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Abstrakt

Aminotransferazy ALT a AST patria medzi diagnosticky najdo-
leZitejSie enzymy. AST je enzym s ubikvitarnou distriblciou,
kym ALT je enzym relativne Specificky pre diagnostiku ocho-
reni pecene. V praci piseme o jednotlivych indikacidach vyset-
renia aktivity aminotransferaz. Hlavnou indikdciou vysetrenia
aktivity aminotransferdz je podozrenie na ochorenie pecene.
Postupne rozoberame zmeny aktivity aminotransferaz
pri jednotlivych typoch poskodenia pecene - akitne a chro-
nické hepatitidy, alkoholové poskodenie pecene, liekové po-
skodenia pecene, cirhéza pecene, hepatocelularny karcinom,
ochorenia pecene spojené s graviditou a metabolické ochore-
nia pecene. Okrem ochoreni pecene su indikaciou pre vyset-
renie aktivity aminotransferdz aj ochorenia kostrového svalstva
a myokardu. V zavere ¢lanku sa v kratkosti zaoberdme prob-
lematikou makro-AST a jej vyznamu v diferencidlnej diagnos-
tike stavov so zvySenymi aktivitami AST (tab. 3, obr. 1, lit. 49).
Text v PDF www.lekarsky.herba.sk.
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Abstract

Aminotransferases ALT and AST are among the most impor-
tant diagnostic enzymes. AST is an enzyme with a ubiquitous
distribution, while ALT is a relatively specific enzyme for the
diagnosis of liver diseases. In the article, we discuss individual
indications for determining the activity of aminotransferases.
The main indication for determination of the activity of amino-
transferases is the suspicion of liver disease. We gradually
discuss changes in aminotransferase activities in individual
types of liver damage - acute and chronic hepatitis, alcoholic
liver damage, drug-induced liver damage, liver cirrhosis, hepa-
tocellular carcinoma, liver diseases associated with pregnancy
and metabolic liver conditions. In addition to liver diseases,
diseases of the skeletal muscles and myocardium are also indi-
cations for the determination of aminotransferase activity. At
the end of the article, we briefly discuss the problem of macro-
-AST and its importance in the differential diagnosis of condi-
tions with increased AST activities (Tab. 3, Fig. 1, Ref. 49). Text
in PDF www.lekarsky.herba.sk.
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Charakteristika a vlastnosti aminotransferaz

Aminotransferdzy predstavuju skupinu enzymov ka-
talyzujlcich prenos aminoskupiny z jednej aminokyseli-
ny na 2-oxokyselinu, pricom vznika druhd aminokyselina
a 2-oxokyselina. Dvojica 2-oxoglutardt/glutamat sluzi
ako najdolezitejsi par - akceptor, resp. donor aminosku-
piny, prakticky vo vsetkych transaminacnych rekciach.
Aminotransferdzy majd dolezitd dlohu pri vyuZiti uhliko-
vej kostry aminokyselin v metabolizme. Aminoskupiny
sa prendsaju transamindzami z jednotlivych aminokyselin
na 2-oxoglutardt za vzniku glutamatu, ktory sa potom
priamou deamindciou zbavuje aminoskupiny vo forme
amoniaku. Ten sa potom detoxikuje v procese tvorby
mocoviny.

Z hladiska laboratérnej diagnostiky si v podstate
vyznamné len dve aminotransferdzy - alaninaminotrans-
feraza (ALT) a aspartataminotransferdza (AST). Oba tieto
enzymy patria do rodiny pyridoxalfosfat-dependentnych
transamindz. Pyridoxal-5-fosfat (PLP) slizi ako prostetic-
ka skupina v aminotransferazovych reakciach. PLP navia-
zany na apoenzym preberd aminoskupinu z prvého sub-
stratu (alanin alebo aspartdt), pricom vznikd na enzym
naviazany pyridoxaminfosfat a prvy produkt reakcie -
pyruvat, resp. oxalacetat. V druhom kroku koenzym
v aminoforme prendsa aminoskupinu na druhy substrat
- 2-oxoglutarat, za vzniku glutamadtu, priCom sa opat
regeneruje PLP. V sére mozu byt pritomné obe holo-
aminotransferdzy, ako aj koenzym-deficientné formy.
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Z tohto dévodu pridavok PLP do reakcnej zmesi vyraz-
ne zvysuje aktivitu aminotransferdz (az na 3 - 4-ndso-
bok aktivity bez pridania PLP). Expertny panel pre en-
zymy IFCC (International Federation of Clinical
Chemistry) odporica pre stanovenie aktivity amino-
transferdz pouZivanie optimalizovanej metédy s pridav-
kom PLP. Pri vyhodnoteni vysledkov vysetrenia aktivity
aminotransferdz je preto potrebné vediet, ¢i bola pou-
Zitd optimalizovand metdda s pridavkom PLP, alebo me-
téda bez pridania PLP.

Vlastnosti aminotransferaz

Aspartataminotransferaza (EC 2.6.1.1, AST) je
enzym, ktory md viac-menej ubikvitdrny charakter v eu-
karyotickych bunkdch, pricom najvyssie aktivity nacha-
dzame v myokarde, peceni, kostrovom svale a oblicke
(1). AST existuje v dvoch odlisnych formdch, cytoplaz-
matickej c-AST a mitochondridlnej m-AST. Struktira aj
aminokyselinovd sekvencia oboch izoenzymov bola
podrobne prestudovand. Oba izoenzymy sd homodi-
méry zloZené z dvoch identickych polypeptidovych
podjednotiek, ktoré si kédované odlisnymi, ale Struktdr-
ne podobnymi génmi (2). c-AST pozostava zo subjed-
notiek zloZzenych zo 413 aminokyselin (3), kym m-AST
pozostava zo subjednotiek zloZenych zo 430 aminoky-
proteinov, ktoré st kédované v jadrovej DNA jadra, je
aj m-AST syntetizovand ako vacsia prekurzorova mole-
kula, ktora sa az po presune do mitochondrie Stiepi za
vzniku zrelej m-AST. Cytosélovd c-AST nemd prekurzo-
rovi formu a syntetizuje sa v definitivnej podobe (2).
Cytosélova c-AST vytvdra 3 - 5 subforiem, ktoré mozno
rozdelit izoelektrickou fokusdciou. V pripade m-AST po-
zname len jednu subformu. Molekulovd hmotnost holo-
enzymov AST izolovanych z ludskej pecene bola stano-
vend 93 kDa pre c-AST a 90,4 kDa pre m-AST (5).
Vlastnosti oboch izoenzymov AST st zhrnuté v tabulke
1. Zastipenie m-AST v sére je nizke (menej ako 10 %),
kym v tkanive pecene tvori m-AST priblizne 80 % cel-
kovej aktivity AST.

