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Streszczenie

Choroba trzewna jest schorzeniem o r6znorodnej symptoma-
tologii i niejednorodnym poczatkowym obrazie klinicznym.
Coraz czesciej rozpoznaje sie ja w okresie poniemowlecym,
nie tylko jako posta¢ klasyczna, ale réwniez jako atypowe
postacie choroby. Hiperaminotransaminazemia moze by¢ nie-
kiedy pierwszym i jedynym objawem choroby trzewnej.

Hiperaminotransaminazemia — nie tylko
patologia komérki watrobowej

Ocena aktywnosci klinicznie istotnych aminotrans-
feraz — aminotransferazy alaninowej (AIAT) oraz ami-
notransferazy asparagininowej (AspAT) — jest brana
pod uwage w réznych schorzeniach i nalezy do badanh
laboratoryjnych czesto wykonywanych w praktyce kli-
nicznej [1, 2].

Aminotransferazy te naleza do grupy enzymoéw
transferaz i wykazuja r6zna aktywnos¢ w poszczegél-
nym tkankach i komérkach organizmu. Prawidtowa ich
aktywnosé w surowicy w wiekszosci pracowni diagno-
stycznych wynosi 5-40 j.m./l [1]. Stosunek aktywnosci
AspAT do AlAT, zwany wskaZznikiem de Ritisa, prawidto-
wo wynoszacy 1,2-1,8, w niektérych chorobach watroby
zmniejsza sie ponizej wartosci 1,0. W okresie noworod-
kowym moze wystapic fizjologiczny wzrost aktywnosci
zarébwno AlAT, jak i AspAT w zakresie nawet do 200 j.m./!
[za 1, 2].

Aminotransferaza alaninowa jest enzymem katalizu-
jacym przeniesienie grupy aminowej z alaniny na
o-ketokwas i wystepuje gtéwnie w hepatocytach, nato-
miast AspAT powoduje przeniesienie grupy aminowej

Abstract

Coeliac disease is a multisymptomatic pathology and has
a heterogeneous clinical course. Coeliac disease is often
diagnosed in early childhood, in adolescents and adults not
only as the classic form but also as atypical forms of the
disease. Hyperaminotransaminasaemia may sometimes be
the first and the sole symptom of coeliac disease.

z asparaginianu na a-ketokwas i poza komérkami
watroby jej znaczne ilosci wystepuja w komérkach
miesni szkieletowych. Z tego powodu oznaczenie aktyw-
nosci AspAT jest testem mato swoistym dla choréb
watroby [1, 2].

Najwyzszg aktywnosé AlAT obserwuje sie w komor-
kach watroby, a nizsza w nerkach, miesniu sercowym,
miesniach szkieletowych, trzustce, tkance ptucnej i ery-
trocytach. Aktywnosé AspAT jest najwyzsza w miesniu
sercowym, a nastepnie w watrobie, miesniach szkieleto-
wych, nerkach, trzustce, ptucach i erytrocytach [za 3].
Kazdy czynnik uszkadzajacy w postaci urazu, zapalenia,
zabiegbw lub lekéw, niszczacy te tkanki i komérki, pro-
wadzi do zwiekszenia aktywnosci enzymoéw [za 3].

