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. KLINICKŸ VŸZNAM SËROVŸCH TRANSAMINÀZ (GOT A GPT)
Souborný referát

Nadporučík prom. lékař. Ivo KRÝSA, Ústřední vojenská nemocnice, Praha

Transaminázy jsou enzymy, které katalysují
Ve tkáních jednu Ze Základních reakci interme-
diárni přeměny aminokyselin —-— t r a n S a m i -
n a ci. Při této reakci dochází k výměně keto- a
amino- skupin alfa aminokyselin a alfa ketoky-
selin. Braunstein a Kricmano-vá (9) poprvé po-
psali tuto reakci a Cohen (11) jejich objev po-
tvrdil. Nejpodrobněji byly dosud prostudovány
dva Z těchto enzymů: transamináza kyseliny
glutámové a kyseliny oxaloctové (označovaná
GOT) a transamináza kyseliny glutámové a py-
rohroZnové (označovaná GPT).

Aktivita obou enzymů byla prokázána V srdeč-
ním Svalu, jaterním parenchymu., kosterním
Svalstvu, ledvinách, mozkové tkáni a jiných or-
gánech (2, 12, Ĺ19). V krevním séru je jejich ak-
tivita proti aktivitě ve Zmíněných orgánech
mnohonásobně nižší, Zvyšuje Se však podstatně
při chorobných stavech, spojených S poškoze-
ním buněk těchto tkání. Tyto nálezy, prováze-
né Současným poklesem aktivity enzymů v ne-
krotické tkáni (16), vedly k Závěru, že zvýšení

aktivity transamináz v krevním Séru je Způso-
beno jejich vyplavením Z postižených buněk
(48). Tim byl probuzen Zájem o klinické využití
sledování transamináz v séru. Od první klinické
práce La Due-ho, Wroblewského a Karmena (27)
v r. 1954 byla k tomuto tématu publikována té-
měř nepřehledná literatura.

Dosud popsané metody stanovení transamináz
je možno rozdělit na metody měřící oxydaci re-
dukovaného difosfopyridinnukleotidu v ultrafia-
lovém spektru Za užití dvojí enzymatické sou-
stavy, dále na metody Zjišt'ující přírůstek pyro-
hroznanu (oxalacetátu), které vznikají v inku-
bované směsi, kolorimetricky v rozsahu 490 až
530 mu, a konečně na metody Založené na elek-
troforetickém nebo chromatografickém rozděle-
ní produktů transaminace. Tyto' metody byly řa-
dou autorů dále modifikovány. Normální hodnoty
aktivity GOT a GPT v séru byly shodně nalezeny
do 4O Karmenových jednotek/1 hod/1 ml séra/
370 C. “

Významný vzestup aktivity Obou transamináz
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v Séru byl prokázán u infarktu myokardu. Vět-
šina autorů udává počátek růstu aktivity enzy-
mů V Séru mezi 6-12 hodinami po začátku kli-
nických příznaků, k vrcholu vzestupu dochází
do 24-48 hodin, návrat k normálním hodno-
tám se uvádí do 4.-8. dne po Začátku obtíží. Po-
dle Wroblewského a La Due-ho (47) dosahuje
Zvýšení 2 až 20násobných hodnot proti normál-
ním hodnotám. Někteří autoři Se snaží prokázat
u infarktu myokardu signifikantní Zvýšení jed-
né Z obou transamináz. Většina Z nich udává
vyšší hodnoty GOT než GPT. Podle některých (6,
18, 59) je v prognóze infarktu myokardu důleži-
tá Výška vzestupu enzymů v séru krevním. Uvá-
dí se, že hranicí pro nálezy s dobrou a špatnou
pr'ognózou je 200-500 jednotek (GOT i GPT).
Pod 100 jednotek probíhá infarkt myokardu leh-
čeji a bez úmrtí. Keele (24) upozorňuje, že právě
maligní infarkty vykazují hodnoty transamináz
na horní hranici normálních hodnot. Doporuču-
je proto sledovat denně hladiny enzymů v séru
a Z poklesu hodnot aktivity soudit na probíha-
jící infarkt myokardu. Uvádí jako signifikantní
pokles o 10 jednotek při denním sledování. Jeho
nálezy jsou však v písemnictví ojedinělé. Podle
Agresse a spolupracovníků (1) je přímý vztah
mezi rozsahem nekrózy a výškou vzestupu akti-
vity transamináz. Prognoza infarktu myokardu
však v některých případech není závislá na roz-
Sahu nekrózy, ale na její lokalisaci. Nelze tedy
jednoznačně soudit z výšky hladiny transami-
náz na další vývoj onemocnění, ale je nutná ko-
relace s ostatními nálezy (EKG, FW, klinický
obraz). Podle Bobka (7) je prognosticky vážným
znamením vysoká aktivita GPT, která může pře-
Sahovat i hodnoty GOT. Je-li počáteční aktivita
GOT v Séru vysoká, dochází podle; Oleničevy a
Ejzengarta (56) k normalisaci hladiny transami-
náz později (až 55. den po Začátku klinických
příznaků). Dynamického sledování vzestupu ak-
tivity GOT a GPT v séru je nejvíce využíváno
v diferenciální diagnóze infarktu myokardu,
zvláště od stenokardií, u kterých byla mnohými
autory shodně Zjištěna normální aktivita séro-
vých transamináz (5, 5, 18, 25, 56, 59 a jiní).
DeWar (15) a podobně i jiní (7) dokazují význam
sledování aktivity transamináz u komplikova-
ných infarktů myokardu, kde má význam dru-
hotný vzestup aktivity při opakované infarsaci
(recidiva), a to i při nezměněném EKG a u po-
ruch rytmu, kde je EKG diagnostika velmi ob-
tížná. U koronární insuficience pravidelně neby-
lo nalezeno Zvýšení enzymů v séru, jakmile se
však objeví, svědčí to pravděpodobně pro ohra-
ničenou nekrózu myokardu. Extrakardiální pří-
činy zvýšení GOT a GPT (játra a svalstvo) ne-
přicházejí podle Forstera a Weissmanna (18)
v úvahu, vzhledem ke klinické symptomatologii,
i pro jejich dlouhodobé trvání, je však nutno
myslit na zvýšení aktivity transamináz u embo-
lie plícnice a u plicního infarktu, kde je vzestup
pomalejší a povlovnější (59). Při Srovnání
S ostatními nálezy u infarktu myokardu je mož-
no najít nejprve časovou korelaci mezi vzestu-
pem aktivity transamináz a růstem teploty (2.
až 5. den), což je vysvětlitelné tím, že i tento
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příznak souvisí s odbouráváním bílkoviny nekro-
tického myokardu. Leukocytosa dosahuje maxi-
ma již první den, FW 5.-10. den (18).

