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Hipertransaminazemia 
– w praktyce pediatry i lekarza rodzinnego 

Z Klinicznego Oddziału Dziecięcego, Szpitala Wojewódzkiego nr 2 w Rzeszowie  
 

Hipertransaminazemia jest jedną z częściej stwierdzanych nieprawidłowości w wynikach badań labo-
ratoryjnych. Podwyższony poziom aminotransferaz wątrobowych występuje w wielu jednostkach choro-
bowych, między innymi w chorobach wątroby o różnej etiologii (zapalnej lub niezapalnej), chorobach 
nerwowo-mięśniowych, wrodzonych wadach metabolizmu, jako działanie niepożądane leczenia farmako-
logicznego, czy zatruć. Dlatego też, problem diagnostyki różnicowej dotyczy wielu specjalności klinicz-
nych, w pierwszej kolejności pediatrów i lekarzy rodzinnych. W trakcie postępowania diagnostycznego 
należy w głównej mierze uwzględniać sytuacje kliniczne oraz schorzenia najczęściej występujące w prak-
tyce, w dalszej kolejności rzadsze schorzenia. Istotne jest określenie objawów towarzyszących, czasu 
trwania, wykonanie komplementarnych oznaczeń laboratoryjnych oraz badań obrazowych. Jedynie pra-
widłowo przeprowadzona diagnostyka różnicowa pozwala na postawienie prawidłowej diagnozy i wdro-
żenie właściwego postępowania terapeutycznego.  

Słowa kluczowe: hipertransaminazemia, dzieci, diagnostyka różnicowa, choroby wątroby, choroby 
mięśni  

 
Hyperaminotransferasemia –in daily practice of a paediatrician and general practitione  

Hyperaminotransferasemia – elevated liver enzymes, is one of the most frequently observed abnormali-
ties in the lab studies. It is present in many various diseases such as: liver or neuro-muscular disorders, in-
born errors of metabolism, drug side effects and many others. Therefore differential diagnosis remains 
a difficult problem in the daily practice of many specialists, but first and foremost of a general practitioner 
and paediatrician. While diagnosing a patient with elevated liver enzymes a cilnicist must firstly think of the 
most frequent diseases, secondly of more rare disorders. It is believed that following aspects should be con-
sidered in the diagnosis: clinical symptoms, duration, complementary lab tests, imaging. Only appropriate 
differential diagnosis should lead to a truthful diagnosis and adequate treatment.   

Key words: hyperaminotransferasemia, children, differential diagnosis, liver diseases, muscular dis-
eases 

 
Hipertransaminazemia – podwyższony po-

ziom transaminaz wątrobowych stanowi jeden 
z częstszych problemów diagnostycznych 
w praktyce pediatry i lekarza rodzinnego. Ze 
względu na łatwość i dostępnośc wykonania 
oznaczeń coraz częściej przypadkowo stwierdza 
się podwyższony poziom aminotransferaz. Dla-
tego też, każdy zlecający to badanie powinien 
pamiętać o tym, w jakim celu jest ono wykony-

wane, co ma wnieść do diagnostyki, jak również 
o tym, iż istotne klinicznie miano wzrostu tran-
saminaz to wzrost przynajmniej 2–3-krotny. 

 Transaminazy należą do enzymów wątrobo-
wych (markery uszkodzenia komórki wątrobowej) 
[1]. 

AspAT – aminotransferaza asparaginianowa  
AlAT – aminotransferaza alaninowa
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TABELA 1. Aminotransferazy - charakterystyka [1, 3] 

 AspAT AlAT 
Lokalizacja Cytoplazma, mitochondria Cytoplazma 
Swoistośc Nieswoista dla wątroby  

Dodatkowo: mięśnie szkieletowe, 
mięsień sercowy 

Swoista dla wątroby 

Wartości referencyjne     15 – 45 UI/l      15 – 45 UI/l 
Nieznacznego stopnia uszkodzenie 
hepatocytu 

   
        N lub ↑ 

        
           ↑↑↑ 

Znacznego stopnia uszkodzenie hepa-
tocytu 
 

    
          ↑↑↑ 

      
          N lub ↑ 

 
TABELA 2. Przyczyny niedoborów witaminy K 

Zaburzenie syntezy wątrobowej – uszkodzenie wątroby 
Niedobory witaminy K – noworodki,(szczególnie wcześniak) - choroba krwotoczna noworodków 
Zespoły upośledzonego wchłaniania (UW)  
Dysbakteriozy jelitowe po antybiotykoterapii 
Żółtaczka zaporowa – zaburzenie wchłaniania tłuszczów na skutek braku żółci 
Leczenie/zatrucie pochodnymi kumaryny (acenokumarol, środki do dezsentyracji) 