Hiperaminotransaminazemia oznacza zwiekszone
stezenie aminotransferaz w surowicy. Nieprawidtowe
parametry laboratoryjne tych zwigzkéw obserwuje sie
w jednostkach o r6znej etiologii [1-12]. Do najczestszych
przyczyn naleza: ostre i przewlekte zapalne schorzenia
watroby (infekcje wirusowe, w tym spowodowane wiru-
sami hepatotropowymi i niehepatotropowymi, ropnie
watroby, amebioza, bablowiec, motylica watrobowa),
autoimmunologiczne zapalenia watroby, zespoty nakta-
dania, guzy watroby, choroby drég zétciowych (niedroz-
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nos¢, torbiele i zwezenia drég zétciowych, kamica drog
z6tciowych, anomalie przewodu zdtciowo-trzustkowego)
czy wrodzone wady metaboliczne (niedobér al-anty-
trypsyny, choroba Wilsona, tyrozynemia, galaktozemia,
fruktozemia, glikogenoza, mukowiscydoza, sfingolipido-
zy, choroby peroksysomalne, hiperamonemie pierwot-
ne, zaburzenia B-oksydacji kwaséw ttuszczowych, wro-
dzone zaburzenia metabolizmu kwaséw zétciowych,
porfiria, zewnatrzwatrobowe cholestazy uwarunkowane
genetycznie) [4-6]. Z innych istotnych przyczyn podwyz-
szonej aktywnosci aminotransferaz nalezy wymienic:
choroby nerwowo-miesniowe (zapalenie miesni, ropowi-
ce i urazy miesni, zabiegi, w tym ortopedyczne, napado-
wa mioglobinurie, dystrofie mieSniowe, wtosnice) oraz
schorzenia sercowo-naczyniowe (zawat miesnia serco-
wego, ostre zapalenie miesnia sercowego, niewydolnosé
krazenia, zabiegi cewnikowania naczyh wiefAcowych
i jam serca, zaburzenia rytmu serca, wstrzas kardiogen-
ny, zakrzepice zyty wrotnej i zyt watrobowych, emboliza-
cje tetnicy watrobowej, chorobe zakrzepowa) [7, 8.
Hiperaminotransaminazemia wystepuje czesto jako
jatrogenne dziatanie niepozadane leczenia farmakolo-
gicznego (pochodne kwasu salicylowego, fibrynowego,
pochodne sulfonylomocznika, paracetamol, preparaty
przeciwgruzlicze — izoniazyd i rifampicyna, niesteroido-
we leki przeciwzapalne, preparaty przeciwdepresyjne
i tyreostatyczne) oraz jest czestym objawem towarzy-
szacym zatruciom (zatrucia grzybami — amanityna
zawarta w muchomorze sromotnikowym, stany upoje-
nia alkoholowego, zwiazki fosforowe, insektycydy, herbi-
cydy) [za 1]. Wsrdd rzadkich przyczyn hiperaminotrans-
aminazemii wymienia sie réwniez: ostre zapalenie
trzustki, udar mézgu, obrzek ptuc czy niektére schorze-
nia tkanki tacznej, takie jak skrobiawica uogélniona,
toczef rumieniowaty uktadowy, zespédt Sjogrena lub
twardzina uktadowa [1].

W latach 80. i 90. ubiegtego stulecia pojawity sie
doniesienia dotyczace obserwacji hiperaminotransami-
nazemii u pacjentéw pediatrycznych oraz oséb doro-
stych z chorobg trzewna [13-15].

Celiakia jako choroba o niejednorodne;j
symptomatologii

Choroba trzewna (celiakia) jest genetycznie uwarun-
kowana enteropatia, spowodowang trwata nietolerancja
glutenu i moze wystapi¢ w kazdym wieku po wprowa-
dzeniu glutenu do diety. Na podstawie badan przesiewo-
wych ocenia sie, ze w populacji ogélnej u rasy biatej doty-
czy ona ok. 1% badanych, natomiast w grupach ryzyka
czestos¢ jej wystepowania wynosi od 3% do nawet 20%
[16]. Czestos¢ wystepowania objawowej postaci celiakii
szacuje sie na ok. od 1: 1000 do 1 : 3000. Udokumento-
wano czestsze niz w populacji ogélnej wystepowanie cho-
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roby trzewnej u pacjentéw z chorobg Dithringa, niedobo-

rem IgA (2-8%), cukrzycg typu 1 (5-8%), autoimmunolo-

gicznym zapaleniem watroby, tarczycy (5%), stawow,

hipoplazja szkliwa zebowego, zespotem Downa (5-12%),

Turnera (4-8%) i Williamsa (8%) oraz u krewnych pierw-

szego stopnia (5-15%), zwtaszcza w przypadku obecnosci

HLA-DQ2 i/lub HLA-DQ8 (10-30%).