Ukazuje se, že sledování aktivity transamináz
u infarktu myokardu je cenná doplňující dia-
gnostická pomůcka, která Sice nemůže nahradit
vyšetření EKG, ale v některých případech, Zvláš-
tě nejasných, s atypickým, starým infarktem,
raménkovým blokem nebo WPW Syndro-mem
zastřeným EKG obrazem, přispívá ke včasné
diagnóze. Oleničeva a EjZengart (56) dokonce
tvrdí, že je možno udělat diagnózu infarktu
myokardu pomocí tohoto vyšetření do EKG vy-
šetření. Protože k výkyvům v hladině transami-
náz dochází podle některých autorů v 90-99 0/0
srdečního infarktu (velké Statistiky), dovoluje
negativní nález aktivity transamináz s velkou
pravděpodobností vyloučit srdeční infarkt. Vy-
šetřování hladiny sérových transamináz u in-
farktu myokardu je cennějším testem než sle-
dování aktivity dehydrogenázy kyseliny mléčné
(19).

Krause a spolupracovníci dokonce tvrdí, že
Zvýšené hodnoty transamináz jsou Známkou pro-
běhlého infarktu myokardu (26).

V průběhu některých jaterních nemocí mění
Se aktivita mnohých enzymů v krvi. Této Sku-
tečnosti Se v posledních letech využívá V dia-
gnostice. Již delší dobu se používá v diferenciál-
ní diagnostice žloutenek alkalické fosfatázy a od
r. 1954 aldolázy (10). Avšak oba enzymy se uká-
Zaly jako málo spolehlivé při diferenciální dia-
gnóze. Na Značné zvýšení aktivity sérových
transamináz GOT a GPT u virusových zánětů
jater upozornili téměř současně Wroblewski se
spolupracovníky (50) a De Ritis (17). Tyto nálezy
byly mnohými autory potvrzeny (6, 14, 22, 55,
54, 55, 40, 45, 44, 45). V průběhu infekční hepa-
titis dochází k značnému — 20 až 200náSobnému
zvýšení GOT a GPT (46).

Většina autorů však nenalézala tak vysoké
hodnoty. K Vzestupu aktivity transamináz do-
chází již v prodromálním stadiu, maximální
hodnoty Se objevují 2.-5. týden nemoci a k ná-
vratu k normálním hodnotám dochází až v 5. až
6. týdnu nemoci. Maximální hodnoty aktivity by-
ly naměřeny kolem 2500 jednotek. Již De Ritis
(17) si povšiml, že u. infekčních žloutenek stou-
pá především sérová GOT, čímž se stává, že po-
měr GOT/GPT, který je za normálních okolností
vyšší než 1, klesá pod 1. Tento obrácený poměr
nalezli i Bobek (6), Neumayer (54) a Ninger (55)
a usuzují proto, že je typický pro akutní infekč-
ní zánět jater. Souběžně s enzymy vyšetřovali
někteří autoři bilirubinémii, tymolov'ou reakci,
reakci Se zinksulfátem, frakce krevních bílko-
vin a velikost jater. Vzestup bilirubinémie je
pozvolnější a opožd'uje Se Za růstem aktivity
transamináz. Souběžné změny s enzymy vykazo-
valy tymolová reakce pouze v 50 0/0 a Zinksulfá-
tová reakce ve 22 0/0. Změny v bílkovinných
frakcích byly typické. Při Zvýšených hodnotách
fermentů byla játra vždy zvětšena. S normalisa-
cí hodnot dochází ke zmenšování dříve Zvětše-
ných jater. Zvýšení aktivity transamináz v séru
je vysvětlováno nekrózou buněk a přestupem
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:transamináz do krve. Lindner (31) však ukázal,
že zvýšený přestup GOT do Séra může být způ-
soben též poruchou permeability jaterní buňky,
a ne Vždy její nekrózou. Pro-gnosticky Závažné
jsou dlouho přetrvávající hodnoty aktivity obou
fermentů S vyšší hladinou GPT (34).

