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Streszczenie
Schorzenia dróg żółciowych i wątroby, takie jak: 

kamica pęcherzyka żółciowego, stłuszczenie wątroby, 

alkoholowe zapalenie wątroby, uszkodzenia polekowe, 

są częstym i narastającym problemem w gabinecie 

lekarza POZ. Nieprawidłowe wyniki parametrów 

wątrobowych są nierzadko pierwszym sygnałem 

sugerującym nieprawidłowości pracy wątroby.  

Panel wątrobowy oraz obraz USG często pozwalają 

lekarzom POZ postawić wstępną diagnozę i rozpocząć 

leczenie najczęstszych schorzeń wątroby i dróg 

żółciowych. Niestety wczesne diagnozowanie 

nowotworów wątroby i dróg żółciowych nadal  

jest problemem w POZ. W wielu schorzeniach wątroby 

jak najwcześniejsze rozpoczęcie leczenia jest kluczowe, 

aby zapobiegać apoptozie hepatocytów i rozwojowi 

choroby. Kwas ursodeoksycholowy (UDCA) ma 

udowodnione zastosowanie w wielu schorzeniach 

wątroby i dróg żółciowych na wczesnych etapach  

ich diagnozowania i leczenia.
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Choroby wątroby i dróg 
żółciowych w gabinecie lekarza POZ
Liver and bile duct diseases in General Practice  

Abstract
Liver and bile duct diseases such as gallstone, liver 

steatosis, alcoholic liver disease, and drug-induced liver 

injury are common and increasing problem in General 

Practice. Abnormal liver blood results are the first 

symptoms that may suggest dysfunction or damage  

of liver. Early detection of malignant liver diseases is still 

a problem, whereas the key factor is the prevention  

of hepatocyte apoptosis and further development  

of liver diseases. Nowadays, many of liver diseases can 

be treated by the administration of UDCA. 
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Nieprawidłowe parametry 
wątrobowe spotykane w gabinecie 
lekarza POZ

W  gabinecie lekarza POZ zbadanie aktywności 
enzymów wątrobowych jest najczęściej pierwszym 
etapem diagnostyki chorób wątroby. Do czynników 
ryzyka uszkodzenia wątroby zalicza się: nadmierne 
spożywanie alkoholu, nieprawidłową dietę z nad-
wagą i otyłością, zakażenia wirusami hepatotropo-
wymi, zażywanie leków uszkadzających miąższ wą-
troby oraz zatrucie toksynami i metalami ciężkimi.
Wstępna diagnostyka ma na celu wykluczenie lub 
wykazanie cholestazy i zaburzeń integralności hepa-
tocytów. Służą do tego określone wskaźniki (tab. 1).
Należy pamiętać, że nawet niewielkie uszkodzenie 
komórek wątroby powoduje zwiększenie aktywno-
ści aminotransferazy alaninowej (AlAT) i aminotrans-
ferazy asparaginianowej (AspAT) we krwi pacjenta.
Nieprawidłowe wyniki badań wątrobowych w po-
łączeniu z  badaniami obrazowymi pozwalają na 
wstępne zdiagnozowanie większości chorób wątroby 
w gabinecie lekarza POZ. Istnieje wiele wskaźników, 

którymi można się posługiwać w diagnozie chorób 
wątroby. Jednym z nich jest wskaźnik de Ritisa, wyra-
żający stosunek AspAT/AlAT (tab. 2).
Podwyższone parametry gamma-glutamylotrans
peptydazy (GGTP) wraz z we wzrostem poziomu 
fosfatazy zasadowej (AP) świadczą o wątrobowej 
etiologii tego wzrostu i często występują w ze-
społach cholestatycznych. Podwyższone wyniki 
GGTP oraz AP mają najwyższy wskaźnik czułości 
w schorzeniach nowotworowych wątroby i dróg 
żółciowych, GGTP – OR: 4,23, 95% CI: 2,72–6,59, AP 
– OR: 3,43, 95% CI: 2,31–5,10. Izolowany wzrost GGTP 
może być jednak spowodowany pierwotną żółcio-
wą marskością wątroby lub występować w fazie 
tworzenia blizny u pacjentów z zawałem serca [1]. 
Parametrem, który można również oznaczyć w wa-
runkach gabinetu POZ, jest bilirubina. Wzrost stęże-
nia bilirubiny powoduje żółtaczkę, jednak dopiero 
przy poziomach > 3 mg% możliwe jest stwierdzenie 
zażółcenia białkówek oczu i skóry. W obecnych wa-
runkach jest to objaw alarmujący i wymaga szybkiej 
diagnostyki. Stężenie bilirubiny > 30 mg% zwykle 