Istota choroby sa nieprawidtowosci stwierdzane
w obrebie btony sluzowej proksymalnej czesci jelita cien-
kiego, obecnos¢ serologicznych markeréw celiakii jako
choroby o podtozu autoimmunologicznym oraz objawy
zespotu ztego wchtaniania stwierdzane w badaniu pod-
miotowym i przedmiotowym. Poprawe kliniczng obser-
wuje sie po zastosowaniu diety bezglutenowej [17].

Obecnie uwzglednia sie prawdopodobny udziat kilku
czynnikéw ksztattujacych czestosé wystepowania celia-
kii w populacji, odpowiedzialnych za ujawnienie sie cho-
roby u danego pacjenta oraz modyfikujacych przebieg
kliniczny. Naleza do nich: czynniki genetyczne (dziedzi-
czenie wielogenowe), Srodowiskowe (nawyki zywienio-
we, czas wprowadzenia glutenu do diety, udziat
karmienia piersig) oraz procesy autoimmunologiczne
prowadzace do przewlektego stanu zapalnego [17].
Czynnikiem wyzwalajacym chorobe u 0séb predyspono-
wanych sg prolaminy zawarte w pszenicy (gliadyna),
zycie (sekalina) i jeczmieniu (hordeina). Rola aweniny
zawartej w owsie pozostaje kontrowersyjna, chociaz
obecnie w warunkach polskich, ze wzgledu na trudnosci
techniczne w uzyskaniu czystej postaci tego zboza,
za diete bezglutenowa uwaza sie diete bez dodatku
owsa [17, 18].

»Ztotym standardem” w diagnostyce choroby trzew-
nej pozostaje biopsja jelita cienkiego i ocena co najmniej
3-4 wycinkéw btony Sluzowej czesci zstepujacej dwu-
nastnicy. Markery serologiczne celiakii s3 pomocne w roz-
poznaniu choroby, badaniach przesiewowych oraz w oce-
nie przestrzegania diety bezglutenowej, ale nie stanowia
podstawy rozpoznania. Wsréd nich najczesciej oznaczane
sg wysoce czute i swoiste przeciwciata przeciwko endo-
mysium miesni gtadkich w dwéch klasach immunoglobu-
lin w ocenie ilosciowej (IgAEmA i IgGEmA) [17].

Obraz kliniczny choroby trzewnej bywa réznorodny.
Obecnie kryteria diagnostyczne choroby wyrézniaja
nastepujace postacie:

1) celiakie klasyczna (typowag) — dominuja objawy
w obrebie przewodu pokarmowego, stwierdza sie
obecnos¢ markeréw serologicznych, biopsja jelita
cienkiego wykazuje zanik kosmkow;

2) celiakie nietypowa — dominuja objawy pozajelitowe,
objawy w obrebie przewodu pokarmowego s3 stabo
wyrazone, stwierdza sie obecnos¢ markeréw serolo-
gicznych, biopsja jelita cienkiego wykazuje zanik
kosmkow;
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3) celiakie niema — charakteryzuje sie bezobjawowym
przebiegiem, stwierdza sie obecnos¢ markeréw sero-
logicznych, biopsja jelita cienkiego wykazuje zanik
kosmkéw (stwierdzany w czasie badania endoskopo-
wego wykonywanego z innych wskazan lub badan
przesiewowych w grupach ryzyka); postaé niema
celiakii, mimo braku objawéw klinicznych, nalezy
leczy¢ z uwagi na zwiekszong czestosé wystepowania
choréb autoimmunologicznych i chtoniakéw przewo-
du pokarmowego w tej grupie pacjentow;

4) celiakie latentng — charakteryzuje sie bezobjawowym
przebiegiem, stwierdza sie obecnos¢ markeréw sero-
logicznych, biopsja jelita cienkiego wykazuje prawi-
dtowa btone Sluzowa w trakcie stosowania diety
zawierajacej gluten, w przysztosci moze wystapic
enteropatia glutenozalezna [za 18].

