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V rutinnej praxi je zvýšenie pečeňových
testov pri skríningovom vyšetrení krvi
pomerne časté, pričom nemusí ísť 
o ochorenie. Takáto situácia so zvýšením
jedného zo 6 pečeňových parametrov sa
vyskytuje štatisticky asi u štvrtiny rutin-
ných laboratórnych vyšetrení aj bez
ochorenia pečene.

V rámci ďalších vyšetrení takéhoto
pacienta nie je vždy nevyhnutné realizovať
„plný program“ hepatologického vyšetre-
nia vrátane biopsie pečene. Rutinnými la -
boratórnymi vyšetreniami spolu s dobrou
anamnézou a fyzikálnym vyšetrením je
možné stanoviť diagnózu bez ďalších vyšet -
rení. Veľká väčšina pacientov má napokon
steatózu, steatohepatitídu alebo alkoholové
poškodenie pečene. Príčinu zvýšených
pečeňových testov je však napriek tomu
dôležité objasniť v rámci odhalenia prípad-
ného závažného a liečiteľného ochorenia
pečene.

ANAMNÉZA A FYZIKÁLNE VYŠETRENIE
Dôkladná anamnéza je aj v rámci hodnote-
nia zvýšených pečeňových testov naďalej
najdôležitejšie vyšetrenie. Treba sa zamer-
ať na užívanie liekov, na expozíciu chemi -
ká liám, užívanie rastlinných liečivých prí -
prav kov. Okrem dĺžky trvania zvýšenia
pečeňových testov treba v anamnéze pátrať
po prítomnosti sprievodných prejavov, ako
je žltačka, bolesti kĺbov, únavnosť, zvýšená
telesná teplota, svrbenie kože a zmeny
farby stolice a moča a treba sa pýtať na
podanie transfúzie krvi, intravenózne uží va -
nie drog, tetovanie, sexuálne aktivity, ces-
tovnú anamnézu, kontakt s ľuďmi so žltač -
kou, možné konzumovanie kontamino -
vaných jedál a konzumovanie alkoholu.

Pri fyzikálnom vyšetrení sa treba
sústrediť najprv na celkový stav pacienta:
Úbytok svaloviny horných končatín a
temoporálnej oblasti poukazuje na dlhotr-
vajúce ochorenie. Znaky chronického
ochorenia pečene sú pavúčikovité névy,

palmárny erytém, gynekomastia a caput
medusae. Na etylickú genézu hepatopatie
poukazuje Dupuytrenova kontraktúra,
zväčšenie slinných žliaz, atrofia testes.
Jednotlivo zväčšené, tvrdé lymfatické
uzliny môžu poukazovať na abdominálny
malignóm. Preplnená vena jugularis
poukazuje na pravostranné srdcové zlyhá-
vanie a je podozrivá zo stagnácie krvi v
pečeni. Pravostranný výpotok aj bez klin-
icky zjavného ascitu môže byť prítomný pri
pokročilej cirhóze (hepatálny hydrotorax).

V rámci fyzikálneho vyšetrenia brucha
treba posúdiť veľkosť a konzistenciu
pečene, prítomnosť ascitu a veľkosť sleziny.
Tlaková bolesť v pravom kvadrante spolu
so zväčšenou pečeňou môže pritom pouka-
zovať na akútnu hepatitídu alebo aj na stag-
náciu krvi v pečeni. Silná kolikovitá bolesť
v pravom kvadrante býva pri cholecystoli-
tiáze, resp. pri súčasne zvýšenej telesnej
teplote aj pri cholangitíde. Ascites a ikterus
býva pri cirhóze alebo pri malignóme 
s karcinomatózou peritonea.

LABORATÓRNE UKAZOVATELE
Patologické pečeňové testy bývajú pri la -
boratórnej analýze vyjadrené rôzne:
1. Zvýšenie koncentrácie AST a ALT ako

prejav primárne hepatocelulárneho po -
ško denia.