Tabela 1. Wskaźniki wątrobowe

Wskaźnik uszkodzenia 
miąższu

Wskaźnik cholestazy Wskaźnik zaburzeń 
zdolności syntezujących 

hepatocytów

Inne

•	 AspAT
•	 AlAT

•	 GGTP
•	 AP

•	 INR
•	 albumina

•	 bilirubina
•	 markery wirusowe
•	 ferrytyna
•	 AMA/ANA

AspAT – aminotransferaza asparaginianowa, AlAT – aminotransferaza alaninowa, GGTP – gamma-glutamylotranspeptydaza, AP – fosfataza 
zasadowa, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, AMA/ANA – antimitochondrial autoantibodies/anti-nuclear antibodies 

Tabela 2. Wskaźnik de Ritisa a najczęstsze choroby wątroby 

AspAT/AlaT < 1 AspAT/AlAT > 1

•	 ostre wirusowe zapalenie wątroby
•	 przewlekłe wirusowe zapalenie wątroby
•	 autoimmunologiczne zapalenie wątroby
•	 niealkoholowe stłuszczenie wątroby
•	 uszkodzenie polekowe i toksyczne
•	 hemochromatoza

•	 choroby wątroby spowodowane przez alkohol
•	 marskość wątroby
•	 stłuszczenie wątroby

AspAT – aminotransferaza asparaginianowa, AlAT – aminotransferaza alaninowa

Tabela 3. Podział chorób wątroby w zależności od uszkodzeń wątroby

Choroby cholestatyczne Choroby miąższowe

•	 polekowe uszkodzenie wątroby (DILI)
•	 alkoholowa choroba wątroby (ALD)
•	 kamica żółciowa
•	 pierwotna żółciowa marskość wątroby (PBC)
•	 pierwotne stwardniające zapalenie dróg żółciowych (PSC)
•	 autoimmunologiczne zapalenie wątroby (AIH)
•	 cholestaza ciężarnych
•	 nowotwory dróg żółciowych

•	 polekowe uszkodzenie wątroby (DILI)
•	 stłuszczenie wątroby (NAFLD/NASH)
•	 choroba Wilsona
•	 hemochromatoza
•	 nowotwory, gruczolaki
•	 marskość (poalkoholowa, wirusowa)
•	 zespół Budda-Chiariego
•	 wirusowe zapalenie wątroby
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występuje w uszkodzeniach hepatocelularnych [2]. 
Niższe stężenia bilirubiny stwierdza się w żółtacz-
kach cholestatycznych w chorobach wątroby i dróg 
żółciowych z żółtaczką. 
W zależności od rodzaju uszkodzeń wątroby wyróż-
nia się choroby cholestatyczne i choroby miąższo-
we (tab. 3).

Najczęstsze choroby wątroby
Wątroba jest narządem nieunerwionym, ale może 
dawać o sobie znać poprzez nacisk na torebkę wą-
trobową (uczucie rozpierania, ból w prawym podże-
brzu). Częstym, choć nieswoistym objawem chorób 
wątroby jest zmęczenie. Nieco inaczej jest w prze-
biegu chorób dróg żółciowych, takich jak kamica 
żółciowa, gdyż prędzej czy później pojawia się ból 
i/lub cholestaza. Do najczęściej spotykanych cho-
rób wątroby i dróg żółciowych zalicza się: kamicę 
dróg żółciowych, stłuszczenie wątroby, polekowe 
toksyczne uszkodzenie wątroby (drug-induced liver 
injury – DILI), alkoholową chorobę wątroby (alcoho-
lic liver disease – ALD), ostre i przewlekłe zapalenia 
wątroby WZW B i WZW C. 