W ostatnich kilkunastu latach zaobserwowano
zmniejszajacy sie odsetek klasycznych objawéw klinicz-
nych celiakii ujawniajacej sie w wieku niemowlecym
i poniemowlecym na rzecz skapoobjawowych i atypo-
wych postaci choroby, rozpoznawanych w réznym wieku,
takze u 0s6b dorostych. Spektrum objawdw postaci aty-
powych celiakii obejmuje m.in.: zapalenie opryszczkowate
skory (chorobe Diihringa), niedokrwistos¢ z niedoboru
zelaza, niedokrwistos¢ megaloblastyczng, postac biegun-
kowa zespotu jelita drazliwego, nawracajace béle brzu-
cha, opdznienie dojrzewania ptciowego, bezptodnos,
objawy w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego (roz-
draznienie, padaczka, migrena, cechy zespotu ADHD oraz
depresji), ostabienie miesniowe, tezyczke, niskorostosc,
osteoporoze, osteomalacje, hipoplazje szkliwa zebowego
[za 18] oraz inne rzadkie manifestacje narzadowe [19-26].

Patologia watroby w chorobie trzewne;j

Choroba trzewna jest schorzeniem wielonarzado-
wym przebiegajacym m.in. z uszkodzeniem komorki
watrobowej. Nieprawidtowe parametry watrobowe
moga towarzyszy¢ klasycznej postaci celiakii oraz stano-
wi¢ jedyna manifestacje atypowej postaci choroby
trzewnej. Uszkodzenie migzszu watrobowego moze
przybieraé rézne formy — od tagodnych niespecyficznych
zmian w badaniach laboratoryjnych i histopatologicz-
nych, do ciezkich postepujacych choréb watroby.
W pismiennictwie udokumentowano zwiazek celiakii
z wystepowaniem takich schorzefh watroby, jak: autoim-
munologiczne zapalenie watroby, pierwotna marskos¢
z6tciowa watroby czy pierwotne stwardniajace zapale-
nie drog z6tciowych [19, 27-30]. Najczestsza manifesta-
cja watrobowa u pacjentéw z choroba trzewna wydaje
sie jednak izolowana hiperaminotransaminazemia z nie-
specyficznymi zmianami histopatologicznymi w biopta-
tach miazszu watroby, ktére najczesciej ustepuja po
zastosowaniu diety bezglutenowej [19].

Mechanizm prowadzacy do uszkodzenia komorki
watrobowej w chorobie trzewnej nie jest do kohca
poznany, tym niemniej w pismiennictwie podejmowane
sg proby wyjasnienia tego zjawiska [za 19]. Podwyzszo-
na aktywnos¢ aminotransferaz zazwyczaj normalizuje
sie po eliminacji glutenu z diety, co sugeruje zwigzek
miedzy niszczacym dziataniem glutenu na btone $luzo-
wa jelita cienkiego a uszkodzeniem komorki watrobo-
wej. Wydaje sie, Zze istotne znaczenie w patogenezie
dysfunkcji watroby w celiakii ma niedostateczne wchta-
nianie jelitowe spowodowane zmniejszong powierzch-
nig wchtaniania, a w konsekwencji wtérne niedozywie-
nie, mogace prowadzi¢ do sttuszczenia watroby [31].
U pacjentow z chorobg trzewng wystepuje ponadto
zwiekszona przepuszczalnosé btony sluzowej jelita cien-
kiego, spowodowana prawdopodobnie stanem zapal-
nym oraz uszkodzeniem mechanizméw regulujacych
potaczenia miedzykomérkowe w przewodzie pokarmo-
wym [32]. Istotnie wiekszg przepuszczalnosé jelita cien-
kiego u pacjentéw z celiakia i hiperaminotransaminaze-
mig w stosunku do oséb z prawidtowa funkcja watroby
wykazano w badaniach Novacek i wsp. [33] na podsta-
wie doustnego testu obcigzenia laktulozg i mannitolem
w grupie 178 dorostych z chorobga trzewnga. Zwiekszona
przepuszczalnosé btony Sluzowej jelita cienkiego utatwia
przenikanie toksyn, antygenéw i substancji zapalnych
do krazenia wrotnego, powodujac tym samym uszko-
dzenie komorki watrobowej [19, 33].