Tabul’ka 1. Biochemické vlastnosti izoenzymov AST (1).

c-AST m-AST
Pocet subforiem 3-5 1
Tepelna stabilita zIa dobra
Inhibicia fosfatom nie ano
Biologicky polcas v sére 20 h 35-45h
Elektroforeticka pohyblivost anodicka | katodicka
Izoelektricky bod 515 - 5,80 9,5

Zaujimavé poznatky o AST prezentuji vo svojej $td-
dii Song a spol. (6). Ako sa ukazuje, c-AST ma délezitd
dlohu v regulacii bunkového delenia, kde podporuje
proliferaciu nadorovych buniek. Viaceré prdace opisuju
zvySenu expresiu c-AST v bunkdch malignych nddorov,
napr. adenokarcindmu pankreasu (7), kolorektdlneho
karcinomu (8), karcinému mliecnej zlazy (9), karcinému

prostaty (10) alebo pri akitnej myeloidnej leukémii (11).
Viaceré prace poukazuji aj na moznost vyuZzitia c-AST
ako cielovej molekuly, na ktord sa zameriava protina-
dorovd liecba. Thornburg a spol. (12) zistili, Ze nadmer-
na expresia c-AST zvySovala rezistenciu buniek karcing-
mu prsnika voli cytostatickym UGcinkom oxamatu.
Podanie inhibitora c-AST, aminooxyacetatu, potlacalo
proliferaciu buniek karcinému prsnika MDA-MB-231 in
vitro a spomalovalo rast MDA-MB-231 nadorov in vivo.
Yang (13) ukdzal, Ze inhibicia c-AST zvysSovala in vitro
aj in vivo cytostaticky ucinok doxorubicinu potlacenim
obrany nadorovych buniek voci pdsobeniu reaktivnych
radikalov kyslika indukovanych doxorubicinom.

Alaninaminotransferaza (EC 2.6.1.2, ALT) na roz-
diel od AST preukazuje vyrazne vyssie aktivity v peceni
v porovnani s ostatnymi orgdnmi (tab. 2). Z tohto
hladiska mézeme chapat ALT ako enzym pomerne
Specificky pre pecen. ALT na rozdiel od AST existuje len
v jednej forme, ktora je lokalizovand v cytoséle
a pozostava zo 495 aminokyselin (14). Molekulova
hmotnost ALT je okpriblizneolo 110 kDa.

Pri poskodeni pecene sa aminotransferazy dostavaju
pomerne skoro po poskodeni hepatocytov do cirkula-
cie. Je to podmienené tym, ze hepatdlne sinusy su vy-
stlané fenestrovanymi endotelovymi bunkami a nemaju
bazédlnu membranu, takZze uvolnené enzymy prechadza-
ju priamo do krvi. Pri poskodeni inych organov, napr.
kostrového svalu alebo myokardu, je vzostup hladin
aminotransferdz viac oneskoreny, lebo enzymy z posko-
denych buniek sa dostdvajd najprv do lymfy a aZz potom
do krvného obehu.

Mechanizmus elimindcie aminotransferaz z cirkula-
cie nie je eSte stale presne znamy. Na zaklade experi-
mentdlnych $tadii sa ukazuje, Ze pecen mad v tomto
procese rozhodujldcu dlohu. In vitro Studie ukdazali, ze
za vychytdvanie aminotransferdz si zodpovedné vylu¢ne
bunky sinusov pecene a Ze klirens m-AST je rychlejsi
ako c-AST. Biologicky polcas AST v cirkulacii je pribliz-
ne 18 - 22 h, kym klirens ALT je pomalsi a biologicky
polcas ALT je omnoho dlhsi (35 - 45 h).

Tabul'ka 2. Relativne aktivity AST a ALT v tkanivach v porovnani so
sérom.

Relativna aktivita AST | Relativna aktivita ALT

Myokard 7800 444

Pecen 7100 2750
Kostrovy sval 4950 300

Oblicka 4550 1188
Pankreas 1400 125

Slezina 700 75

Plica 500 44
Erytrocyty 8 4
Fyziologické sérum 1

Referencné hodnoty
Referencné hodnoty pre AST a ALT prvykrat opisali
Siest a spol. (1975), tieto hodnoty st vsak uz davno
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neplatné v dosledku odporuceni IFCC implementova-
nych do analytickych metéd pre stanovenie aktivity ami-
notransferdz. V prvom rade ide o optimalizaciu metédy
stanovenia v dosledku pridavku PLP do reakcnej zmesi.
Najnovsie bol postup stanovenia redefinovany z teploty
30 °C na teplotu 37 °C.

Aktivita aminotransferdz je ovplyvnena viacerymi
faktormi a moze kolisat zo dna na den v rozmedzi 10
- 30 % u zdravych ludi, ako aj u pacientov s hepato-
patiami. V dospelosti je aktivita aminotransferaz
u muzov o nieco vysSia ako u Zien. V detstve do veku
15 rokov je aktivita AST o nieco vyssia ako aktivita ALT.
V dospelosti je aktivita AST o nieco nizsia ako aktivita
ALT az do veku 60 rokov, kedy su aktivity oboch enzy-
mov zhodné. Referen¢né hodnoty pre ALT a AST sa
uddvajd pri pouziti optimalizovanej metédy stanovenia
s PLP a pri teplote 37 °C u zien 0,1 - 0,6 pkat/I
a u muzov 0,1 - 0,85 pkat/I.

V stcasnosti su snahy o zniZenie diskriminacnej hra-
nice pre postdenie zvySenych aktivit aminotransferaz,
¢im by sa dosiahlo zvysenie senzitivity vySetrenia (15).

Z hladiska moZnosti skreslenia vysledku vysetrenia
je to v pripade AST hlavne hemolyza vzorky, ktora
moze falosne zvysit aktivitu enzymu. Skreslenie vysled-
ku vySetrenia mo6ze spoOsobit aj skalenie vzorky v do-
sledku hyperlipoproteinémie. Pri vySetreni ALT je vzhla-
dom na nizsie aktivity enzymu v erytrocytoch vplyv
hemolyzy mensi, ale hyperlipoproteinémia sposobuje
rovnako ako v pripade AST falosne zvysené vysledky
vySetrenia.

Indikacie vysetrenia aminotransferaz

Vysetrovanie aktivity ALT a AST v sére sa primdrne
vyuziva pri diagnostike akutnych a chronickych ochore-
ni pecene. Dal3imi déleZitymi pricinami zvy$enia aktivi-
ty AST mozu byt poskodenia kostrového svalstva a my-
okardu. PretoZze pri tychto ochoreniach mame dnes
k dispozicii citlivejsSie a SpecifickejSie markery, je
vySetrenie AST pri tychto indikdcidch menej vyhodné
a ekonomicky neefektivne. Vysetrenie ALT je omnoho
Specifickejsie pri diagnostike ochoreni pecene vzhla-
dom na vysokd aktivitu ALT v peceni v porovnani
s inymi organmi.

