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KLINICKY VYZNAM SEROVYCH TRANSAMINAZ (GOT A GPT)
Souborny referat

Nadporudik prom. lékaf. Ivo KRYSA, Ustfedni vojenska nemocnice, Praha

Transaminazy jsou enzymy, které katalysuji
ve tkénich jednu ze zakladnich reakci interme-
diarni premény aminokyselin — transami -
na ci. Pfi této reakci dochazi k vymeéné keto- a
amino- skupin alfa aminokyselin a alfa ketoky-
selin. Braunstein a Kricmanova (9) poprvé po-
psali tuto reakci a Cohen (11) jejich objev po-
tvrdil. Nejpodrobnéji byly dosud prostudovany
dva z téchto enzymul: transamindza kyseliny
glutamové a kyseliny oxaloctové (oznacovana
GOT) a transamindza kyseliny glutdamové a py-
rohrcznové (oznacovana GPT).

Aktivita obou enzymu byla prokazana v srdec-
nim svalu, jaternim parenchymu, kosternim
svalstvu, ledvinach, mozkové tkani a jinych or-
ganech (2, 12, 49). V krevnim séru je jejich ak-
tivita proti aktivité ve zminénych organech
mnohonésobné nizsi, zvySyje se vSak podstatné
pri chorobnych stavech, spojenych s poSkoze-
nim bunék téchto tkani. Tyto nalezy, provaze-
né soucasnym poklesem aktivity enzymt v ne-
krotické tkani (16), vedly k zavéru, ze zvySeni

aktivity transamindz v krevnim séru je zpuso-
beno jejich vyplavenim z postiZzenych bunék
(48). Tim byl probuzen zajem o klinické vyuziti
sledovani transamindz v séru. Od prvni klinické
prace La Due-ho, Wroblewského a Karmena (27)
v r.1954 byla k tomuto tématu publikovana té-
mér neprehledna literatura.

Dosud popsané metody stanoveni transaminaz
je mozno rozdélit na metody métici oxydaci re-
dukovaného difosfopyridinnukleotidu v ultrafia-
lovém spektru za uziti dvoji enzymatické sou-
stavy, dale na metody zjiStujici prirGstek pyro-
hroznanu (oxalacetatu), které vznikaji v inku-
bované smési, kolorimetricky v rozsahu 490 az
530 my, a kone¢né na metody zaloZené na elek-
troforetickém nebo chromatografickém rozdéle-
ni produktu transaminace. Tyto metody byly ra-
dou autord dale modifikovany. Normalni hodnoty
aktivity GCT a GPT v séru byly shodné nalezeny
do 40 Karmenovych jednotek/1 hod./1 ml séra/
370 C.