Wspotwystepowanie celiakii ze schorzeniami auto-
immunologicznymi moze takze sugerowa¢ immunolo-
giczny mechanizm uszkodzenia komérki watrobowej
w chorobie trzewnej. Obecne w celiakii przeciwciata
skierowane przeciwko tkankowej transglutaminazie
typu 2 wystepuja w réznych tkankach, niszczac nie tyl-
ko nabtonek jelitowy, ale rowniez komérki watroby [34].
Zwieksza to prawdopodobienstwo patogennej roli
humoralnej odpowiedzi zapalnej w powstawaniu dys-
funkcji watroby w celiakii.

Czestos¢ i znaczenie kliniczne
hiperaminotransaminazemii
u pacjentow z choroba trzewna

Na podstawie przegladu pismiennictwa wydaje sie,
ze hiperaminotransaminazemia jest czesta nieprawidto-
woscig spotykang u pacjentéw z nowo rozpoznang badz
nieleczong chorobg trzewna. Dotyczy to zaréwno
pacjentéw pediatrycznych, jak i 0séb dorostych.

W grupie pacjentéw w wieku pediatrycznym z roz-
poznang celiakig Bonamico i wsp. [13] w badaniach wtas-
nych okreslili czestos¢ wystepowania hiperaminotrans-
aminazemii na 54%. W badaniach Farre i wsp. [15]
hiperaminotransaminazemie stwierdzono u mniejszego
odsetka chorych, a mianowicie u 32% (37 sposrod 114)
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pacjentéw pediatrycznych w momencie rozpoznania
choroby trzewnej. U 17 badanych obserwowano pod-
wyzszong aktywnosé zaréwno AlAT, jak i AspAT, a u 20 ba-
danych stwierdzono wzrost aktywnosci jednego
z enzymo6w. Autorzy wyodrebnili dwie grupy pacjentéw,
w zaleznosci od klinicznej manifestacji celiakii — klasycz-
ng postac choroby stwierdzono u 60% z nich (69 spo-
$rod 114 pacjentéw), natomiast u 40% dzieci i mtodzie-
7y (45 sposréd 114) obserwowano jej atypowa forme.
Badania dotyczyty pacjentéw w wieku od 9 mies. do
17 lat. Srednia wieku pacjentéw z hiperaminotransamina-
zemia byta statystycznie istotnie mniejsza (2,9 10,4
roku) niz pacjentéw z prawidtowa aktywnoscig tych
enzymoéw w surowicy (5,1 +0,5 roku) (p = 0,007). Wsréd
0s6b z hiperaminotransaminazemia znamiennie wiek-
szy odsetek (73%) stanowili ponadto pacjenci z klasycz-
ng postacig choroby trzewnej (27 sposréd 37) niz pacjen-
ci z atypowa postacia celiakii (27%, 10 sposrod 37). Nie
stwierdzono natomiast statystycznie istotnej zaleznosci
miedzy ptcig i stanem odzywienia badanych a podwyz-
szong aktywnoscig aminotransferaz w surowicy. Podob-
na czestos¢ wystepowania podwyzszonej aktywnosci
aminotransferaz w momencie rozpoznania choroby
trzewnej stwierdza sie w populacji 0séb dorostych.

W badaniach Hagander i wsp. [35] stwierdzono
zmiany histopatologiczne $wiadczace o niespecyficznym
uszkodzeniu miazszu watroby u 16%, a nieprawidtowe
watrobowe parametry laboratoryjne u 39% dorostych
z chorobg trzewna.