 
Aminotransferazy są prawidłowo wydzielane 

przez: wątrobę (przewaga AlAT), nerki, mięśnie 
szkieletowe, mięsień sercowy (AspAT – głównie 
pochodzenia mięśniowego) [1, 2]. Normy dla obu 
enzymów 15–45 UI/l. AspAT i AlAT podsiadają 
odmienną lokalizację wewnątrzkomórkową (Tab. 
1). 

Hipertransaminazemia a choroby wątroby 

Nieznacznego stopnia uszkodzenie komórki 
wątrobowej wiąże się z: wzrostem poziomu en-
zymów cytoplazmatycznych (AlAT i częściowo 
AspAT). Ciężkie uszkodzenie wątroby ma od-
zwierciedlenie we wzroście aktywności enzymów 
mitochondrialnych, w tym AspAT. Do oceny 
funkcji wątroby konieczne jest również wykona-
nie komplementarnych oznaczeń pozostałych 
enzymów wątrobowych, jak: fosfataza alkaliczna 
(AP) występująca w postaci różnych izoenzymów: 
frakcja nerkowa, kostna (fizjologiczne w fazie 
wzrostu kośćca), żółciowa, jelita cienkiego. Ozna-
czenie AP oraz gammaglutamylotranspeptydazy 
(GGTP) są pomocne również w diagnostyce róż-
nicowej chorób zapalnych wątroby, gdzie obser-
wuje się nieznaczny wzrost AP i GGTP, od cho-
rób dróg żółciowych przebiegających z cholesta-
zą, gdzie obserwuje się znacznie podwyższone 
miana AP i GGTP [1, 2]. Niezbędne jest również 
określenie poziomu bilirubiny, łącznie z oznacze-
niem rozdziału bilirubiny na frakcje: bilirubiny po-
średniej (niesprzężonej) – przewaga tej frakcji mię-
dzy innymi u chorych z zespołem Gilberta, jak rów-
nież bilirubiny bezpośredniej (sprzężonej) przeważa-

jącej w żółtaczce cholestatycznej. W żółtaczkach 
miąższowych wzrost obu frakcji bilirubiny jest rów-
nomierny [4, 5]. 

Kolejnym etapem w diagnostyce różnicowej 
hipertransaminazemii jest określenie wydolności 
wątroby w oparciu o ocenę zdolności wątroby do 
syntezy czynników krzepnięcia – koagulogram, ze 
szczególnym uwzględnieniem czynników zależ-
nych od witaminy K, czyli tzw. kompleksu pro-
trombiny (czynniki II, VII, IX, X), a również bia-
łek C i S [1, 3]. Do oznaczenia poziomu poszcze-
gólnych czynników krzepnięcia konieczne jest 
wykonanie pełnego koagulogramu, co praktycznie 
jest dostępne jedynie w regionalnych stacjach 
krwiodawstwa, natomiast oznaczenie poziomu 
białek C i S jest wykonywane w części szpitali, 
stąd może być łatwiej dostępne w praktyce kli-
nicznej.  

Ze względu na różnorodną etiologię obniżo-
nego poziomu witaminy K, którą przedstawiono w 
tab. 2 [2 ,4], pomocne może się okazać wykonanie 
testu Kollera (tab. 3), polegającego na dożylnym 
podaniu witaminy K (Phytomenadion) – uwaga na 
możliwość wystąpienia wstrząsu (konieczne za-
bezpieczenie przeciwwstrząsowe). 

