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STRESZCZENIE

Najczęstszą przyczyną ostrych biegunek u dzieci w Polsce są wirusy, zwłaszcza rotawi-

rusy. Zarówno wirusy, jak i bakterie wywołujące ostrą biegunkę mogą być czynnikami

wtórnie hepatotropowymi. Celem pracy była ocena stężeń aminotransferaz u dzieci

hospitalizowanych z powodu ostrej biegunki w Klinice Pediatrii SUM w Katowicach

w latach 2008–2009. Badaniami objęto 579 dzieci, 307 chłopców (53%) oraz 272 dziew-

czynki (47%), w wieku od 1. miesiąca życia do 18. roku życia (śr. wiek 2,5 roku). U 226

dzieci (41%) rozpoznano zakażenie rotawirusem, u 158 zakażenie bakteryjne (27,3%),

w tym zakażenie Salmonellą 48/579 (8,3%), patogenną Escherichia coli 79/579 (13,4%),

Campylobacter jejuni 38/579 (6,6%). U wszystkich pacjentów oznaczono stężenia ami-

notransferazy asparaginianowej (AspAT) i alaninowej (AlAT) z uwzględnieniem wieku,

płci, etiologii ostrej biegunki, parametrów stanu zapalnego, zaburzeń gospodarki wod-

no-elektrolitowej i kwasowo-zasadowej oraz współwystępowania innych schorzeń. Otrzy-

mane wyniki poddano analizie statystycznej.

Podwyższone stężenie AspAT obserwowano u 268 dzieci (46,3%), jedynie u 13 dzieci

(2,3%) wartości te przekraczały dwukrotną normę. Podwyższone stężenie AlAT obser-

wowano u 58 dzieci (10,1%). Jedynie u 6 dzieci (1%) stężenie AlAT było powyżej dwu-

krotnej wartości normy. Spośród wszystkich pacjentów z ostrą biegunką rotawirusową

podwyższone stężenie aminotransferaz (głównie AspAT) obserwowano u 189/226

(83,6%). U wszystkich dzieci stężenia aminotransferaz znormalizowały się w ciągu mie-

sięcznej obserwacji. Znamiennie statystycznie częściej podwyższone stężenia amino-

transferaz obserwowano u dzieci w wieku poniżej 3. roku życia oraz ze znacznymi zabu-

rzeniami gospodarki kwasowo-zasadowej. Wykonane badanie USG jamy brzusznej je-

dynie w pojedynczych przypadkach wykazało nieprawidłowości, głównie pod postacią

powiększenia wątroby.
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Ze względu na obserwowaną podwyższoną przejściową hipertransaminazemię i szybką

samoistną jej normalizację należy zastanowić się na celowością rutynowego oznacza-

nia tych enzymów w przebiegu ostrej biegunki u dzieci. Wskazane wydaje się prowa-

dzenie badań dążących do wyjaśnienia przyczyn hipertransaminazemii zwłaszcza

u dzieci poniżej 3. roku życia.

Forum Medycyny Rodzinnej 2011, tom 5, nr 6, 491–498

słowa kluczowe: hipertransaminazemia, ostra biegunka, dzieci

ABSTRACT

In Poland, the most common causes of acute diarrhoea in children are viruses, espe-

cially rotaviruses. Both viruses and bacteria causing acute diarrhoea may be secon-

dary hepatotropic factors.

The aim of this study was to evaluate the levels of aminotransferases in children ho-

spitalized between 2008 and 2009 in the Department of Paediatrics at Silesian Medi-

cal University in Katowice due to acute diarrhoea.

The study involved 579 children: 307 boys (53%) and 272 girls (47%), aged from 1 month

to 18 years (mean age 2.5 years). In 226 children (41%) infection with rotavirus was dia-

gnosed; in 158 children — bacterial infection (27.3%), including Salmonella — 48/579

(8.3%), pathogenic Escherichia coli — 79/579 (13.4%), and Campylobacter jejuni — 38/

/579 (6.6%). In all the patients AST and ALT levels were determined, in relation to age,

sex, acute diarrhea etiology, inflammatory state parameters, water, electrolyte and acid-

base balance, and comorbidity. The obtained results were analysed statistically.

Elevated levels of aspartate aminotransferase were observed in 268 children (46.3%);

only in 13 children (2.3%) these values exceeded two-fold the upper limit of normal.

Elevated levels of alanine aminotransferase were observed in 58 children (10.1%); only

in 6 children (1%) the levels of alanine aminotransferase exceeded two-fold the upper

limit of normal. Among all the patients with acute rotavirus diarrhoea, elevated levels

of aminotransferases (mainly AST) were detected in 189/226 (83.6%) patients. In all

the children aminotransferase levels were normalised during one month’s observation.

Statistically, increased aminotransferase levels were significantly more frequent in

children under 3 years of age, and with considerable disorders of water, electrolyte,

and acid-base balance. The abdominal ultrasound revealed abnormalities only in indi-

vidual cases, mostly manifested as liver enlargement.