Na podstawie retrospektywnych badah Bardella
i wsp. [14] czestos¢ wystepowania podwyzszonej aktyw-
nosci AIAT i/lub AspAT w grupie 158 dorostych pacjen-
tow (w wieku 18—-68 lat, srednia wieku 32 lata) z nowo
rozpoznang celiakiag przed zastosowaniem diety bezglu-
tenowej ustalono na 42% (67 pacjentéw sposrod
158 badanych). Obie grupy pacjentéw — z hiperamino-
transaminazemia oraz z prawidtowa aktywnoscia ami-
notransferaz — nie réznity sie statystycznie istotnie pod
wzgledem takich parametréw, jak wskaznik masy ciata
(body mass index — BMI — 18,5 kg/m?2 vs 19,6 kg/m?) oraz
nasilenie zmian histopatologicznych. Po 12-miesiecznym
stosowaniu diety bezglutenowej obserwowano istotna
poprawe w zakresie zmian histopatologicznych w obu
grupach badanych. U pacjentéw z obserwowang poczat-
kowo hiperaminotransaminazemia uzyskano ponadto
znamienng poprawe w zakresie BMI (18,5 kg/m? vs
21 kg/m?) po wprowadzeniu diety bezglutenowej.

Podobng jak w badaniach Bardella i wsp. [14] cze-
stos¢ wystepowania hiperaminotransaminazemii przed
zastosowaniem diety bezglutenowej u oséb dorostych
z chorobg trzewna obserwowano w badaniach retro-
spektywnych Novacek i wsp. [33]. Wsréd 178 pacjentow
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z celiakia w wieku 17-84 lat (Srednia wieku 36 lat) pod-
wyzszong aktywnosé AspAT i/lub AIAT stwierdzano
u 72 chorych, co stanowi 40,4%. Sredni czas od momen-
tu pojawienia sie pierwszych objawoéw wskazujacych na
celiakie do czasu rozpoznania w tej grupie wynosit
2 lata.

Hiperaminotransaminazemia jako
jedyna manifestacja choroby trzewnej

R6znorodne mechanizmy patogenetyczne w nieroz-
poznanej lub nieleczonej chorobie trzewnej u znacznej
czesci pacjentéw (ok. 30-50%) doprowadzaja do wzrostu
aktywnosci aminotransferaz w surowicy [13-15, 33].
Z kolei wg obserwacji roznych autoréw ok. 4-9% pacjen-
téw diagnozowanych z powodu izolowanej przewlektej
hiperaminotransaminazemii moze wykazywaé serolo-
giczne i histopatologiczne cechy atypowej postaci celiakii
[15, 36, 37]. W piSmiennictwie notuje sie réwniez poje-
dyncze opisy pacjentéw z przewlekta hiperaminotransa-
minazemig o nieustalonej przyczynie, ktérg ostatecznie
identyfikowano jako poczatkowa manifestacje celiakii
zaréwno u dzieci [38, 39], jak i u 0s6b dorostych [40].

W opublikowanym w 1990 r. przez Leonardi i wsp. [38]
doniesieniu dotyczacym opisu dwojga niemowlat w wie-
ku 10 mies. i 12 mies., diagnozowanych z powodu wzrostu
aminotransferaz o ,nieznanej przyczynie”, stwierdzono
podwyzszony poziom przeciwciat antygliadynowych
w klasie 1gG i IgA oraz zmiany histopatologiczne btony
Sluzowej jelita cienkiego charakterystyczne dla choroby
trzewnej. W bioptatach migzszu watroby u jednego z nie-
mowlat obserwowano ponadto tagodne zmiany zapalne
watroby. Po 2-miesiecznym stosowaniu diety bezglute-
nowej uzyskano poprawe w zakresie parametréw bio-
chemicznych, serologicznych oraz histopatologicznych.

Wedtug Vajro i wsp. [39] zmiany sugerujace
uszkodzenie migzszu watroby w postaci dtugo utrzymu-
jacej sie hiperaminotransaminazemii u pacjentéw
pediatrycznych, przy braku innych klinicznych cech
celiakii, moga wskazywaé na atypowa postac¢ choroby
trzewnej. Powyzsze wnioski autorzy wtoscy sformuto-
wali na podstawie obserwacji 6 pacjentéw pediatrycz-
nych, u ktérych wytaczenie glutenu z diety spowodowa-
to poprawe w zakresie stwierdzanych poprzednio
nieprawidtowych serologicznych i histopatologicznych
markeréw celiakii.