2. Zvýšenie koncentrácie ALP a GMT ako
prejav primárne cholestatického poško-
denia pečene.

3. Zvýšenie koncentrácie oboch uvedených
skupín parametrov súčasne.

4. Izolované zvýšenie koncentrácie biliru -
bínu.
Okrem týchto parametrov sa stanovujú

aj parametre syntetickej funkcie pečene
(albumín a protrombínový čas). Znížená
koncentrácia albumínu znamená buď prí-
tomnosť chronického procesu (ako naprí -
klad pri cirhóze pečene), alebo ochorenie,
pri ktorom dochádza k zvýšenej spotrebe
albumínu.

Na základe typickej konštelácie abnor-
málnych pečeňových testov je možné pri -
bližne predpokladať etiológiu a získať
dobré oporné body pre racionálny diagnos-
tický postup.

CHRONICKÉ ZNAČNÉ ZVÝŠENIE 
AMINOTRANSFERÁZ
Ide o zvýšenie týchto parametrov trvajúce
dlhšie ako 6 mesiacov na hodnotu asi 
5-násobne vyššiu, ako sú normálne refe -
renčné hodnoty. 

Predovšetkým je potrebná dôkladná
anamnéza, týkajúca sa liekov a alkoholu, 
a testy na potvrdenie alebo vylúčenie
chronickej hepatitídy B a C, hemochroma -
tózy a steatózy pečene.

Takmer každý liek môže spôsobiť zvýše-
nie pečeňových testov, pričom zvlášť často
ide o nesteroidné antiflogistiká, antibiotiká,
antilipemiká, antiepileptiká, tuberkulosta-
tiká, ale aj celý rad rastlinných výťažkov,
predovšetkým rôzne čínske čaje a drogy.
Vzostup pečeňových testov býva často
oneskorený.

Chronický abúzus alkoholu je častou
príčinou zvýšenia pečeňových testov.
Nejestvuje žiadny špecifický laboratórny
parameter, použiteľný na diagnostiku alko-
holového poškodenia pečene, preto je
namieste zdôrazniť dôležitosť anamnézy
zameranej na abúzus alkoholu. Podozrenie
naň je pri 2-násobne vyššom zvýšení AST
v porovnaní s ALT, ale niekedy takúto
situáciu možno zistiť aj pri steatohepatitíde
a pri cirhóze z iných príčin. Ak okrem AST
a ALT je viac ako 2-násobne vyššia aktivi-
ta GMT, podozrenie na alkoholové poško-
denie pečene sa zvyšuje. Diagnostika alko-
holového poškodenia pečene na základe
izolovaného zvýšenia GMT je však celkom
nedostatočná. 

Pri pátraní po hepatitíde ako príčine
zvýšenia PT sa realizujú sérologické vyše-
trenia HBsAg, antiHBs, antiHBc. Pri pozi-
tivite HBsAg a antiHBc je potrebné
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vyšetriť HBeAg a antiHBe a HBV DNA.
Pri pozitivite antiHBs a antiHBc stúpa
imunita proti hepatitíde B a zvýšenie
pečeňových testov môže mať inú príčinu.
Prítomnosť HBV DNA alebo HBeAg zna-
mená replikáciu vírusu. Pozitivita HBV
DNA a negativita HBeAg svedčia pre
mutáciu vírusu. Pri replikácii vírusu, ako aj
pri existencii mutácie vírusu, je indikovaná
biopsia pečene a pravdepodobne aj liečba.
Pri pozitívnom HBsAg a negatívnej HBV
DNA, ako aj pri negatívnom HBeAg treba
pacienta považovať za nosiča, ktorý nerep-
likuje vírus a u ktorého preto zvýšenie
pečeňových testov nemožno považovať za
podmienené hepatitídou B. V takomto prí-
pade sa pátra po inej príčine zvýšenia tých-
to parametrov.