Kolejnym etapem diagnostycznym jest ozna-
czenie poziomu albumin. Stwierdzenie hipoalbu-
minemii występującej w chorobach przebiegają-
cych ze zmniejszeniem zdolności wątroby do syn-
tezy, jak również w stanach niedożywienia orga-
nizmu, nadmiernej utracie białka (nadmierna utra-
ta lub katabolizm białek: enteropatie, oparzenia), 
wymaga uwzględnienia ww. stanów w diagnosty-
ce różnicowej. 
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TABELA 3. Test Kollera 

Jak zdiagnozować niewydolność wątroby – test Kollera 
 

• Test z dożylnym wolnym wlewem witaminy K,  
• Vitacon: niemowlęta 2-3 mg i.v./40min 
•               dzieci starsze, dorośli  4-5 mg i.v./40 min 
• ocena koagulogramu (INR) po 24 h 
• normalizacja INR – żółtaczka zaporowa, niedobory wit. K 
• brak normalizacji INR – żółtaczka miąższowa, sepsa, choroby krwi 

 
 
Ocena stosunku AspAT/ AlAT 
1. Przewaga wzrostu AspAT nad AlAT 

(wskaźnik DeRitisa >1)[1,2,3] 
W przypadku obserwacji większego wzrostu 

AspAT nad AlAT konieczne jest określenie praw-
dopodobnych przyczyn pochodzenia zwiększonej 
aktywności enzymów. W diagnostyce różnicowej 
należy uwzględnić oprócz chorób wątroby i dróg 
żółciowych, również choroby mięśni szkieleto-
wych, schorzeń układu sercowo-naczyniowego 
w tym niewydolność krążenia, jak też ocenić efekt 
toksyczny przyjmowanych leków. W celu zróżni-
cowania wyżej wymienionych stanów chorobo-
wych należy w pierwszej kolejności wykonać 
oznaczenie aktywności kinazy fosokreatynowej 
(CPK). Jednocześnie obserwowany wzrost AspAT 
oraz CPK wskazuje na schorzenia mięśni szkiele-
towych układu sercowo-naczyniowego. Wzrost 
aktywności AspAT w stosunku do AlAT, bez 
wzrostu aktywności CPK kieruje diagnostykę na 
choroby wątroby i dróg żółciowych. Patrz ryc. 1 

2. Przewaga AlAT nad AspAT (wskaźnik 
DeRitisa<1) 

Stwierdzenie większej aktywności AlAT nad 
AspAT wskazuje na choroby wątroby i dróg żół-

ciowych, stąd też konieczne jest wykonanie dia-
gnostyki obrazowej. Ze względu na dostępność, 
przesiewowym badaniem obrazowym jest ultraso-
nografia jamy brzusznej, pozwalająca dalej ukie-
runkować diagnostykę. Umożliwia rozróżnienie 
zmian ogniskowych (guzy wątroby, zmiany na-
czyniowe) od przebiegających z zajęciem więk-
szości lub całego miąższu (stłuszczenie, hepato-
megalia), od patologii dróg żółciowych. Jednakże 
w części schorzeń (np. marskość wątroby, zapale-
nie wątroby) obraz ultrasonograficzny może pozo-
stawać prawidłowy. Komplementarnymi badaniami 
są również tomografia komputerowa, a także bar-
dziej inwazyjna biopsja wątroby [4, 5].  

Praktyczne wskazówki postępowania w hi-
petransaminazemii 

W praktyce klinicznej istotną rolę ma określe-
nie ilokrotny jest to wzrost oraz przez jaki okres się 
on utrzymuje. W większości przypadków stwier-
dzany w klinice wzrost transaminaz, to wzrost kil-
kukrotny (patrz tab. 5), należy wtedy mieć na uwa-
dze najczęstsze sytuacje kliniczne, tj. reakcje po-
szczepienne, antybiotykoterapia, leki, z którymi 
lekarz najczęściej spotyka się w praktyce. Najczę-
ściej powtórzenie badań za około 2–3 tygodnie,

Wzrost aktywności 
AspAT  

 

↑↑ CPK  CPK norma 

Choroby serco-
wo-naczyniowe 

 

Choroby mięsni 
- schorzenia 
nerwowo-
mięśniowe: 
- Ch. Werdniga-
Hoffmana, 
- dystrofia mię-
śniowa Du-
chenn’a, dystro-
fia Beckera 

inne 

Choroby 
wątroby 
i dróg żół-
ciowych  



 80

TABELA 5. Hipertransaminazemia a stopień nasilenia 

• 2-3-krotny wzrost transaminaz, traktujemy jako 
izolowaną nieprawidłowość 

• Po antybiotykoterapii 
• Po szczepieniach 
• Leczenie farmakologiczne 
• Obserwacja powtórzyć badanie za 2-3 tygodnie 
• Przewlekłe powyżej 6 miesięcy 

• 5-10-krotny wzrost powtórzyć badanie za kilka dni, 
ocena tempa wzrostu lub regresji 

• Najbardziej alarmujący wzrost ponadtysiąckrotny 
• Konieczność dodatkowej diagnostyki 