We wspominanych badaniach Farre’a i wsp. [15]
hiperaminotransaminazemia jako jedyna manifestacja
choroby trzewnej wystepowata u 5 sposréd 114 pacjen-
tow pediatrycznych, co stanowito 4,3% catej badanej
grupy. W badaniach dotyczacych oséb dorostych z utrzy-
mujaca sie podwyzszong aktywnoscig aminotransferaz
notowano nieco wieksza niz we wspomnianej grupie
pediatrycznej czestosé wykrywania choroby trzewnej.
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W badaniach Volta i wsp. [36] przeprowadzonych
w grupie 55 o0s6b dorostych z izolowang hiperamino-
transaminazemia (po wykluczeniu innych choréb watro-
by) immunologiczne i histopatologiczne cechy celiakii
stwierdzono u 9% badanych (u 5 z 55). Podobne wyniki
uzyskali Bardella i wsp. [37], prowadzac badania w licz-
niejszej grupie dorostych. Chorobe trzewng rozpoznano
u 9,3% sposrod 140 pacjentéw z podwyzszong aktywno-
cig aminotransferaz w surowicy o nieustalonej etiologii.

Na podstawie przegladu pismiennictwa wydaje sie,
ze pacjenci obserwowani z powodu utrzymujacej sie
podwyzszonej aktywnosci aminotransferaz o nieustalo-
nej dotychczas przyczynie stanowia grupe zwiekszone-
go ryzyka wystapienia choroby trzewnej w poréwnaniu
z populacjg ogdlng [16]. Chociaz celiakie wykrywa sie
zaledwie u kilku procent oséb z hiperaminotransamina-
zemiy, to jednak warto w tej grupie rozwazy¢ diagno-
styke w kierunku choroby trzewnej w celu zapobiegania
opdznionemu rozpoznaniu i leczeniu [41].

Hiperaminotransaminazemia
jako marker przestrzegania diety
bezglutenowe;j?

Podwyzszona aktywnos¢ aminotransferaz u pacjen-
téw z choroba trzewna zazwyczaj osigga prawidtowe
wartosci po zastosowaniu diety bezglutenowe;.

Farre i wsp. [15] na podstawie badan witasnych obej-
mujacych 114 pacjentéw pediatrycznych z chorobg
trzewna stwierdzili, ze w grupie pacjentéw z hiperami-
notransaminazemia (35 pacjentéw w obserwacji dtugo-
falowej) poziom aminotransferaz normalizowat sie
u wszystkich badanych w r6znym czasie po wprowadze-
niu diety bezglutenowej. U 25 pacjentéw obserwowano
prawidtowa aktywnos¢ aminotransferaz juz w pierw-
szych 3-6 mies. stosowania leczenia dietetycznego,
u 9 badanych po 9-12 mies., natomiast u jednego
pacjenta po 18 mies. stosowania diety bezglutenowe;j.
U 51,5% badanych (u 18 sposréd 35) nastapito to jeszcze
przed normalizacjg serologicznych markeréw celiakii,
u pozostatych 48,5% (u 17 z 35) odbywato sie jedno-
czednie.

W przegladzie pismiennictwa dotyczacym populacji
dorostych pacjentéw z celiakia, u ktérych stwierdzano
hiperaminotransaminazemie w momencie rozpoznania
choroby, normalizacja aktywnosci aminotransferaz po
zastosowaniu diety bezglutenowej dotyczyta wiekszosci
badanych, ale nie wszystkich, jak w badaniach dotycza-
cych wspomnianej grupy pediatrycznej.