Kamica i powikłania kamicze
Kamica pęcherzyka żółciowego jest jedną z najczęst-
szych chorób. Występuje u 15–18% populacji osób 
dorosłych, a kobiety chorują 2–3 razy częściej niż męż-
czyźni. Szacuje się, że kamica pęcherzyka żółciowego 
dotyczy 30% kobiet > 60. roku życia. Postępowaniem 
w objawowej kamicy pęcherzyka jest cholecystekto-
mia, a w bezobjawowej – doustna litoliza za pomocą 
kwasu ursodeoksycholowego (UDCA). U pacjentów 
z kamicą objawową, którzy mają przeciwwskazania 
do zabiegu bądź nie wyrażają na niego zgody, alter-
natywą jest stosowanie UDCA [3].
Należy pamiętać, że pacjenci po zabiegu cholecy-
stektomii również mogą mieć wskazania do stoso-
wania UDCA. Dotyczy to sytuacji, kiedy rozpoznaje 
się zespół po cholecystektomii. Na ten zespół składa 
się szereg dolegliwości dyspeptycznych, takich jak: 
bóle brzucha, wzdęcia, nudności, wymioty, odbi-
janie, gorzki posmak w ustach. U części pacjentów 
może również dojść do zapalenia błony śluzowej 
żołądka spowodowanego zarzucaniem żółci. U ta-
kich pacjentów można zastosować UDCA w dawce 
250 mg (1 kapsułka) na dobę wieczorem. Czas lecze-
nia wynosi ok. 2 tygodnie. Pomocne mogą się też 
okazać leki prokinetyczne (itopryd), które przyspie-
szą opróżnianie żołądka z zalegającej treści. 
U ok. 5–20% osób po cholecystektomii występu-
je kamica przewodowa. Wynika to z genetycznie 

uwarunkowanej litogenności żółci. Groźnym powi-
kłaniem zarówno kamicy pęcherzyka, jak i kamicy 
przewodowej jest ostre zapalenie trzustki (OZT). 
Dlatego też niezwykle ważna jest profilaktyka OZT. 
Według najnowszych zaleceń Polskiego Klubu 
Trzustkowego alternatywną metodą zapobiegania 
nawrotom OZT przy podejrzeniu mikrokamicy, 
szczególnie u pacjentów z przeciwwskazaniami do 
zabiegu chirurgicznego, może być zastosowanie 
UDCA [4].

Stłuszczenie wątroby
Stłuszczenie wątroby (SW) jest procesem pato-
logicznym spowodowanym nadmiernym nagro-
madzeniem tłuszczu w komórkach wątrobowych 
w odpowiedzi na działanie czynnika uszkadzające-
go [5]. Do najczęstszych przyczyn wywołujących 
stłuszczenie wątroby zalicza się: zespół metabolicz-
ny, cukrzycę typu 2, nadciśnienie tętnicze, hiperlipi-
demię, nadwagę i otyłość.
Niealkoholowa stłuszczeniowa choroba wątroby 
(nonalcoholic fatty liver disease – NAFLD) obejmuje 
trzy jednostki chorobowe: 
•	 proste SW, 
•	 SW powikłane procesem zapalnym, określane 

jako niealkoholowe stłuszczeniowe zapalenie 
wątroby (nonalcoholic steatohepatitis – NASH), 

•	 marskość towarzyszącą [6]. 
Obraz kliniczny i patologiczny NAFLD przypomina 
alkoholowe stłuszczenie wątroby, z tą różnicą, że 
NAFLD rozpoznaje się u osoby, która nie nadużywa 
alkoholu.
Obecnie do rozpoznania NASH można zastosować 
następujące kryteria [5]:
•	 nienadużywanie alkoholu w wywiadzie (kobie-

ty < 20 g/dobę, mężczyźni < 40 g/dobę),
•	 nieprawidłowe wyniki badań laboratoryjnych: 

AlAT i AspAT (wskaźnik de Ritisa < 1),
•	 nieprawidłowy wynik badania obrazowego: 

cechy stłuszczenia w badaniu ultrasonograficz-
nym (USG) [rzadziej tomografii komputerowej 
(TK) czy rezonansie magnetycznym (RM)],

•	 wykluczenie innych przyczyn stłuszczenia wą-
troby i NASH (np. WZW B lub WZW C, autoimmu-
nologiczne zapalenie wątroby, choroba Wilsona, 
hemochromatoza).