Na vylúčenie alebo potvrdenie chronic -
kej vírusovej hepatgitídy C sa vyšetruje
antiHCV. V prípade pozitivity je dôkazom
chronickej hepatitídy C. Pri pozitivite
antiHCV sa vyšetrujú nukleové aminoky-
seliny. Ak sú pozitívne, robí sa v prípade
indikácie liečby a súhlasu genotypizácia
HCV a podľa genotypu aj biopsia pečene.
V prípade negativity antiHCV, ale pri
anamnestickom podozrení na rizikovú
konšteláciu, má sa aj v tomto prípade reali -
zovať vyšetrenie na dôkaz HCV-RNA.

Keďže hemochromatóza je časté gene -
tické ochorenie, má sa na toto ochorenie
myslieť už pri prvých diferenciálno-diag -
nos tických úvahách. Okrem koncentrácie
železa v sére je potrebné stanoviť saturáciu
transferínu železom. Pri saturácii nad 45 %
sa má stanoviť aj koncentrácia feritínu. Ak
aj potom trvá podozrenie ne hemochro-
matózu, indikovaná je biopsia a genetické
testy zamerané na toto ochorenie. Gene -
tické testovanie samotné nie je postačujúce,
pretože môže ísť o homozygózneho nosiča
hemochromatózovej mutácie bez nad-
merného obsahu železa, a na druhej strane
môže ísť aj o hemochromatózu bez typic kej
mutácie.

Steatóza pečene spôsobuje len veľmi
malé alebo žiadne zvýšenie aminotransfe -
ráz. Diagnóza sa väčšinou zakladá na sono-
grafickom vyšetrení pečene, ktorá je
indikovaná vo všetkých prípadoch zvýšenia
pečeňových testov. Od steatózy je potrebné
odlíšiť nealkoholovú steatohepatitídu
(NASH), ktorá býva častá u žien s nad-
mernou hmotnosťou a s cukrovkou II. typu.
Na rozdiel od alkoholového poškodenia 
v tomto prípade býva výraznejšie zvýšenie
aktivity ALT v porovnaní s aktivitou AST.
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Tento rozlišovací znak však nie je
spoľahlivý. Na diagnostikovanie NASH
môže byť prospešná biopsia pečene, ktorá
však nie je nevyhnutná, pretože v súčas-
nosti neexistuje dokázaná špecifická liečba
tohto ochorenia. 

V prípade, že uvedené vyšetrenia neob-
jasnili príčinu zvýšenia pečeňových testov,
pátra sa po nehepatálnej príčine ich zvýše-
nia. Ide predovšetkým o ochorenia svalo -
viny, ktoré je možné odhaliť stanovením
kreatínkinázy a aldolázy, ako aj dôkazom
svalovej slabosti alebo svalovej bolesti.
Ďalšou príčinou zvýšenia pečeňových
testov môžu byť ochorenia štítnej žľazy. Ide
predovšetkým o hypotyreózu i hyper-
tyreózu. Treba pátrať aj po céliakii a insufi-
ciencii nadobličiek.

Na poslednom mieste treba pátrať po
zriedkavých príčinách zvýšenia pečeňo -
vých testov, ako je autoimúnna hepatitída,
Wilsonova choroba a deficit alfa-1-anti -
trypsínu.

Autoimúnna hepatitída sa vyskytuje 
predovšetým u mladých žien a žien v stred-
nom veku. Typickým nálezom je hyperga-
maglobulinémia a prítomnosť anti nuk leár -
nych protilátok a protilátok proti hladkej
svalovine alebo prítomnosť antimikro-
zomálnych protilátok. Aj pri autoimúnnej
hepatitíde je koncentrácia ALT výrazne
vyššia ako koncentrácia AST. Diagnóza má
byť vždy dokázaná biopticky ešte pred
liečbou. U mladých žien a po vylúčení inej
príčiny zvýšenia pečeňových testov sa má
biopsia pečene uskutočniť aj vtedy, ak
chýbajú typické protilátky alebo zvýšenie
imunoglobulínov. Ak biopsia odhalí chro -
nickú aktívnu hepatitídu, je možné týchto
pacientov liečiť steroidmi dočasne aj bez
typických protilátok.