Vyznamny vzestup aktivity obou transaminaz
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v séru byl prokazan u infarktu myokardu. Vét-
Sina autord udava pocatek ristu aktivity enzy-
mua v séru mezi 6—12 hodinami po zacatku kli-
nickych priznakl, k vrcholu vzestupu dochézi
do 24—48 hodin, navrat k norméalnim hodno-
tam se uvadi do 4.—8. dne po zacatku obtizi. Po-
dle Wroblewského a La Due-ho (47) dosahuje
zvySeni 2 az 20nédsobnych hodnot proti normal-
nim hodnotam. Néktefi autofi se snazi prokazat
u infarktu myokardu signifikantni zvySeni jed-
né z obou transaminaz. VétSina z nich udava
vySSi hodnoty GOT nez GPT. Podle nékterych (6,
18, 39) je v prognoéze infarktu myokardu dualezi-
ta vyska vzestupu enzymu v séru krevnim. Uva-
di se, ze hranici pro nilezy s dobrou a Spatnou
prognézou je 200—300 jednotek (GOT i GPT).
Pod 100 jednotek probih4 infarkt myokardu leh-
Ceji a bez imrti. Keele (24) upozortiuje, Ze praveé
maligni infarkty vykazuji hodnoty transaminaz
na horni hranici normalnich hodnot. Doporucu-
je proto sledovat denné hladiny enzymu v séru
a z poklesu hodnot aktivity soudit na probiha-
jici infarkt myokardu. Uvadi jako signifikantni
pokles o 10 jednotek pfi dennim sledovéni. Jeho
nélezy jsou vS8ak v pisemnictvi ojedinélé. Podle
Agresse a spolupracovnika (1) je pfimy vztah
mezi rozsahem nekrozy a vysSkou vzestupu akti-
vity transamindz. Prognoza infarktu myokardu
vSak v nékterych pripadech neni zavislad na roz-
sahu nekroézy, ale na jeji lokalisaci. Nelze tedy
jednoznac¢né soudit z vysky hladiny transami-
naz na dalSi vyvoj onemocnéni, ale je nutni ko-
relace s ostatnimi ndlezy (EKG, FW, Kklinicky
obraz). Podle Bobka (7) je prognosticky vaznym
znamenim vysoka aktivita GPT, ktera muiZe pre-
sahovat i hodnoty GOT. Je-li po¢atec¢ni aktivita
GOT v séru vysoka, dochazi podle OleniCevy a
Ejzengarta (36) k normalisaci hladiny transami-
naz pozdéji (az 35. den po zacatku klinickych
priznaka). Dynamického sledovani vzestupu ak-
tivity GOT a GPT v séru je nejvice vyuZzZivano
v diferencidlni diagnéze infarktu myokardu,
zvlaSté od stenokardii, u kterych byla mnohymi
autory shodné zjiSténa normalni aktivita séro-
vych transaminaz (3, 5, 18, 23, 36, 39 a jini).
Dewar (15) a podobné i jini (7) dokazuji vyznam
sledovani aktivity transaminaz u komplikova-
nych infarktd myokardu, kde méa vyznam dru-
hotny vzestup aktivity pfi opakované infarsaci
(recidiva), a to i pfi nezménéném EKG a u po-
ruch rytmu, kde je EKG diagnostika velmi ob-
tiZzna. U koronarni insuficience pravidelné neby-
lo nalezeno zvySeni enzymu v séru, jakmile se
vSak objevi, svéd¢i to pravdépodobné pro ohra-
nicenou nekrézu myokardu. Extrakardidlni pfi-
¢iny zvySeni GOT a GPT (jatra a svalstvo) ne-
pfichdzeji podle Forstera a Weissmanna (18)
v Gvahu, vzhledem ke klinické symptomatologii,
i pro jejich dlouhodobé trvani, je vSak nutno
myslit na zvySeni aktivity transaminiaz u embo-
lie plicnice a u plicniho infarktu, kde je vzestup
pomalej§i a povlovnéjsi (39). Pfi  srovnani
s ostatnimi nalezy u infarktu myokardu je moz-
no najit nejprve ¢asovou korelaci mezi vzestu-
pem aktivity transaminaz a riistem teploty (2.
az 5. den), coz je vysvétlitelné tim, Ze i tento

priznak souvisi s odbourdvanim bilkoviny nekro-
tického myokardu. Leukocytosa dosahuje maxi-
ma jiz prvni den, FW 5.—10. den (18).

Ukazuje se, Ze sledovani aktivity transamindz
u infarktu myokardu je cennd dopliujici dia-
gnostickd pomtcka, kterd sice nemutZe nahradit
vySetfeni EKG, ale v nékterych pfipadech, zvlas-
té nejasnych, s atypickym, starym infarktem,
raménkovym blokem nebo WPW syndromem
zastfenym EKG obrazem, prispivd ke véasné
diagnéze. Oleniceva a Ejzengart (36) dokonce
tvrdi, Ze je mozno udélat diagnézu infarktu
myokardu pomoci tohoto vySetfeni do EKG vy-
Setfeni. Protoze k vykyvim v hladiné transami-
naz dochazi podle nékterych autort v 90—99 %
srde¢niho infarktu (velké statistiky), dovoluje
negativni nalez aktivity transamindz s velkou
pravdépodobnosti vyloucit srdeéni infarkt. Vy-
Setfovani hladiny sérovych transamindz u in-
farktu myokardu je cennéjSim testem nez sle-
dovani aktivity dehydrogenazy kyseliny mlécné
19).