Indikacie vysetrenia ALT
Vysetrenie aktivity ALT u pacientov s hepatopatiami
sa vyuziva ako marker poskodenia hepatocytov a pri
monitorovani priebehu a liecby ochoreni pecene:
objasnenie priciny ikteru,
hepatopatie sposobené hepatotropnymi virusmi,
poskodenie pecene pri systémovych virusovych, bakteri-
alnych a parazitarnych infekciach,
diagnostika chronickych hepatopatif,
autoimunitné ochorenia pecene,
ochorenia pecene spdsobené alkoholom, liekmi, hepato-
toxinmi a priemyselnymi chemikaliami,
poskodenia pecene spdsobené nadmernou vyZivou,
podozrenie na expanzivne procesy v peceni,
poskodenia pecene v priebehu gravidity,

podozrenie na vrodené metabolické ochorenia (hemo-
chromatéza, Wilsonova choroba, deficit alfa-1-antit-
rypsinu, glykogendzy),

indikdcia antivirusovej terapie pri chronickych hepatopa-
tidch a hodnotenie Gspesnosti liecby.

Indikacie vysetrenia AST

U pacientov s hepatopatiami mozno vyuZit vysetre-
nie aktivity AST pre:
spresnenie diferencidlnej diagnostiky hepatopatie,
spresnenie etioldgie hepatopatie,
zhodnotenie zavaznosti poskodenia pecene.

U pacientov s poskodenim kostrového svalstva
a myokardu

Zmeny aktivity aminotransferaz pri roznych
patologickych stavoch
Zvysenie aktivity aminotransferdz mézeme rozdelit
na mierne, stredne vyrazné, vyrazné a masivne zvysenie
aktivity (tab. 3)

Tabul'ka 3. Zmeny aktivity aminotransferaz podla (15).

Zvysenie aktivity | Vyska aktivity

mierne > 2-ndsobok - < 5-ndsobok hornej hranice refe-

renéného rozsahu

stredne vyrazné > 5-ndsobok - < 15-ndsobok hornej hranice

referencného rozsahu

vyrazné > 15-ndsobok hornej hranice referen¢ného roz-
sahu
masivne > 17 pkat/I

1. Aminotransferazy a ochorenia pecene
Vysetrenie ALT je markerom poskodenia hepatocy-
tov. Je zakladnym parametrom v laboratérnej diagnosti-
ke hepatopatii. Vyuziva sa:

a) ako skriningové vysetrenie na vyhladdvanie hepato-
patii u pacientov, ktori nemaju Ziadne klinické priznaky
alebo tazkosti,

b) cielene u pacientov s klinickymi priznakmi hepatopa-
tie, ako napr. bolesti v hornej Casti brucha, ikterus,
zvacsenie pecene. Pre diferencidlnu diagnostiku ob-
vykle doplriujeme vysetrenie AST, GGT, ALP a GMD,

c) u pacientov s diagnostikovanou hepatopatiou na po-
stdenie stadia a zavaznosti hepatopatie, pri objasrio-
vanf etiol6gie poskodenia pecene a z prognostického
hladiska.

Skrining hepatopatii: ako skriningovy sibor pre
ochorenia pecene odpordcame vysetrenie

aktivity ALT, GGT a CHE (16). Zvysenie aktivity ALT
slizi ako ukazovatel poskodenia hepatocytov, zvysena
aktivita GGT ako indikdtor toxického a cholestatického
poskodenia pecene a zniZenie aktivity CHE ako dokaz
znizenej funk¢nej kapacity pecene. Priblizne 90 % pa-
cientov s ochoreniami pecCene sa dd tymto stiborom
zachytit. Stddia s viac ako 1000 pacientmi s ochorenim
hepatobilidrneho systému ukazala, ze priblizne 15 %
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tychto pacientov nepreukazovalo Ziadne zvysenie aktivi-
ty ALT (17). PrevaZzne slo o pacientov s metastatickym
postihnutim pecene, extrahepatdlnou obstrukciou Zl¢o-
vych ciest a medikamentéznym poskodenim pecene.
KedZe neexistuju Ziadne naznaky, Ze by pri poskodeni
pecene dochddzalo k zvysenej syntéze aminotransferaz,
je potrebné brat kazdé zvysenie aktivity ALT alebo AST
v sére ako odraz poskodenia hepatocytov. Ndlez neca-
kaného zvySenia aktivity ALT alebo AST v sére si vyza-
duje zopakovanie vysetrenia. Je zndme, Ze intraindividu-
alna variabilita aktivity aminotransferdz zo dna na den
sa pohybuje v rozmedzi 10 - 30 % (16). ZvySenie ak-
tivity aminotransferdz v sére moze spdsobit aj zvysend
fyzickd namaha v dosledku uvolnenia enzymov
z pracujicich svalov.

1.1 Akdtne virusové hepatitidy vyvolané
hepatotropnymi virusmi

Pri infekcii hepatotropnymi virusmi dominuje obraz
postihnutia pecene. Diferencidcia jednotlivych typov
hepatitid A - G sa robi imunologickymi a molekulovo-
biologickymi metédami. V inkuba¢nom obdobi si séro-
vé aktivity aminotransferaz obvykle v norme, v prodro-
malnom $tadiu dochddza k vyraznému ndrastu aktivity
aminotransferdz v sére, ktoré predchddza asi 1 tyzden
vzostupu hladiny bilirubinu. V prvom tyzdni ochorenia
dosahuji hodnoty ALT 20 - 30-nasobok hornej hranice
referenéného rozsahu (HHRR), v pripade AST 10- az
20-ndsobok. Pri rozliSeni akidtnej virusovej hepatitidy
a ochoreni s intrahepatdlnou a extrahepatdlnou cho-
lestdizou md zvySenie aktivity ALT viac ako 20-nasobok
HHRR 78 % pozitivhu prediktivnu hodnotu pre diagné-
zu akdtnej hepatitidy (18). Rozne formy akitnej hepati-
tidy, ktoré podla zavaznosti méZzeme rozdelit od anik-
terickych cez typicky ikterické a cholestatické az po
nekrotizujlice, preukazuji stipajice hodnoty aktivity
aminotransferdz. Cholestatické formy mavajd niekolko-
nasobné zvysenie aktivity ALP a GGT. Nekrotizujlice
formy hepatitid mavaju pomer aktivit AST/ALT vyssi ako
1,0 a vyrazne zvySend aktivitu GMD.

Hepatitida A - prebieha u 20 - 30 % dospelych
a 90 % deti do veku 5 rokov aniktericky. Priebeh byva
obvykle benigny a ochorenie neprechddza do chronici-
ty. ALT sa zvySuje 20- az 30-ndsobne nad HHRR
a pomer AST/ALT je priblizne 0,5. U 5 - 10 % pacien-
tov m6ze mat ochorenie protrahovany priebeh a zvyse-
né aktivity aminotransferdaz moézu pretrvavat do jedného
roka (19).