 
TABELA 6. Diagnostyka różnicowa hipertransaminazemii 

A. Częstsze schorzenia B. Rzadsze schorzenia 

• HBV i HCV  
• HAV, CMV 
• AIH (autoimmunologiczne zap. wątroby 
• Niealkoholowe stłuszczenie wątroby 
• Choroba Wilsona 
• Niedobór alfa-1-antytrypsyny 
• Zaburzenia beta-oksydacji kw. tłuszczowych 
• Uszkodzenie toksyczne 

• Zaburzenia cyklu mocznikowego  
• Wrodzona nietolerancja galaktozy (UDPG) 
• Wrodzona nietolerancja fruktozy 
• Wrodzone zaburzenia glikozylacji 
• Zaburzenia łańcucha oddechowego (RDG) 
• Zaburzenia glikozylacji (CDG) 
• Zaburzenia spichrzania lipidów 
• Inne wady metabolizmu 

 
 pozwoli stwierdzić normalizację aminotransferaz. 
O przewlekłej hipertransaminazemii mówimy, gdy 
obserwowany wzrost transaminaz utrzymuje się 
powyżej 6 miesięcy. Rzadziej obserwujemy wyższe 
poziomy transaminaz (5–10-krotne), wtedy należy 
powtórzyć badanie za kilka dni. W razie stwier-
dzenia narastania lub braku normalizacji enzymów 
wątrobowych konieczna jest dokładna diagnosty-
ka, szczególnie w przypadku stwierdzenia bardzo 
wysokiego miana transaminaz [4].  

Diagnostyka różnicowa  
chorób wątroby 

Olbrzymim wyzwaniem diagnostycznym 
nadal pozostaje diagnostyka hipertransaminaze-
mii. Ze względu na częste oznaczanie transami-
naz, a co za tym idzie, stwierdzanie nawet przej-
ściowo podwyższonych poziomów transaminaz 
diagnostyka różnicowa pozostaje skomplikowana. 
Ze względu na najczęściej spotykane w praktyce 
klinicznej przejściowe, niewielkie podwyższenie 
transaminaz, najwłaściwsza jest postawa wycze-
kująca i wdrożenie dalszej diagnostyki dopiero 
w przypadku utrzymywania się hipertransamina-
zemii powyżej 2–3 tygodni. W diagnostyce labo-
ratoryjnej przydatne jest określenie stosunku 
AspAT/AlAT, oznaczenie: bilirubiny (pośredniej i 
bezpośredniej), GGTP, FA, CPK, LDH, koagulo-
gramu itd.  

Dalszym etapem postępowania jest diagno-
styka obrazowa, w której przesiewowym bada-
niem jest USG jamy brzusznej z dokładną oceną 
wątroby, dróg żółciowych, śledziony. Na dalszym 
etapie należy rozważyć wykonanie bardziej szcze-
gółowych badań, tj. tomografia komputerowa jamy 

brzusznej, rezonans magnetyczny, biopsja wątro-
by czy ECPW[4,5]. Ze względów praktycznych 
pozwalających na uproszczenie i obniżenie kosz-
tów diagnostyki należy uwzględnić częste scho-
rzenia, a dopiero po ich wykluczeniu myśleć o 
rzadszych chorobach. 

Choroby wątroby przebiegające 
z hipertransaminazemią 

Wirusowe Zapalenie Wątroby 
W ostatnich latach ze względu na obowiąz-

kowe szczepienia oraz zalecane, znacząco zmniej-
szyła się zapadalność na WZW (wirusowe zapale-
nia wątroby) typu B – [5,6], pomimo to stanowią 
one nadal jedną z częstszych przyczyn hipertran-
saminazemii. Dotychczas nie wyprodukowano 
szczepionki p/ WZW C, podczas gdy szczepienie 
p/WZW A pozostaje szczepieniem zalecanym 
w niektórych sytuacjach klinicznych [6]. Ustalenie 
wirusowej etiologii zapaleń wątroby ze szczegól-
nym uwzględnieniem WZW o etiologii HBV, 
HCV, HAV, czy CMV (cytomegalowirusowe zap. 
wątroby), warunkuje odmienne postępowanie tera-
peutyczne. Z tego względu istnieje konieczność 
wykonania diagnostyki wirusologicznej, którą 
schematycznie przedstawiono w tab. 7 [1, 5, 6] 