Krause a spolupracovnici dokonce tvrdi, ze
zvySené hodnoty transaminaz jsou zndmkou pro-
béhlého infarktu myokardu (26).

V priubéhu nékterjch jaternich nemoci méni
se aktivita mnohych enzyma v krvi. Této sku-
tecnosti se v poslednich letech vyuziva v dia-
gnostice. Jiz delSi dobu se pouziva v diferencial-
ni diagnostice zloutenek alkalické fosfatdzy a od
r. 1954 aldolazy (10). AvSak oba enzymy se uké-
zaly jako malo spolehlivé pri diferencidlni dia-
gnoéze. Na znac¢né zvySeni aktivity sérovych
transamindz GOT a GPT u virusovych zanétu
jater upozornili témér soucasné Wroblewski se
spolupracovniky (50) a De Ritis (17). Tyto nalezy
byly mnohymi autory potvrzeny (6, 14, 22, 33,
34, 35, 40, 43, 44, 45). V pribéhu infekéni hepa-
titis dochéazi k znaénému — 20 az 200ndsobnému
zvySeni GOT a GPT (46).

VétSina autord vSak nenalézala tak vysoké
hodnoty. K vzestupu aktivity transaminiaz do-
chazi jiz v prodromilnim stadiu, maximalni
hodnoty se objevuji 2.—3. tyden nemoci a k na-
vratu k normalnim hodnotdm dochazi az v 5. az
6. tydnu nemoci. Maximalni hodnoty aktivity by-
ly naméfeny kolem 2500 jednotek. Jiz De Ritis
(17) si pov8iml, Ze u infekénich Zloutenek stou-
pa predevSim sérova GOT, ¢imZ se stava, Ze po-
mér GOT/GPT, ktery je za normélnich okolnosti
vySSi nez 1, klesa pod 1. Tento obraceny pomér
nalezli i Bobek (6), Neumayer (34) a Ninger (35)
a usuzuji proto, Ze je typicky pro akutni infek¢-
ni zdnét jater. Soubézné s enzymy vySetrovali
néktefri autofi bilirubinémii, tymolovou reakci,
reakci se zinksulfdtem, frakce krevnich bilko-
vin a velikost jater. Vzestup bilirubinémie je
pozvolné€jsi a opozduje se za rlstem aktivity
transaminaz. Soubézné zmény s enzymy vykazo-
valy tymolova reakce pouze v 50 % a zinksulfa-
tova reakce ve 22 %. Zmény v bilkovinnych
frakcich byly typické. Pfi zvySenych hodnotdch
fermentt byla jatra vzdy zvétSena. S normalisa-
ci hodnot dochéazi ke zmenSovani diive zvétSe-
nych jater. ZvySeni aktivity transaminaz v séru
je vysvétlovdno nekrézou bunék a prestupem
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transamindz do krve. Lindner (31) vSak ukazal,
Ze zvySeny prestup GOT do séra muze byt zpu-
soben téz poruchou permeability jaterni burky,
a ne vzdy jeji nekrdézou. Prognosticky zavazné
jsou dlouho pretrvavajici hodnoty aktivity obou
fermentd s vySSi hladinou GPT (34).