Hepatitida B - akdtna infekcia virusom hepatitidy B
prebieha priblizne u 2/3 pacientov nepozorovane,
pretoze chyba ikterus. Mierne prebiehajice formy byva-
ju Casto diagnostikované ako chripkové ochorenie, po-
lyartritida alebo ochorenie GIT. Mierne formy mavaju
hodnoty bilirubinu do 85 pmol/I, tazké formy mo6zu mat
hladiny bilirubinu aj vyssie ako 500 pmol/I.
Aminotransferdzy byvaji pri objaveni sa ikteru uz
zvySené, maxima vsak dosahuji az po jednom tyzdni
od objavenia sa ikteru. ALT dosahuji hodnoty 40-na-
sobku a AST priblizne 30-nasobku HHRR. Pomer AST/

ALT sa pohybuje na zaciatku ochorenia okolo 0,7
a v priebehu uzdravovania jeho hodnota spolu s hod-
notami aminotransferdz klesa. Normalizdcia aktivity ami-
notransferdz nastava po 6 - 12 tyzdnoch. Aktivity ALT
a GGT sa normalizuju ako posledné. Fulminantné formy
sU sprevadzané vyrazne zvySenymi aktivitami amino-
transferaz a hodnota AST/ALT je vyrazne vyssia ako 1,0.
Prognosticky zlym znakom je rychly pokles hladin ami-
notransferdz so stdpajicimi hodnotami bilirubinu, GMD
a LD (19, 20). Z hladiska zhodnotenia prognézy pacien-
ta s akdtnou hepatitidou B nemad vyska aktivity amino-
transferaz ziadny vyznam.

Hepatitida C - priznaky hepatitidy C sa podobaji
prodromdlnej faze akuitnej hepatitidy B, si vsak omno-
ho menej vyrazné. Priebeh ochorenia je vdcsinou
asymptomaticky alebo s miernymi nespecifickymi pri-
znakmi. 30 - 70 % pacientov ma aniktericky priebeh.
Pacienti s klinickymi priznakmi maju aktivity ALT zvySe-
né obvykle do 15-ndsobku HHRR. Aktivita aminotrans-
feraz sa normalizuje v priebehu 5 - 12 tyzdnov. Vyska
aktivity aminotransferdaz nema Ziadny prognosticky vyz-
nam pre hodnotenie moznosti elimindcie virusu.
Pacienti, ktori sa uzdravili, mali ¢asto na zaciatku ocho-
renia vysoké aktivity ALT, ktoré vsak rychlo klesali.
Kolisanie aktivity aminotransferdz s obdobiami zvySenia
a znizenia aktivity, resp. dlhsie kontinudlne zvySenie
aktivity ALT (platd) su casto spojené s prechodom do
chronicity. Priblizne 85 % pacientov prechddza do chro-
nickej formy (21, 22).

Hepatitida D - tento typ akuitnej virusovej hepatiti-
dy nie je samostatnym ochorenim, ale obligatérne pri-
chddza v asociacii s hepatitidou B, a to bud” ako supe-
rinfekcia alebo koinfekcia. Priebeh ochorenia byva ¢asto
tazky. Aktivita aminotransferdz v sére byva zvySena
20-ndsobne alebo aj viac v porovnani s HHRR. U 70
az 80 % pacientov nedochddza k eliminacii virusu
a ochorenie pretrvava ako progredientne prebiehajica
tazka chronicka hepatitida s rychlym prechodom do cir-
hézy pecene (23).

Hepatitida E - v rozvojovych krajindch Azie, Afriky,
Juznej a Strednej Ameriky je hepatitida E relativne Castd
forma akdtnej hepatitidy. Klinicky priebeh je charakteri-
zovany ikterom, hepatomegaliou a zvySenymi aktivitami
aminotransferdz s vrcholovymi hodnotami obdobnymi
ako u pacientov s hepatitidou typu A alebo hepatitidou
typu B. Aktivity ALT a AST sa normalizuji v priebehu
Siestich tyzdnov. U casti pacientov sa stretdvame s cho-
lestatickou formou s vyraznejsim zvySenim aktivity GGT
a ALP. U gravidnych Zien sa mdze rozvinut fulminantna
forma (24).

1.2 Akiitne hepatitidy vyvolané nehepatotropnymi
virusmi

S postihnutim pecene sa mézeme stretnit aj pri
systémovych virusovych infekcidch. Ako priklad moze-
me uviest infekcie spdsobené herpetickymi virusmi
(Herpes simplex virus, virus varicella zoster, Epsteina -
Barrovej virus alebo cytomegalovirus).
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Cytomegalovirus - akutna infekcia sa zacina nespe-
cifickymi priznakmi. Klinicky sa méze manifestovat he-
patitidou, myokarditidou, polyradikulitidou alebo bron-
chopeuméniou. U pacientov s prejavmi hepatitidy
zistujeme zvySenie aktivit AST a ALT, ktoré dosahuju
vrchol v prvom tyZdni ochorenia a dosahuji az 15-na-
sobok HHRR. Hladina bilirubinu v sére méze dosiahnut
az hodnoty 120 pmol/l. M6Ze sa vyskytnit aj cholesta-
tickd forma so zvySenymi aktivitami GGT a ALP.
Cytomegalovirusova hepatitida je najcastejSou hepatiti-
dou sposobenou nehepatotropnymi virusmi (1 % hepa-
titid).

Epsteina - Barrovej virus - EBV infekcia je ende-
mické ochorenie a postihuje 60 - 70 % obyvatelstva
do veku 20 rokov. EBV infekcia pravidelne sposobuje
hepatitidu, pri ktorej dochadza k zvySeniu aktivity ami-
notransferdz dosahujice az 5-ndsobok hodn6t HHRR,
pricom zvySenie aktivity aminotransferdz dosahuje vr-
chol pocas 2. - 4. tyzdna ochorenia. Hyperbilirubinémia
sa vyskytuje priblizne u 5 % pripadov (25). Pri EBV he-
patitide nachddzame vyraznejsi vzostup LD v porovnani
s ALT ako u pacientov s hepatitidami sposobenymi he-
patotropnymi virusmi.

Herpes simplex virus - u imunosuprimovanych detf
a dospelych, u gravidnych zien alebo novorodencov,
mbZe v ramci generalizovanej infekcie dochadzat k vzni-
ku hepatitidy so zvySenymi aktivitami aminotransferaz
podobne ako pri infekcii hepatotropnymi virusmi (26).

Varicella zoster virus - pri infekcii virusom varicelly
u deti méze dojst v 15 - 75 % pripadov k vzniku sprie-
vodnej hepatitidy so zvySenim aktivity ALT na dvojndso-
bok HHRR. U imunosuprimovanych jedincov moze
dojst k fulminantnému priebehu s vysokym zvySenim
hladin aminotransferaz.