Z powodu nie do końca poznanej patogenezy tej 
choroby nie ustalono rekomendacji dotyczących 
terapii NAFLD i NASH. Zakłada się, że kluczową rolę 
w rozwoju tych chorób odgrywają dwa czynniki – 
insulinooporność i stres oksydacyjny z peroksydacją 
lipidów [5]. Leczenie NASH jest kompleksowe [7].  
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Powinno uwzględniać przede wszystkim zmniej-
szenie masy ciała, kontrolowanie takich chorób, jak 
cukrzyca typu 2, oraz różnego rodzaju równoległe 
leczenie farmakologiczne. Niemniej lista leków, 
których stosowanie nie przynosi optymalnych wyni-
ków, jest długa (rosiglitazon, pioglitazon, N-acetylo
cysteina itd.). 
Najlepiej udokumentowane w leczeniu NASH jest 
stosowanie witaminy E, która jest silnym antyoksydan-
tem, w połączeniu z UDCA. Kwas ursodeoksycholowy 
wykazuje działanie cytoprotekcyje, antyapoptotyczne 
i antyoksydacyjne, a co najważniejsze – zmniejsza 
insulinooporność i stężenie TNF-α. W badaniu, w któ-
rym zastosowano politerapię witaminą E z UDCA, 
udało się uzyskać poprawę parametrów wątrobowych 
(AlAT, AspAT, GGTP). Co ważne, badanie to trwało 11 lat 
i wykazało bardzo dobrą tolerancję takiego skojarzo-
nego leczenia [8].

Polekowe uszkodzenie wątroby
Do czynników wywołujących uszkodzenie miąższu 
należą m.in. niesteroidowe leki przeciwzapalne 
(NLPZ), paracetamol, statyny, tetracykliny. Wśród 
czynników, które powodują cholestazę, wymienia 
się najczęściej amoksycylinę z kwasem klawulano-
wym, leki antykoncepcyjne oraz trójpierścieniowe 
leki przeciwdepresyjne. 
Objawy chorobowe, takie jak osłabienie i  jadło-
wstręt, a czasem dyskomfort lub ból nadbrzusza, po-
jawiają się po kilku tygodniach, rzadziej miesiącach 
od rozpoczęcia stosowania leku. W przypadku nie-
których leków objawy mogą występować do 2–3 ty-
godni po odstawieniu (np. amoksycylina z kwasem 
klawulanowym, penicyliny izoksazolilowe) [9, 10]. 
Zgodnie z ustaleniami Amerykańskiego Urzędu ds. 
Żywności i Leków (FDA) i Amerykańskiego Towarzy-
stwa do Badań nad Chorobami Wątroby toksyczne 
uszkodzenie wątroby należy rozpoznawać w przy-
padku co najmniej 3-krotnego podwyższenia aktyw
ności AlAT oraz co najmniej 2-krotnego podwyż-
szenia stężenia bilirubiny w surowicy u chorego,  
u którego wykluczono inne schorzenia tego narządu. 
Podstawą leczenia DILI jest odstawienie podejrze-
wanego leku. Niekiedy wobec nasilonych objawów 
cholestazy należy podjąć decyzję o zastosowaniu 
UDCA, a nawet glikokortykosteroidów [11].

Podsumowanie
Styl życia pacjenta odpowiada aż za 53% wszyst-
kich czynników wpływających na nasze zdrowie 
[12]. Otyłości, która jest epidemią XXI wieku, często 
towarzyszą choroby wątroby. Rozpoczęcie leczenia, 

polegające na usunięciu szkodliwych czynników, 
jest kluczowe w zapobieganiu dalszemu uszko-
dzeniu tego narządu. Często jednak potrzebne 
jest leczenie wspomagające ochronę i regenerację 
hepatocytów. Lekiem, który znalazł zastosowanie 
w chorobach dróg żółciowych i wątroby, jest nie-
wątpliwie UDCA.
Lekarz POZ w wielu stanach chorobowych przebie-
gających z uszkodzeniem wątroby może rozpocząć 
leczenie już na wczesnych etapach i  równolegle 
prowadzić dalszą diagnostykę. Ocena kliniczna 
pacjenta często nie jest bowiem możliwa podczas 
jednorazowej wizyty lekarskiej. Wielu pacjentów 
wymaga dalszych badań i konsultacji specjalistycz-
nych (lekarzy hepatologów, gastroenterologów, 
lekarzy chorób zakaźnych i chirurgów). 
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