Zgodnie z wyżej wymienionym schematem 
postępowania niezwykle istotną rolę odgrywa 
określenie nie tylko, z jakim czynnikiem etiolo-
gicznym (HBV czy HCV) mamy do czynienia, jak 
również ustalenie fazy zakażenia WZW. Przed-
stawiony schemat uwzględnia również badania 
metodą PCR, wykrywające DNA wirusa HBV lub 
RNA HCV, które w praktyce są wykonywane 
w drugiej kolejności. 
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TABELA. 7 Wirusowe zapalenie wątroby o etiologii HBV, HCV  

Ostre WZW B 
• Anty – HBC IgM ( 

dodatnie zawsze) 
• HBs-Ag dodatni w 

90 % przypadków 
• HBe-Ag + 
• HBV DNA + 

 

Przewlekłe WZW B 
• HBs – Ag i HBe – Ag 

(utrzymujące się powy-
żej 6 m-cy) 

• HBV DNA + 
•  Anty – HBc IgM w 

niskim mianie  
• Brak serokonwersji – 

brak przeciwciał  Anty 
– HBe, i Anty – HBs  

 

Wyzdrowienie po WZW B 
• Brak Antygenów HBs 

Ag i HBe Ag 
• Brak HBV DNA 
• Serokonwersja – poja-

wienie się przeciwciał: 
Anty – HBs + 

• Anty – HBc IgG + 
 

WZW C  
• Ostre WZW C – stwierdzenie 

RNA wirusa > wczesne wykrywa-
nie i potwierdzenie aktywnego za-
każenia  

Anty – HCV – stwierdzane dopiero 
po 1-5 m-cy od zakażenia (luka dia-
gnostyczna), nieprzydatne do rozpo-
znania ostrego WZW C (w ostrym 
WZW C stwierdzane w 50–70%, 
w przewlekłym WZW C występują 
w 97–99%) 
• Współwystępowanie: anty HCV + 

i HCV RNA + i/lub wzrostu 
ALAT i Anty- HCV +  świadczą 
o zakaźności i aktywnym zakaże-
niu 

 
TABELA 8. Hipertransaminazemia a wiek  

Małe dzieci (do 3 rż):  
• TORCH,  
• galaktozemia, fruktozemia, 
• mukowiscydoza,  
• HBV (nieszczepione dzieci), 
• zaburzenia betaoksydacji,  
• choroby spichrzeniowe,  
• Alfa-1 ATD 

Duże dzieci (powyżej 3 rż): 
•  HBV, HCV,  
• Ch. Wilsona,  
• Alfa 1 ATD  
• zaburzenia betaoksydacji 

 

 
W klinice najczęściej posługujemy się tzw. 

‘panelem wirusologicznym’ uwzględniającym 
oprócz wyżej wymienionych markery WZW A: 
Anty–HAV IgM świadczący o świeżym zakażeniu 
oraz Anty – HAV IgG – przebyte zakażenie.  

Autoimmunologiczne Zapalenie Wątroby 
(AIH) 

Autoimmunologiczne zapalenie wątroby (syn. 
marskość młodzieńcza, dziecięce zap. wątroby) jest 
stosunkowo rzadkim schorzeniem, (zachorowalność 
w Europie Zachodniej – 0.1–1.2 / 100 tys. miesz-
kańców) [7], istnieje predyspozycja genetyczna 
(niemniej jednak w ostatnich latach obserwuje się 
wzrost zachorowalności. AIH objawia się niespecy-
ficznie, pacjenci zgłaszają się z: ogólnym osłabie-
niem męczliwością, krwawieniami, zaburzeniami 
endokrynnymi. AIH jest zawsze schorzeniem 
przewlekłym, w diagnostyce uwzględniamy: auto-
przeciwciała: ANA, ASMA (głównie w AIH –1), 
oraz LKM–1 (AIH –2), zwiększenie miana gam-
ma-globulin – wzrost IgG, w bioptacie wątroby– 
naciek plazmo- i limfocytarny [8, 9].  