Virus rubeoly - infekcia virusom rubeoly u dospe-
lych moéze vyvolat vznik anikterickej hepatitidy s maxi-
malnymi hodnotami aminotransferdz dosahujicimi
10-ndsobok HHRR. Podobne ako pri EBV infekcii do-
chddza aj pri hepatitide vyvolanej virusom rubeoly k vy-
raznému vzostupu aktivity LD (27).

Enterovirusy - Coxsackie virusy a ECHO-virusy
mo6Zu u novorodencov vyvolat tazky septicky stav
s hepatitidou, nekr6zou pecene a vysokou aktivitou
aminotransferaz. Sporadické hepatitidy s vysokou aktivi-
tou aminotransferdz sa moézu vyskytnit v ramci genera-
lizovanej infekcie Coxsackie virusmi aj u dospelych. Vo

.....

1.3 Akutna reakcia pecene pri bakterialnych
a parazitarnych ochoreniach

Bakteridlne alebo parazitdrne infekcie mozu sposo-
bit akitnu zdpalovu reakciu v peceni. Vznika obvykle
nespecifickd reaktivna hepatitida, u casti pacientov aj
s cholestazou. U casti pacientov vznika len loZiskové
poskodenie, ako napr. absces pecene. So vznikom ta-
kejto nespecifickej reaktivnej hepatitidy sa mozeme
stretnit pri infekcii leptospirami, pri bruceléze,
Q-hortcke, toxoplazméze, echinokokéze alebo pri amé-
bovych infekcidch.

1.4 Chronickeé virusové hepatitidy spésobené
hepatotropnymi virusmi

Ide o zdpalové ochorenie trvajlce viac ako 6 me-
siacov. Vo svete sa nachadza viac ako 500 milionov
pacientov s chronickou virusovou hepatitidou. Chronické
virusové hepatitidy st zodpovedné za vznik takych za-
vaznych komplikdcii ako su cirhéza pecene alebo hepa-
tocelularny karciném. Aktivita ALT a AST je u pacientov
s chronickou hepatitidou obvykle zvysend a normalizuje
sa pri spontannej remisii alebo po uUspesnej liecbe.
Vyska aktivity ALT a AST nekoreluje so zavaznostou
ochorenia alebo s histologickym obrazom.

Chronicka hepatitida typu B - z hladiska aktivity
ochorenia moézeme rozliSit mdlo aktivne, stredne aktiv-
ne a vysokoaktivne formy. U pacientov s malo aktivnou
formou nachddzame 2 - 4-nasobné zvysenie hladin
aminotransferdz, pomer AST/ALT nizsi ako 1,0 a mierne
zvySené aktivity GGT. Pri stredne aktivnych formdch
preukazujd aminotransferdzy podobné zvysenie ako pri
malo aktivnych formdch, hodnoty GGT su vsak vyssie
a aktivita CHE sa pohybuje pri dolnej hranici referenc-
ného rozsahu. U pacientov s vysokoaktivnou formou
chronickej hepatitidy B su aktivity aminotransferaz 5 -
10-ndsobne zvySené nad HHRR. Zo zaciatku sd hodno-
ty ALT vysSie ako AST, ale s narastajicim zanikom he-
patocytov obe aminotransferazy preukazuji klesajicu
tendenciu, pomer AST/ALT je vys$si ako 1,0 a ma ten-
denciu sa dalej zvySovat. GGT byva 5- aZz 10-ndsobne
zvy$end nad HHRR a aktivita CHE a hladina albuminu
sa zniZuju.

Chronicka hepatitida typu C - priblizne 25 % pa-
cientov s chronickou hepatitidou C nema napriek pozi-
tivnemu nalezu HCV RNA v krvi zvySené aktivity ALT
a prechod do cirhdzy je v tejto skupine pacientov vel'mi
zriedkavy. Priblizne 50 % pacientov preukazuje mierny
priebeh ochorenia, aktivita ALT je mierne zvysend.
Hodnoty ALT koliSu medzi fyziologickymi aktivitami
a 5-ndsobnym zvysenim nad HHRR. Histologické nalezy
preukazuju lahké nekrotické a zapalové zmeny a Ziadnu
alebo len lahkd fibrézu. Priblizne 25 % pacientov trpi
stredne tazkou az tazkou hepatitidou, kde hodnoty ALT
moézZu dosahovat az 10-ndsobok HHRR. Pri hodnotach
viac ako 10-ndsobok HHRR treba uvazovat aj o abize
drog (29).

1.5 Nealkoholova tukova choroba pecene (NAFLD)

NAFLD je najCastejSou hepatopatiou u detf
a dospievajlcich, s prevalenciou priblizne 3 % vo veko-
vej skupine 2 - 19 rokov. U dospelych jedincov s nor-
malnou telesnou hmotnostou je prevalencia 10 - 15 %,
pricom u ludi s nadvahou je prevalencia NAFLD 70 -
80 %. NAFLD zahfria stavy od jednoduchej reverzibilnej
steatézy az po nealkoholovi steatohepatitidu (NASH).
Vo vseobecnosti nie s hepatdlne enzymy dobrym mar-
kerom pre diagnostiku NAFLD. Zo zaciatku mozno po-
zorovat mierne zvySené aktivity ALT, pricom hodnoty
ALT su vyssie ako AST. Pri prechode do NASH docha-
dza k obrateniu pomeru AST/ALT v prospech AST. ALT
preukazuje v zavislosti od hodnoty FLI (fatty liver index)
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1,5 - 2-ndsobné zvySenie aktivity aminotransferdz.
V stadii Gastaldelliho a spol. (30) mali pacienti s FLI <
20 fyziologické hodnoty ALT. Pacienti s FLI > 60 preu-
kazovali 2-ndsobné zvysenie aktivity ALT nad HHRR.

1.6 Alkoholové hepatopatie

Abuzus alkoholu je pricinou vzniku celého spektra
poskodeni pecene od jednoduchej steatdzy cez steato-
zu s toxicko-degenerativnym poskodenim pecene az po
alkoholovd hepatitidu, cirh6zu pecene a primarny hepa-
toceluldrny karciném (31, 32).

Alkoholova steatoza - je casto klinicky nema,
alebo siu pritomné len necharakteristické priznaky.
Aktivita GGT je v 80 % pripadov mierne zvysend, hod-
noty ALT sd na hornej hranici referencného rozsahu
alebo mierne zvysené a pomer AST/ALT je vyssi ako
2,0. Pri tazsej steatéze pozorujeme vyraznejsi vzostup
enzymov, hlavne GGT a CHE preukazuje aktivity na
hornej hranici referen¢ného rozsahu.

Steatoza s toxicko-degenerativnym poskodenim pa-
renchymu pecene - pri tomto tazsom poskodeni pece-
ne sa u Casti pacientov mozeme stretnit s rozvojom
cholestazy. Aktivita aminotransferdz je mierne zvyseng,
vyraznejsie vyssie su aktivity GGT a ALP. Pri zavaznej-
Som poskodeni parenchymu pecene dochddza k vyraz-
nému zvyseniu aktivity aminotransferdz, pomer AST/ALT
je 3 - 5, aktivity AST dosahuji 10-ndsobok a ALT 3- az
5-nasobok HHRR.