W badaniach Novacek i wsp. [33] w grupie oséb
dorostych z choroba trzewna po 12-miesiecznym stoso-
waniu diety bezglutenowej normalizacje aktywnosci
aminotransferaz obserwowano u wiekszosci chorych
(96%), nie stwierdzono jej jedynie u 4,6% badanych.

W badaniu Bardella i wsp. [14], przeprowadzonym w gru-
pie 67 dorostych z choroba trzewna oraz hiperamino-
transaminazemia stwierdzana przed ustaleniem rozpo-
znania celiakii, rowniez u wiekszosci badanych (95%)
obserwowano normalizacje poziomu aminotransferaz
w okresie co najmniej 12-miesiecznego stosowania die-
ty bezglutenowej. Nie dotyczyto to jednak wszystkich
badanych (5%, n = 7). W tej ostatniej grupie dalsza diag-
nostyka utrzymujacych sie nieprawidtowych wartosci
aminotransferaz ujawnita obecnos¢ przewlektych scho-
rzef watroby u wszystkich chorych (sttuszczenie watro-
by, przewlekte wirusowe zapalenie watroby typu B i C
oraz autoimmunologiczne zapalenie watroby) [14]. Auto-
rzy sugeruja, ze utrzymujaca sie podwyzszona aktyw-
nos¢ aminotransferaz po catkowitej eliminacji glutenu
u pacjentéw z choroba trzewng moze miec zwigzek
z przewlektym i juz nieodwracalnym uszkodzeniem
miazszu watroby w przebiegu celiakii lub z wystepowa-
niem niezaleznych od mechanizméw choroby trzewnej
innych schorzef watroby [14]. Z tego powodu izolowana
hiperaminotransaminazemia w trakcie zaleconej diety
bezglutenowej wydaje sie wg autoréw niewystarczaja-
cym markerem przestrzegania zalecen dietetycznych.

Podsumowanie

Na podstawie wieloletnich obserwacji r6znych auto-
row oraz danych dostepnych w piSmiennictwie
medycznym wydaje sie, ze hiperaminotransaminazemia
jest czesta nieprawidtowoscia, stwierdzang w bada-
niach laboratoryjnych u pacjentéw z chorobg trzewna
w poczatkowym jej stadium i przed wprowadzeniem
diety bezglutenowej, a w niewielkim odsetku moze by¢
jedyna poczatkowa manifestacja celiakii. Szybka nor-
malizacja aktywnosci aminotransferaz po zastosowa-
niu diety bezglutenowej u wiekszosci pacjentéw z celia-
kia Swiadczy o odwracalnosci procesu uszkodzenia
komérki watrobowej, szczegblnie w przypadku zmian
tagodnych i w poczatkowym ich stadium. Brak oczeki-
wanej poprawy w odpowiedzi na leczenie dietetyczne
moze by¢ juz wynikiem naturalnego w przebiegu celia-
kii rozwoju przewlektych i nieodwracalnych schorzen
watroby o przebiegu i ciezkosci zaleznej od osobniczej
predyspozycji oraz czasu narazenia na gluten. Z tego
wzgledu szybka identyfikacja pacjentéw z podwyzszo-
na aktywnoscig aminotransferaz o nieustalonej przy-
czynie oraz wczesne rozpoznanie i leczenie choroby
trzewnej w tej grupie chorych zapobiegaja powstawa-
niu nieodwracalnych zmian w watrobie i chronia przed
rozwojem rzadkich, ale ciezkich i przewlektych schorzen
miazszu watrobowego. Warto wiec pamietac o pacjen-
tach z izolowang badz wspétistniejaca hiperaminotrans-
aminazemia, u ktérych po wykluczeniu podstawowych
przyczyn podwyzszonej aktywnosci enzyméw watrobo-
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wych nie uwzgledniono w dotychczasowej diagnostyce
choroby trzewnej. Z tego wzgledu, szczegdlnie w grupie
najmtodszych pacjentéw, powinno sie rozwazy¢ ozna-
czenie serologicznych markeréw celiakii w postepowa-
niu diagnostycznym dotyczacym hiperaminotransami-
nazemii.
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