V diferenciální diagnostice odlišují autoři
chronickou hepatitis, u které dochází k nepa-
trnému, avšak déle trvajícímu vzestupu aktivity
transamináz. K podobným změnám dochází
u cirhos a obStrukčních ikterů (42, 38). Aktivita
fermentů nepřesahuje u nich 500 j. (21, 34). Vý-
Znamným Se ukázalo sledování aktivity trans-
amináz u aniktericky probíhajících infekčních
hepatitid (13). Latner (28) používá k diferen-
ciální diagnostice postižení jater index GOT/a1—
kal. fosfatáza. Zjistil, že u infekční hepatitis byl
index většinou nad 7, Zatím co u extrahepatál-
ních žloutenek nalezl index nižší než 7. Správnou
diagnózu infekční hepatitis určil v 86 0/0 přípa-
dů. Někteří autoři upozorňují na důležitost vy-
šetřování GOT u „aktivního vleklého Zánětu ja-
ter", což je recidivující Zánětlivý pochod, Snad
následkem imunologické poruchy po virusové
hepatitis. Toto onemocnění, jehož podstatu dnes
přesně neznáme, je možno upravit k'ortisonem,
a Souběžně Se Zastavením nekrózy dochází
i k poklesu aktivity GOT (32).

Po vyšších dávkách chlorpromazinu bylo zjiš-
těno Laursenem (29) zvýšení GPT podobně jako
při chronické hepatitis. U těhotenských toxémií
nalezl Borglin (8) Zvýšené hodnoty aktivity
transamináz, což odpovídalo Sekundárnímu po-
škození jater. Pro obtížnou diferenciální dia-
gnostiku novorozenecké žloutenky Sledoval Ko—
ve (25) Sérovou GOT a GPT u postižených dětí.
U fySiologické hyperbilirubinémie, mimojater-
ních infekcí a hemolytických stavů byla aktivi-
ta enzymů normální. U biliární obstrukce Za-
Znamenal Zvýšení GOT i GP‘T do 800 jednotek
S maximem 28. den nemoci a u akutní novoroze-
necké virové hepatitis pak zvýšení nad 800 jed-
notek hlavně GOT S maximem 12. den. Bang (4)
nalezl Zvýšenou aktivitu GOT v Séru nemocných
S akutním Selháním srdečním bez projevu in-
farktu myokardu a domnívá se, že toto Zvýšení

-bylo způsobeno cirkulačním postižením jater
(histologicky nalezena centrilobulární nekróza
jaterních buněk). Sérová GOT byla Středně Zvý-
šena téměř v polovině případů nádorů podjater-
ní krajiny a Zesilovala podezření na malignitu
onemocnění (37). Volek (41) uvádí, že při histo-
logickém postižení jaterní buňky je průkaznější
a Specifičtější GPT než GOT, kdežto při posti-
žení metabolickém je tomu naopak.

Výsledky těchto prací potvrzují Zkušenost, že
aktivita transamináz je Zatím nejcitlivějším
ukazatelem prudkého postižení jaterního pa-
renchymu infekční žloutenkou. Aktivita enzymů
stouăpľá "již v, inkubační době a‘ V preikterickém
stadiu, kdy běžné Zkoušky jsou ještě negativní.
Stejně citlivé jsou při anikterické formě a při
recidivě. Změny v aktivitě transamináz mohou
odhalit i diskrétní postižení jaterního paren-
chymu. Sérové transaminázy Se tedy mohou
Stejným směrem měnit při řadě chorobných
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Stavů, přesto však jejich stanovení při vhodném
doplnění klinickým nálezem je významným
diagnostickým přínosem.

Souhrn

Souborný referát o klinickém významu Sé-
rových transamináz (GOT a GPT) u infarktu
myokardu a nemocí jaterního parenchymu.

PesıoMe

B oñsopHoň cTaThe aBTop pacaHBaeT 101a—
qKoe 3HaqI/Ie chIBopoTqhIx TpcaMI/IHaS (GOT
I/I GPT) npn HcapKTe MHoKapIIa I/I öoheaHHx napeH-
sIMInI neqI/I.

Summary
General Survey of the clinical importance of transa-

minase (GOT and GPT) in myocardial infarction
and in dieseascs of the liver parenchyma.
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