Alkoholova hepatitida - vyskytuje sa od asympto-
matickej formy cez chronicko-perzistujicu formu, chro-
nicko-progredientnt formu az po fulminantni alkoholo-
vl hepatitidu. Pri najlahsich formach alkoholovej
hepatitidy sd aktivity aminotransferaz a GGT porovna-
telné s aktivitami pri steatéze pecene. Pri chronickej
perzistentnej forme st aktivity aminotransferdz zvysené
az na dvojndasobok HHRR a pomer AST/ALT je menej
ako 1. Pri chronickej progredientnej forme sd hodnoty
AST 2- aZ 6-ndsobne zvysené, hodnoty ALT dosahujd
4-ndsobok HHRR a pomer AST/ALT je viac ako 2,0.
Aktivita GGT dosahuje 10- aZz 15-ndsobok HHRR. Pri
tazkych formdch alkoholovej hepatitidy nachadzame aj
leukocytézu a hodnoty aminotransferdz mézu dosiahnut
az 20-nasobok HHRR. Pomer AST/ALT je viac ako 1,0
a modze byt pritomnd aj hyperbilirubinémia vyssia ako
170 pymol/I.

1.7 Cirhoza pecene

Chronické zapalové poskodenie pecene réznej etio-
l6gie mdze mat za ndsledok vznik cirhézy pecene.
Prechod do cirhézy je charakterizovany nekrézou tkani-
va pecCene s naslednou hyperregenerdciou a zvySenou
tvorbou véziva. Désledkom je uzlovita prestavba tkaniva
pecene s fibrézou. Incidencia cirh6zy pecene sa pohy-
buje v USA a Eurépe okolo 250 pripadov na 100 000
obyvatelov za rok. NajcastejSou pric¢inou je alkoholové
poskodenie pecene, nasledované chronickym poskode-
nim pecene hepatotropnymi virusmi. Aktivita amino-
transferdz sa zvySuje priemerne na 2 - 5-ndsobok
HHRR. S pokrocilejsim zanikom funkéného parenchymu

pecene dochddza k poklesu aktivity aminotransferdz,
ktoré sa méze pohybovat na hornej hranici referen¢né-
ho rozsahu, pricom pomer AST/ALT sa zvysuje. Pri
spresnovani etiolégie ochorenia moéze byt uzito¢né vy-
Setrenie aktivity ALP, GGT a imunoglobulinov. Pri alko-
holovej cirh6ze pecene si hodnoty GGT zvySené na
5- az 10-ndsobok HHRR a IgA je vyraznejsie zvysené
ako 1gG a IgM. Pri elektroforéze plazmatickych bielko-
vin m6zeme pozorovat splynutie frakcie betaglobulinov
a gamaglobulinov. Primdrna bilidrna cirh6za preukazuje
2- az 5-nasobné zvysenie aktivity GGT a ALP, vyrazny
vzostup IgM a pritomnost antimitochondriovych protila-
tok (33). Prejavom redukcie funkéného parenchymu pe-
Cene pri hepatdlnej cirhéze je pokles hladiny albuminu,
znizenie aktivity CHE a poruchy hemokoagulacie.

1.8 Primarny hepatocelularny karcinom

Celosvetovo je hepatocelularny karciném piatym
najcastejsim nadorovym ochorenim. V krajindch s niz-
kym rizikom vzniku hepatocelularneho karcinému, ako
si severnd Eurdpa a severnd Amerika, je incidencia 1,5
- 4 pripady na 100 000 obyvatelov (34). Hepatalne en-
zymy nepreukazuji u pacientov s hepatocelularnym kar-
cinémom Ziadny typicky obraz, incidencia hepatocelu-
larneho karcinému u pacientov s HCV-cirhézou pecene
je vsak 3-krdt vyssia, ak su aktivity ALT po 3 roky vyssie
ako 1,3 pkat/l (35). Casto byva pritomné zvysenie akti-
vity LD a GGT pri relativne nezmenenj aktivite ALP. Ako
onkomarker pri tomto type nadoru je vhodné vysetrenie
alfafétoproteinu (AFP). Podla kritérii konferencie EASL
2000 je diagnoza hepatocelularneho karcinému potvr-
dend, ak dve rézne zobrazovacie techniky znazornia
alebo ak jedna zobrazovacia technika znazorni takyto
dtvar a hodnota AFP v krvi je vyssia ako 400 pg/l.

1.9 Cholestaza

Cholestatické poruchy mozno rozdelit na intrahepa-
tdlnu a extrahepatdlnu cholestazu. Pre diagnézu cho-
lestdzy u pacientov s hepatopatiou je skriningovym su-
borom - ALT, ALP, GGT a CHE. O cholestaze svedci
vyraznejsie zvySenie aktivity GGT a ALP v porovnani
s ALT. Aktivita CHE ukazuje pokrocilost, resp. zavaznost
cholestatickej hepatopatie. Laboratérne vysSetrenie neu-
moZzniuje spolahlivejSie rozliSenie medzi intrahepatalnou
a extrahepatalnou cholestazou.

1.10 Hypoxické hepatopatie

Hypoxickd hepatopatia je sprevddzand masivnym
vzostupom aktivity aminotransferaz, ktoré dosahuji az
100-nasobok HHRR. Pre hypoxickd hepatopatiu je cha-
rakteristické aj vyrazné zvysenie aktivity GMD, ktorej
zvySenie je porovnatelné so vzostupom aktivity amino-
transferaz. V stddii Mohacsiho a Meiera (36) mali vset-
ci pacienti s hodnotou AST vysSou ako 100-ndsobok
HHRR hypoxickd hepatopatiu. Chronickd kardialna insu-
ficiencia s venostdzou v peceni spOsobuje zvySenie
aktivity aminotransferaz az na 15-nasobok HHRR.
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1.11 Hepatopatie spojené s graviditou

Z hladiska samotnej gravidity nema vplyv na aktivi-
ty ALT, AST alebo GGT. Aktivita ALP byva pocas gravi-
dity zvysend na 2 - 4-ndsobok HHRR vdaka placentar-
nemu izoenzymu ALP. lkterus alebo zvySené aktivity
aminotransferdz u gravidnej Zeny vyZaduju rychle
diferencialne diagnostické vysvetlenie (37).

Hyperemesis gravidarum - objavuje sa v 1. trimes-
tri gravidity s frekvenciou 1 - 20 pripadov/1000 gravi-
dit. Aktivity aminotransferdz byvaji mierne zvysené (az
na 5-nasobok HHRR).