V diferencidlni diagnostice odliSuji autofi
chronickou hepatitis, u které dochazi k nepa-
trnému, avSak déle trvajicimu vzestupu aktivity
transamindz. K podobnym zménam dochéazi
u cirhos a obstrukénich ikterd (42, 38). Aktivita
fermentl nepfesahuje u nich 500 j. (21, 34). Vy-
znamnym se ukéazalo sledovani aktivity trans-
amindz u aniktericky probihajicich infeké&nich
hepatitid (13). Latner (28) pouzivd k diferen-
cidlni diagnostice postiZeni jater index GOT/al-
kal. fosfataza. Zjistil, Ze u infekéni hepatitis byl
index vétSinou nad 7, zatim co u extrahepatal-
nich Zloutenek nalezl index niz8i nez 7. Spravnou
diagnézu infekéni hepatitis uréil v 86 % pripa-
dd. Nékteri autofi upozornuji na dualezitost vy-
Setfovani GOT u ,,aktivniho vleklého zdnétu ja-
ter”, coz je recidivujici zanétlivy pochod, snad
nasledkem imunologické poruchy po virusové
hepatitis. Toto onemocnéni, jehoZ podstatu dnes
presné nezname, je mozno upravit kortisonem,
a soubézné se =zastavenim nekrézy dochazi
i k poklesu aktivity GOT (32).

Po vySSich ddavkach chlorpromazinu bylo zjis-
téno Laursenem (29) zvySeni GPT podobné jako
pri chronické hepatitis. U téhotenskych toxémii
nalezl Borglin (8) zvySené hodnoty aktivity
transaminaz, coZ odpovidalo sekundarnimu po-
Skozeni jater. Pro obtiZnou diferencialni dia-
gnostiku novorozenecké zZloutenky sledoval Ko-
ve (25) sérovou GOT a GPT u postizenych déti.
U fysiologické hyperbilirubinémie, mimojater-
nich infekci a hemolytickych stavl byla aktivi-
ta enzyml normadlni. U bilidrni obstrukce za-
znamenal zvySeni GOT i GPT do 800 jednotek
s maximem 28. den nemoci a u akutni novoroze-
necké virové hepatitis pak zvySeni nad 800 jed-
notek hlavné GOT s maximem 12. den. Bang (4)
nalezl zvySenou aktivitu GOT v séru nemocnych
s akutnim selhdnim srdeé¢nim bez projevu in-
farktu myokardu a domniva se, Ze toto zvySeni
bylo zpuisobeno cirkulaénim postizenim jater
(histologicky nalezena centrilobuldrni nekroéza
jaternich bunék). Sérovd GOT byla stiedné zvy-
Sena témér v poloviné pripadt nadort podjater-
ni krajiny a zesilovala podezieni na malignitu
onemocnéni (37). Volek (41) uvadi, Ze pfi histo-
logickém postiZeni jaterni buiiky je prikaznéjsi
a specifictéjSi GPT nez GOT, kdeZto pfi posti-
Zeni metabolickém je tomu naopak.

Vysledky téchto praci potvrzuji zkuSenost, Ze
aktivita transaminiz je zatim nejcitlivéjSim
ukazatelem prudkého postiZeni jaterniho pa-
renchymu infeké¢ni Zloutenkou. Aktivita enzymu
stoupd ‘jiz v. inkubaéni dobé a v preikterickém
stadiu, kdy bézné zkouSky jsou jeSté negativni.
Stejné citlivé jsou pfi anikterické formé a pfFi
recidivé. Zmény v aktivité transaminidz mohou
odhalit i diskrétni postizeni jaterniho paren-
chymu. Sérové transaminazy se tedy mohou
stejnym smérem ménit pti fadé chorobnych

stavu, presto vSak jejich stanoveni pti vhodném
doplnéni klinickym nélezem je vyznamnym
diagnostickym prinosem.

Souhrn

Souborny referdat o klinickém vyznamu sé-
rovych transaminidz (GOT a GPT) u infarktu
myokardu a nemoci jaterniho parenchymu.

Pe3ome

B 00630pHOIf cTaThe aBTOP PacCMAaTPUBAET KIIMHU-
UeCKOe 3HAYeHHe ChbIBOPOTOUHBIX TpaHcamuuas (GOT
u GPT) npu undapkre muoxapaa u 6oYe3HsaX napeH-
XUMBI IIEYEHH.

Summary

General survey of the clinical importance of transa-
minase (GOT and GPT) in myocardial infarction
and in dieseases of the liver parenchyma.
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