Stłuszczenie wątroby 
Stłuszczenie wątroby jako jednostka choro-

bowa dotychczas nie stanowiła istotnego proble-

mu w opiece pediatrycznej, będąc domeną interni-
stów głównie jako alkoholowa choroba stłuszcze-
niowa wątroby (AFLD – alcoholic fatty liver dise-
ase), powstająca w wyniku konsumpcji ok. 30-60g 
alkoholu na dobę. Natomiast w ostatnich latach 
dużo uwagi poświęca się również niealkoholowej 
chorobie stłuszczeniowej wątroby (NAFLD – 
nonalcoholic fatty liver disease), występującej 
również w populacji dziecięcej, spowodowanej 
przez różne czynniki etiologiczne, tj. cukrzyca, 
leki, otyłość [10]. Zazwyczaj przebiega bezobja-
wowo, w krajach wysoko rozwiniętych NAFLD 
dotyka dużą część populacji 14– 21%, a łącznie 
z alkoholowym stłuszczeniem wątroby dotyczy 25–
35% populacji [11,12], stanowiąc najczęstszą przy-
czynę hipertransaminazemii. Uważa się, iż około 
70% przewlekłego kryptogennego zapalenia wątro-
by to NAFLD, występowanie tej jednostki choro-
bowej stwierdza się u ok. 80% otyłych pacjen-
tów [13]. Wraz z coraz częstszym występowaniem 
otyłości wśród dzieci, młodzieży i młodych doro-
słych populacja zagrożona tym schorzeniem bę-
dzie się zwiększać. W diagnostyce laboratoryjnej, 
w badaniu przesiewowym najczęściej stwierdza 
się hipertransaminazemię, głównie AlAT (zazwy-
czaj 1.5–50-krotny wzrost), jak również podwyż-
szony poziom GGTP. W biopsji wątroby: stłusz-
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czenie (80%), stłuszczenie z zapaleniem (20%) 
lub marskość (10%) [13].  

Choroba Wilsona 
Choroba Wilsona jest dość częstym schorze-

niem dotyczącym metabolizmu miedzi, dziedzi-
czonym autosomalnie recesywnie, w populacji 
europejskiej zachorowalność ok. 1/30tys [4, 14], 
w wyniku mutacji upośledzone zostaje wydziela-
nie miedzi z komórki wątrobowej do żółci, co daje 
zaburzony transport Cu z ceruloplazminą. U dzieci i 
młodych dorosłych do 20 r.ż., przebieg jest często 
bezobjawowy i zostaje stwierdzona przypadkowo w 
trakcie diagnostyki hipertransaminazemii. Dodat-
kowo stwierdza się hiperbilirubinemię, niski poziom 
ceruloplazminy (poniżej 20 mg/dl), niski poziom Cu 
w surowicy, zwiększone wydzielanie Cu w moczu 
(dobowa zbiórka moczu i test po penicylaminie); w 
USG jamy brzusznej hepatomegalię. Klinicznie 
przebiegać może jako ostra lub piorunująca niewy-
dolność wątroby [14, 15]. W przypadku późnej ma-
nifestacji(powyżej 20 r.ż.), możliwy przebieg pod-
stępny pod postacią objawów neurologicznych, 
zaburzeń afektu, jak również hematologicznych, 
okulistycznych (pierścienie Kayser-Fleischera 
w tęczówce) [15].  

Niedobór alfa-1-antytrypsyny (Alfa-1-ATD) 
Niedobór białka alfa-1-antytryspyny jest uwa-

runkowany nieprawidłowym fenotypem (PiZZ), 
dziedziczonym autosomalnie recesywnie, powo-
dującym zaburzenia wydalania z hepatocytu [4, 
16]. Alfa-1-ATD najczęściej ma łagodny przebieg 

kliniczny, pod postacią cholestazy lub zapalenia 
wątroby w niemowlęctwie, przebiega z okresami 
remisji i zaostrzeń. Rzadko obserwuje się progre-
sję do niewydolności wątroby. W diagnostyce 
laboratoryjnej podstawowe znaczenie ma określe-
nie poziomu alfa-1-antytrypsyny. 

Rzadsze wady metabolizmu przebiegające 
z hipertransaminazemią 

Wiele z wrodzonych wad metabolizmu, prze-
biega z podwyższonym poziomem aminotransfe-
raz [2, 4, 14]. W diagnostyce wymienionych 
w tab. 6 część B wad metabolizmu wykonujemy 
tzw. skrinning selektywny uwzględniający: po-
ziom amoniaku, kwasu mlekowego, profil kwa-
sów organicznych met. GC/MS, profil aminokwa-
sów met. Tandem/MS oraz badania w poszczegól-
nych zaburzeniach metabolizmu, np. UDPG – we 
wrodzonej nietolerancji galaktozy, izoformy trans-
feraz – we wrodzonych zaburzeniach glikozylacji, 
próba potowa – w mukowiscydozie.  