Preeklampsia, eklampsia - objavuje sa v 2. a 3.
trimestri gravidity a postihuje 5 - 7 % gravidnych Zien.
Aktivity aminotransferaz mo6zu byt az 10-nasobne
zvysené.

HELLP syndrom - postihuje 0,1 - 0,6 % gravidnych
Zien. Aminotransferdzy moézu dosiahnut az 80-ndsobok
HHRR.

Akutne stukovatenie pecene v gravidite - vyskytu-
je sa v 3. trimestri. Incidencia je priblizne 1 pripad na
10 000 - 15 000 gravidit. Pri¢inou ochorenia je deficit
enzymu 3-hydroxyacyl CoA-dehydrogendza vyssich kar-
boxylovych kyselin s dlhym retazcom. Hyperbilirubinémia,
leukocytéza a hypoglykémia sd laboratérne prodromal-
ne priznaky. V klinicky manifestnej faze stdpa aktivita
aminotransferdz az na 10-nasobok HHRR.

Intrahepatalna cholestaza gravidnych - objavuje
sa po 26. gestacnom tyzdni. Incidencia je 1 pripad na
1000 -10 000 gravidit. Aminotransferdzy si zvySené 2-
az 10-nasobne nad HHRR. Bilirubin zriedkavo presahuje
85 pmol/l, pricom zvySeny je hlavne konjugovany bili-
rubin. Hladina Zlcovych kyselin v sére je vzdy zvySena.

1.12 Liekové poskodenia pecene

AZ 1 % pacientov uzivajucich nejaké lieky preuka-
zuje neziaduce Ucinky tykajice sa pecene. V pripade
pacientov uZivajlcich amiodaron, isoniazid alebo kyse-
linu valproovu su to az 4 %. Akdtne zlyhanie pecene je
az v 55 % pripadov podmienené neziaducim hepatoto-
xickym dcinkom farmaka. Vo vacsine pripadov vysade-
nie lieku podmieriujiceho priznaky hepatopatie spdsobi
vymiznutie priznakov hepatalneho poskodenia. Moze sa
vyskytnut aj adaptdcia na liek, ktord je definovand ako
stav, kedy nedochddza po prechodnom miernom zvy-
Seni hodnoét aminotransferaz k zhorseniu klinického
stavu napriek pokracovaniu lie¢by danym liekom (38).
Zvysené aktivity ALT bez zvySenia aktivity ALP svedcia
o hepatotoxickom poskodeni. ALT byva zvySené viac
ako na 2-nasobok HHRR a pomer ALT/ALP prekracuje
5. ZvySené aktivity ALT a ALP a pomer ALP/ALT viac
ako 5 svedci o cholestatickej forme poskodenia. Pomer
ALT/ALP v rozsahu 2 - 5 je charakteristicky pre kom-
binované cholestaticko-hepatitické poskodenie (39, 40).
Zavaznost vzostupu aminotransferdz sa hodnoti do nie-
kolkych stupriov podla zvysenia aktivity enzymov vyjad-
rend ako ndsobok hornej hranice referencného rozsahu.
G1 znamend zvySenie aktivity > 1-ndsobok az < 3-na-
sobok HHRR, G2 > 3-ndsobok az < 5-nasobok HHRR,
G3 > 5-nasobok az < 20-ndsobok HHRR a G4 > 20-na-

sobok HHRR. Z liekov sp6sobujtcich hepatotoxické ne-
Ziaduce Ucinky by sme mohli spomentt paracetamol,
troglitazon, INH, sulfénamidy, nesteroidové antireumati-
kd, antihypertenziva (a-metyldopa, betablokatory, anta-
gonisty kalciovych kandlov, ACE-inhibitory), ordlne anti-
diabetika, hypolipidemikd, antiepileptikd, psychotropné
latky, steroidové prepardty, metotrexat, cely rad xeno-
biotik (napr. tetrachlérmetdn, hubové toxiny), rastlinné
farmaka.

Doélezitou formou reakcie pecene na poddavanie
lieku je vznik prechodného asymptomatického zvysenia
aminotransferdz (TAEAT), kedy dochadza ku G3 alebo
G4 zvySeniu aktivity aminotransferdz bez sicasného
zvySenia hladiny bilirubinu, aktivity ALP, resp. bez nale-
zu histologickych zmien v peceni. Tento problém je za-
vazny hlavne u onkologickych pacientov, ked objavenie
sa TAEAT pri onkologickej liecbe vyvoldva dilemu ci
prerusit, resp. ukoncit terapiu danym liekom, ¢o by
mohlo sposobit zavazné zhorsenie zakladného ochore-
nia, alebo pokracovat v liecbe. Tato problematika vsak
presahuje rdmec nasho prispevku. Lewis a spol. (41)
publikovali vo svojej studii prehlad liekov vyuzivanych
v imunoterapii nadorov, ktoré su spojené so zvySenim
aktivity aminotransferaz.

1.13 Autoimunitné hepatopatie

Ochorenia patriace do tejto skupiny sd charakteris-
tické poruchou imunotolerancie voci parenchymu pece-
ne. Ide o chronické zdpalové ochorenia.

Autoimunitna hepatitida - je to chronickd progre-
sivna hepatitida nejasnej priciny, ktora méze vypuknit
v kazdom veku. Vzostup aminotransferdz zodpoveda
rozsahu poskodenia pecene a nepreukazuje korelaciu
s aktivitou zdpalového procesu. ZvySenie aktivity amino-
transferdz méze dosahovat 2- az 50-nasobok HHRR.
ALP sa zvysuje len malo. Pomer ALP/ALT je nizsi ako
1,5 (42).

Primarna sklerotizujtica cholangitida - ide o chro-
nické cholestatické ochorenie pecene neznamej etiolo-
gie. Je charakteristické progresivnym zapalom s nekro-
zou a fibrézou intrahepatalnych a extrahepatalnych
ZI¢ovodov. Prevalencia je 1 - 4 pripady/100 000 oby-
vatelov. Aktivita ALT byva v Case urCenia diagndézy len
mierne zvySend, aktivity GGT a ALP dosahuji 5-ndso-
bok HHRR.

Primarna biliarna cirhoza - ide o chronické prog-
resivne ochorenie. Histologicky nachadzame granul6z-
ne-zapalovi prestavbu interlobularnych a septdlnych zl-
Covodov. Prevalencia je 4 - 6 pripadov/100 000
obyvatelov. V case urCenia diagnézy maji 2/3 pacien-
tov hyperbilirubinémiu, takmer vSetci maji zvySené
aktivity ALP, vysoké hladiny IgM a patologicky zvyseny
titer antimitochondridlnych protilatok (43). ALT je ob-
vykle v rdmci referencného rozsahu.