With regard to observe transient hypertransaminasemia and its quick, spontaneous

normalisation, we should consider the purposefulness of routine determination of the-

se enzymes in the course of acute diarrhoea in children. It seems advisable to carry out

studies aimed at elucidation the causes of hypertransaminasemia, especially in chil-

dren below 3 years of age.

Forum Medycyny Rodzinnej 2011, vol 5, no 6, 491–498

key words: hypertransaminasaemia, acute diarrhoea, children
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WSTĘP
Najczęstszą przyczyną ostrych biegunek
u dzieci w Polsce są wirusy, zwłaszcza rotawiru-

sy (RV). Natomiast wzrasta rola zakażeń wy-
wołanych przez Campylobacter [1–3]. Czynni-
ki infekcyjne, w tym wirusy oraz bakterie

mogą poprzez uogólnioną wiremię/bakterie-
mię doprowadzać do uszkodzenia komórki

wątrobowej. Mechanizm ten poznano w mo-
delu na myszach, jednak kryje on jeszcze wie-
le zagadek. W przypadku zakażeń rotawiru-

sowych ogromną rolę odgrywają enterotok-
syny oraz białko VP4 i NSP3 . Uszkodzenie
komórek wątrobowych może mieć przebieg

bez- lub skąpoobjawowy. Może on zależeć od
czynnika wywołującego, wieku pacjenta oraz

chorób współwystępujących [4, 5].
Celem pracy była ocena stężeń amino-

transferaz u dzieci hospitalizowanych z po-

wodu ostrej biegunki w Klinice Pediatrii
SUM w Katowicach w latach 2008–2009.

Analizą objęto 579 dzieci, 307 chłopców
(53%) oraz 272 dziewczynki (47%), w wie-
ku od 1 mż. do 18. rż. (śr. wiek 2,5 r.). W celu

określenia etiopatogenezy ostrej biegunki
u wszystkich pacjentów wykonano badanie
bakteriologiczne kału oraz test ELISA

w kierunku zakażenia rotawirusowego.
U wszystkich dzieci oznaczono stężenia ami-

notransferaz ilościowo, przy użyciu sprzętu
firmy Olympus, wartości porównując  z nor-
mami odpowiednimi do wieku. U wybranych

pacjentów wykonano badanie ultrasonogra-
ficzne jamy brzusznej. W analizie otrzyma-

nych wyników uwzględniono: wiek, płeć,
etiologię ostrej biegunki, parametry stanu
zapalnego, zaburzenia gospodarki wodno-

elektrolitowej i kwasowo-zasadowej oraz
współwystępowanie innych schorzeń.

Analizę statystyczną przeprowadzono na

podstawie procedur dostępnych w oprogra-
mowaniu MedCalc. Zmienne ilościowe

przedstawiono w postaci średniej arytme-
tycznej i odchylenia lub mediany i rozstępu
międzykwartylowego. Normalność rozkładu

weryfikowano testem Smirnowa-Kołmogo-

rowa. Zależność pomiędzy zmiennymi ilo-

ściowymi oceniano na podstawie wartości
współczynnika rang Spearmana oraz jego

statystycznej znamienności. Różnice mię-
dzygrupowe weryfikowano testem Kruskal-
la-Wallisa dla zmiennych ilościowych oraz

testem c2 dla zmiennych jakościowych. Jako
kryterium znamienności statystycznej przy-

jęto p < 0,05.

WYNIKI
U 226/579 analizowanych dzieci z ostrą bie-
gunką (41%) rozpoznano zakażenie rotawi-

rusem, u 158/579 zakażenie bakteryjne
(27,3%), w tym zakażenie salmonellą 48/579

(8,3%), patogenną Escherichia coli (026,
055, 0127, 0125) — 79/579 (13,4%), Campy-

lobacter jejuni — 38/579 (6,6%) (ryc. 1).

Badane dzieci były w wieku od 1. miesią-
ca życia do 18 lat, średni wiek wynosił
2,5 roku. Wśród analizowanych pacjentów

dominowały dzieci w wieku poniżej 3. roku
życia (74,4%) (tab. 1)

Podwyższone stężenia aminotransferaz
w surowicy krwi obserwowano u 274/579

Rycina 1. Etiologia ostrych biegunek u dzieci hospitalizowanych w Klinice Pediatrii
Śląskiego Uniwersytetu Medycznego, w latach 2008/2009

Tabela 1

Wiek dzieci hospitalizowanych
z powodu ostrej biegunki

Wiek badanych Liczba
dzieci (w latach)  pacjentów Odsetek

0–1 rż. 183/579 31,6%

2–3 rż. 248/579 42,8%

4–6 rż. 47/579 8,2%

7–18 rż. 101/579 17,4%

Najczęstszą przyczyną
ostrych biegunek u dzieci
w Polsce są wirusy,
zwłaszcza rotawirusy.
Natomiast wzrasta rola
zakażeń wywołanych
przez Campylobacter
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dzieci z ostrą biegunką (47,4%), częściej pod
postacią podwyższonej aminotransferazy
asparaginianowej (AspAT) u 268/579

(u 46,3%) niż alaninowej (AlAT) — 58/579
(10,1%). Nieznacznie częściej hipertransami-
nazemię stwierdzono u chłopców — 154/286

(54%) niż u dziewczynek — 132/286 (46%)
(różnica nieznamienna statystycznie).