Wilsonova choroba sa začína väčšinou
pred 40. rokom veku. Skríningovo sa
vyšetruje koncentrácia ceruloplazmínu 
v sére a indikuje sa oftalmologické vyšet -
renie na dôkaz Kayserovho-Fleischerovho
prstenca. Pri trvaní podozrenia na túto
chorobu sa stanovuje vylučovanie medi
močom za 24 hodín a prípadne biopsia
pečene s kvantitatívnym stanovením
obsahu medi v tkanive pečene. Genetické
vyšetrenie môže diagnózu potvrdiť len 
v niektorých prípadoch, pretože existujú
mnohopočetné možné mutácie, a ako
skríningové vyšetrenie nie je vhodné.

Deficit alfa-1-antitrypsínu je vzácna
príčina chronického zvýšenia pečeňových

testov. Ochorenie možno dokázať genoty -
pizáciou alfa-1-antitrypsínu.

Ak ani po uvedených vyšetreniach nie je
objasnená príčina zvýšenia PT, zostáva
biopsia pečene. Je však neľahké rozhodnúť
sa, či ju indikovať alebo pacienta priebežne
sledovať, keďže biopsia pečene často
nevedie k definitívnej diagnóze. Predsa
však môže vylúčiť prítomnosť ťažkého
ochorenia pečene, a preto sa väčšinou
odporúča ju realizovať.

IZOLOVANÁ HYPERBILIRUBINÉMIA
Izolovaná hyperbilirubinémia býva buď pri
nadprodukcii bilirubínu alebo pri zníže -
nom príjme, konjugácii alebo exkrécii
bilirubínu. Predovšetým treba odlíšiť
bilirubín konjugovaný a nekonjugovaný.

Nekonjugovaná hyperbilirubinémia
býva buď pri nadprodukcii bilirubínu
(hemo lýza, neefektívna erytropoéza), alebo
pri zníženej dodávke alebo konjugácii
(Gilbertova choroba, Criglerov-Najjarov
syndróm, lieky).

Konjugovaná hyperbilirubinémia býva
pri Dubinovom-Johnsonovom syndróme 
a pri Rotorovom syndróme. Obe sú zried-
kavé vrodené ochorenia bez zvláštneho
klinického významu.

IZOLOVANÉ ZVÝŠENIE ALP A GMT
Pri zistení zvýšenej koncentrácie ALP sa
treba uistiť, že ide o zvýšenie pečeňového 
a nie kostného pôvodu. Ak sa predpokladá
hepatálny pôvod zvýšenia koncentrácie
ALP, indikuje sa sonografické vyšetrenie
brucha a stanovenie koncentrácie antimito-
chondriálnych protilátok, aby sa vylúčila
primárna biliárna cirhóza. Ak sa zistia
rozšírené žlčovody, indikuje sa ERCP na
zistenie príčiny obštrukcie. Pri pozitivite
antimitochondriálnych protilátok sa reali -
zuje biopsia pečene. Aj vtedy, ak je prvé
sonografické vyšetrenie nenápadné, indi -
kuje sa buď ERCP alebo MRCP a aj CT
hornej časti brucha.

Zvýšenie GMT býva prítomné pri hepa-
tocelulárnych ochoreniach, ako aj pri
ochoreniach žlčových ciest, pričom tomuto
parametru chýba špecificita. Ako už bolo
spomenuté, izolované zvýšenie GMT ne -
stačí na diagnostiku alkoholového poško-
denia pečene. Izolované zvýšenie GMT
býva zriedkavo prejavom ťažkého ochore-
nia pečene, takže náročné a zaťažujúce
úplné vyšetrenie kvôli izolovanému zvýše-
niu GMT nie je odôvodnené.
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VYŠETRENIE PACIENTA SO SÚČASNÝM
ZVÝŠENÍM RÔZNYCH PEČEŇOVÝCH
TESTOV