1.14 Wilsonova choroba

U pacientov s tymto vrodenym metabolickych ocho-
renim zistujeme v 94 % pripadov zvySené aktivity ALT,
ktoré dosahuji v priemere 5-ndsobok HHRR. Pri liecbe
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penicilaminom alebo zinkom dochddza po 1,5 roku
u 80 % pacientov k poklesu aktivity ALT. U zvysnych
pacientov pretrvavaji zvySené hodnoty ALT do vysky
dvojndsobku HHRR (44). Pomer aktivity AST/ALT mdze
prekrocit aj hodnotu 4. Korman a spol. (45) vo svojej
Stadii s pacientmi s akdtnym zlyhanim pecene uvadzajy,
Ze hodnota AST/ALT vyssia ako 2,2 mala pre odlienie
Wilsonovej choroby od inych typov zlyhania pecene
senzitivitu 94 % a Specificitu 86 %.

2. Ochorenia kostrového svalstva

Aktivita AST je vysokd aj v kostrovom svale, takze
choroby postihujice kostrové svalstvo spdsobuji zvyse-
nie sérovych aktivit AST spolu s CK, LD, aldoldzou
a myoglobinom.

Rabdomyolyza - castou pricinou je trauma, alkohol
alebo kicové stavy. Takmer vzdy je sprevadzana
zvySenim aktivity AST, LD, CK a myoglobinu.
V retrospektivnej studii 215 pacientov s rabdomyolyzou
a aktivitami CK vy$simi ako 17 pkat/l pozorovali
Weibracht a spol. (46) zvysené aktivity AST u 93,1 %
pacientov. U hospitalizovanych pacientov hladina AST
klesala paralelne spolu s aktivitou CK.

Progresivna muskularna dystrofia - vsetky formy
muskularnej dystrofie si spojené so zvySenymi aktivita-
mi AST a pomerom AST/ALT vy$sim ako 1. Pacienti
s Duchenneovou svalovou dystrofiou m6zu mat aktivity
AST az 100-nasobne vyssie ako HHRR. Zvysené hodno-
ty AST s pritomné uz od vzniku ochorenia a v obdobf
objavenia sa klinickych priznakov sd najvyssie. V dal-
Som priebehu ochorenia aktivity AST klesaji a vo findl-
nom $tadiu mo6zu dosiahnut referencné hodnoty.

Myozitida - akitne a subakditne formy polymyozi-
tidy spdsobuju vyrazné zvysenie aktivit AST. Chronicka
forma preukazuje normdlne, alebo len mierne zvySené
aktivity AST.

Zvysena fyzicka zataz - v zavislosti od intenzity
a dizky trvania telesnej zafaze ako aj od stavu trénova-
nosti zavisi zvySenie sérovej aktivity AST. Aktivita ALT
sa zvySuje len zriedkavo. Anabolikd a intenzivna telesna
zataz mdzu zvysit aktivity AST a ALT az na dvojnasobok
HHRR (47).

3. Ochorenia myokardu

KedZe $pecificka aktivita AST je najvyssia v myokar-
de, je v celku pochopitelné, Zze poskodenie myokardu
bude sprevadzané zvySenim sérovej aktivity tohto enzy-
mu. Vzhladom na nizsiu senzitivitu a Specificitu vySetre-
nia aminotransferaz pri ochoreniach myokardu je vyuzi-
tie stanovenia aktivity tychto enzymov v kardiologii uz
obsolentné.

Akutny infarkt myokardu (AIM) - v minulosti bolo
vySetrenie AST dolezitym laboratérnym vySetrenim
u pacientov s AIM. Aktivita AST sa zacina zvySovat pri-
blizne 6 hodin po vzniku bolesti na hrudniku a vrchol
dosahuje 16 - 48 hodin po vzniku AIM. Aktivity AST
dosahujid v priemere 5-nasobok HHRR a pomer AST/
ALT md hodnoty viac ako 2. Aktivita AST sa pri nekom-
plikovanom infarkte myokardu normalizuje na 3. - 6.

den po vzniku AIM. V sére pacientov s AIM sa zvySuje
c-AST, ako aj m-AST. Cytosdlova forma dosahuje vrchol
priblizne po 28 hodindch po vzniku AIM, m-AST dosa-
huje vrchol priemerne o 52 hodin. S aktivitou CK-MB
koreluje c-AST a nie m-AST. ZvySenie c-AST odrdza aj
velkost infarktového loziska (48).

Myokarditida - aktivity CK a AST byvaji mierne
zvysené.

Perikarditida - ak je okrem perikarditidy pritomna
aj myokarditida, m6ze byt aktivita AST mierne zvySend.

Poruchy srdcového rytmu - supraventrikuldrne
a ventrikuldrne tachyarytmie pri frekvencii viac ako 180/
min mo6zu spdsobit mierne zvysenie aktivity AST.

Katetrizacia srdca - bolo opisané mierne zvysenie
aktivity AST, CK a LLD.

4. Makroaspartataminotransferazémia

Ide o zvySenie sérovej aktivity AST spdsobené véz-
bou enzymu na 1gG, zriedkavejSie IgA alebo IgM. Ndlez
makro-AST patri medzi zriedkavejSie laboratérne nalezy.
Pritomnost makro-AST bola opisand u zdravych jedin-
cov, ako aj u pacientov s roznymi chorobami. Na zak-
lade sucasnych poznatkov sa javi, Ze pritomnost makro-
-AST ma benigny charakter a Ze koincidencia makro-AST
s nejakymi dalsimi chorobami nema spojitost (49). Je
potrebné, aby lekari v ramci diferencidlnej diagnostiky
zvySenych sérovych aktivit AST uvaZovali aj o moZnosti
pritomnosti makro-AST, hlavne v pripadoch nalezu izo-
lovaného zvySenia aktivity AST pri sticasnom chybani
klinickych priznakov nejakého ochorenia. V¢asné ziste-
nie pritomnosti makro-AST umoZzriuje vyhnut sa dalsim
zbyto¢nym vySetreniam, ktoré su Casto pre pacienta za-
taZujice a zbytoCne ho aj psychicky stresuji (obr. 1).

Zavery
V predlozenej stadii sme sa snazili prezentovat su-
Casné poznatky o aminotransferdzach ALT a AST, ako
aj o ich vyuziti v diagnostickom procese. Uvadzame
zakladné indikdcie vysetrenia ALT a AST, ako aj zmeny
aktivit tychto enzymov pri ochoreniach, ktoré sd spoje-
né so zvysenim sérovej aktivity tychto enzymov.*

‘Tento ¢lanok neobsahuje Ziadne Stidie na fudskych ¢i zvieracich objek-
toch. Autori prehlasuju, Ze Stddia bola realizovand v silade s etic-
kymi Standardmi prislusnej komisie zodpovednej za klinické stidie
a Helsinskou deklardciou z roku 1975, revidovanou v roku 2000.

Konflikt zaujmov: vyhlasuji, Ze nemaji Ziaden konflikt zaujmov.
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Obrazok 1. Algoritmus diferencialnej diagnostiky zvysenych aktivit aminotransferaz AST a ALT.
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