Hipertransaminazemia a wiek  
Ze względu na specyfikę poszczególnych 

okresów rozwojowych w pediatrii, istnieje ko-
nieczność stopniowania diagnostyki zgodnie 
z prawdopodobieństwem i wiekiem. Najbardziej 
uproszczonym podziałem odnośnie grup wieko-
wych będzie podział na 2 grupy wiekowe: małe 
dzieci (do 3 r.ż. z j. ang. ‘infants and toddlers’), 
oraz dzieci starsze (od 3 r.ż.). Tab. 8 przedstawia 
prawdopodobne rozpoznania kliniczne w wyżej 
wymienionych grupach wiekowych. W trakcie

 

 
RYC. 1. Typowe wartości AspAT i AlAT w chorobach wątroby u dorosłych [17] 

(przyp. autora: Tonic or ischemic injury – toksyczne lub niedokrwienne uszkodzenie wątroby; Acute viral heapatitis - ostre wiru-
sowe zapalenie wątroby; alcoholic hepatitis – alkoholowe zapalenie wątroby; Chronic hepatitis – przewlekłe zapalenie wątroby, 
cirrhosis – marskośc wątroby, Normal – norma) 

Typowe wartości transaminaz w różnych chorobach wątroby. Z diagramu wynika, że u pacjentów z marskością wątroby amino-
transferazy są często w granicach normy. U pacjentów z niepowikłaną alkoholową marskością wątroby AspAT rzadko przekracza 
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500 U/l, zwykle jest rzędu 200-300 U/l. Najwyższe wartości aminotransferaz sięgające nawet kilku tysięcy spotyka się w tok-
sycznym lub niedokrwiennym uszkodzeniu wątroby.    

 
 

diagnostyki hipertransaminazemii u młodzieży, ze 
względu na częstsze występowanie chorób typo-
wych dla wieku dorosłego, należy zwrócić szcze-
gólną uwagę na nieco odmienne rozmieszczenie 
i charakterystykę. U dorosłych diagnozując hiper-
transminazemię należy w pierwszej kolejności 
uwzględnić: choroby przebiegające ze stłuszcze-
niem wątroby (alkoholowe lub niealkoholowe), 
zakażenia WZW głównie typu B i C, uszkodzenia 
toksyczne najczęściej polekowe, uszkodzenia wą-
troby spowodowane niedokrwieniem itp. Interesu-
jące jest również stopień nasilenia hipertransamina-
zemii w poszczególnych jednostkach chorobowych 
(patrz diagram 1) [20]. Maksymalne, oznaczane 
poziomy aminotransferaz obserwujemy 
w toksycznym lub niedokrwiennym uszkodzeniu 
wątroby, wysokie (do kilku tysięcy U/l) – w ostrym 
wirusowym zapaleniu wątroby, natomiast niższe 
wartości (rzędu kilkuset U/l) – w alkoholowym 
stłuszczeniu wątroby. Z diagramu również wyni-
ka, iż w marskości wątroby poziomy aminotrans-
feraz mogą pozostawać prawidłowe, świadczy to o 
tym, iż transaminazy w przeciwieństwie do INR 
czy poziomu albumin nie są bezpośrednim wy-
kładnikiem wydolności wątroby. 
 

PODSUMOWANIE 

Hipertransaminazemia stanowi istotny problem 
diagnostyczny. Stwierdzenie podwyższonego po-
ziomu AspAT czy AlAT, wymaga zawsze odpo-
wiedzi na pytania: o celowość wykonania oznacze-
nia, – jakie są objawy kliniczne; określenie ilorazu 
AspAT/AlAT; różnicowanie w oparciu o inne bada-
nia laboratoryjne, obrazowe; świadome przeprowa-
dzanie diagnostyki różnicowej zgodnie z wiekiem 
i prawdopodobieństwem. Należy mieć na uwadze 
schorzenia bez zajęcia miąższu wątroby (choroby 
mięśni szkieletowych, układu sercowo-naczynio-
wego, itd.) przebiegające również z podwyższeniem 
poziomu aminotransferaz. W przypadku stwierdze-
nia braku lub niepełnej odpowiedzi na zastosowane 
leczenie konieczna jest weryfikacja rozpoznania 
i ewentualne skierowanie pacjenta do specjalistycz-
nego ośrodka o wyższej referencyjności. 
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