Významné zvýšenie aminotransferáz
s ikterom
Takýto stav býva pri vírusovej a toxickej
hepatitíde, pri pokročilej cirhóze pečene 
a u mladých pacientov s Wilsonovou
chorobou, pri akútom vzplanutí autoimún-
nej hepatitídy a pri šokovej pečeni. Akútnu
alkoholovú hepatitídu je možné odlíšiť od
vírusovej a toxickej hepatitídy vyššou kon-
centráciou AST oproti ALT, pričom kon-
centrácia AST málokedy dosahuje 10-ná -
sob né zvýšenie oproti norme. Pri akútnej
vírusovej hepatitíde bývajú koncentrácie
aminotransferáz významne vyššie, pričom
ALT je vyššie ako AST. Okrem anamnézy
vedie k diagnóze akútnej vírusovej he pa -
titídy stanovenie antiHAV IgM,  HBsAg,
antiHBC IgM, HCV-RNA.

Pri toxickej hepatitíde sa rozlišujú kla-
sické vedľajšie účinky liekov, ktoré sa
vyskytujú u všetkých pacientov užívajúcich
daný liek a sú závislé od dávky, od jasne
neobvyklej reakcie na liek, ktorú je možné
pozorovať len u malého počtu pacientov.
Takúto reakciu môže vyvolať prakticky
každý liek. Podobné reakcie môže vyvolať
vinylchlorid alebo rastlinné prípravky.

Šoková pečeň má často spojitosť so sys-
témovou hypotenziou alebo sa vyskytuje
ako následok zastavenia srdcovej činnosti.
Aminotransferázy bývajú často viac ako 4-
až 5-násobne zvýšené a zároveň býva
vysoká koncentrácia LDH. Väčšinou býva
súčasne prítomné aj akútne zlyhanie
obličiek. Pečeňové testy sa zlepšujú 
s úpravou kardiocirkulačnej funkcie.

Wilsonova choroba sa príležitostne pre-
javí ako fulminantná hepatitída. Býva to
väčšinou u pacientov vo veku do 40 rokov
a často býva spojená so súčasnou hemoly -
tickou anémiou.

Zvýšenie koncentrácie 
cholestatických enzýmov 
a ukazovateľov hepatocelulárneho
poškodenia
Prvým krokom vyšetrenia v takomto prípa -
de je sonografia brucha, čím sa odlíši extra -
hepatálna cholestáza od intrahepatálnej.

Pri extrahepatálnej cholestáze sa zisťujú
preplnené žlčovody, pričom však v dôsled-
ku zlej dostupnosti nie je možné uspokoji-
vo vyšetriť distálny d. choledochus. Najčas -
tejšou príčinou je choledocholitáza.
Definitívnu diagnózu stanoví ERCP, ktorá
je zároveň aj terapeutickým zákrokom. 
V prípadoch nižšej intervenčnej pravde-
podobnosti je adekvátnym vyšetrením
MRCP. Diferenciálne diagnosticky pri -
chád zajú okrem malígnych uzáverov do
úvahy aj primárna sklerotizujúca cholan-
gitída, chronická pankreatitída, ale aj
cholangiopatia v rámci AIDS.

Intrahepatálna cholestáza môže byť prí-
tomná pri všetkých ochoreniach, ktoré
vykazujú aj hepatocelulárne rysy poškode-
nia pečene. Okrem hepatitídy B a C sa intra -
hepatálnou cholestázou môžu prejavovať
hepatitída A, alkoholová hepatitída, hepa -
titída na podklade EBV a CMV, osobitne
častou príčinou sú lieky, oveľa zriedkave-
jšou príčinou je  primárna biliárna cirhóza
a primárna sklerotizujúca cholangitída.

Okrem geneticky podmienenej benígnej
cholestázy prichádzajú diferenciálno-diag-
nosticky do úvahy najčastejšie úplná 
parenterálna výživa, nehepatobiliárne sep -

tické stavy, benígna pooperačná cholestáza,
a cholestáza pri malígnych novotvaroch.
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