Spośród wszystkich pacjentów z ostrą
biegunką rotawirusową podwyższone stęże-
nie aminotransferaz (głównie AspAT) ob-

serwowano u 189/226 (83,6%), u większości
pacjentów były to wartości poniżej dwukrot-

nej wartości normy (różnica znamienna sta-
tystycznie — p < 0,005).

Podwyższone stężenie AspAT obserwo-

wano u 268/579 dzieci (46,3%). Jedynie
u 13/579 dzieci (2,3%) wartości te przekra-
czały dwukrotną normę. W etiologii bie-

gunki w tej grupie dzieci dominowały zaka-
żenia rotawirusowe — była to różnica zna-

mienna statystycznie (p < 0,005). Nieco
rzadziej obserwowano infekcję salmonello-
zową oraz enteropatogenną Escherichia

Coli. Była to również różnica znamienna
statystycznie (p < 0,005).

Również średnie wartości AspAT były
wyższe niż AlAT (52,8 v. 31,3 j./l) (tab. 2).

Podwyższone stężenie AspAT w surowi-

cy krwi stwierdzono znamiennie statystycz-
nie częściej u dzieci w najmłodszej grupie
wiekowej (< 3. rż.) (p < 0,0001).

U 3/13 pacjentów (23%) ze znacznie pod-
wyższonymi stężeniami AspAT (> 2-krotnej

normy) współistniało zakażenie układu mo-
czowego. U 8/13 dzieci (61,5%) w badaniach
laboratoryjnych wykazano podwyższone stę-

żenie białka CRP (C-reactive protein). Obraz

USG wątroby i dróg żółciowych u tych dzie-
ci był prawidłowy.

Podwyższone stężenie AlAT obserwowa-

no u 58/579 dzieci (10,1%). U 6/579 dzieci
(1%) wartości te przekraczały dwukrotną
normę. Rozpatrując etiologię biegunki

w grupie pacjentów z towarzyszącym pod-
wyższonym stężeniem AlAT znamiennie sta-

tystycznie częściej występowały zakażenia
rotawirusowe (p < 0,001).

Natomiast dzieci z rozpoznanym zakaże-

niem Campylobacter miały znamiennie sta-
tystycznie niższe średnie wartości AlAT oraz

rzadziej obserwowano ich wzrost w odniesie-
niu do pozostałych podgrup.

Podwyższone stężenie AlAT występowa-

ło znamiennie statystycznie częściej u dzie-
ci najmłodszych — poniżej 3. roku życia
(p = 0,0001). Ponadto podwyższone stęże-

nia AlAT obserwowano nieznacznie częściej
u chłopców niż u dziewczynek, ale bez zna-

mienności statystycznej.
U 1/6 pacjentów(16,6%) ze stężeniem

ALAT powyżej dwukrotnej normy wykaza-

no towarzyszące zakażenie układu moczo-
wego. U 4/6 dzieci (66,6%) w badaniach la-

boratoryjnych stwierdzono podwyższone
stężenie CRP.

Nie wykazano zależności pomiędzy pod-

wyższonymi stężeniami AlAT i podwyższo-
nymi wykładnikami stanu zapalnego — stę-
żeniem CRP i liczbą leukocytów w surowicy

krwi. Również nie wykazano związku pomię-
dzy hipertransaminazemią a nieprawidło-

wościami w stężeniach elektrolitów — wap-
nia, sodu i potasu.

Poszukując czynników wpływających na

podwyższenie stężeń AlAT i AspAT w suro-

Tabela 2

Rozkład wartości aminotransferaz w badanej grupie pacjentów

Średnia Odchylenie Mediana Minimum Maksimum
standardowe

AlAT (j./l) 31,317 23,5030 26,00 3,000 271,000

AspAT (j./l) 52,848 23,224 49,00 12,000 269,000
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wicy krwi stwierdzono znamiennie statystycz-
nie częściej występowanie zaburzeń równo-
wagi kwasowo-zasadowej. Wykazano zna-

mienną statystycznie zależność pomiędzy
podwyższonym stężeniem AlAT i AspAT

a niedoborem zasad oraz obniżonym pozio-
mem pH krwi (p < 0,005) u dzieci z ostrą
biegunką. Podwyższone stężenie AlAT ob-

serwowano szczególnie często u dzieci ze
znaczną kwasicą metaboliczną, a tym samym

znacznym niedoborem zasad (p = 0,0002).
Wynik badania USG jamy brzusznej wyko-

nanego u 6 dzieci ze znacznie podwyższonym

stężeniem AlAT (wartości powyżej dwukrot-
nej normy) wykazał powiększenie wątroby
u dwojga pacjentów, natomiast u jednej oso-

by obecność kamicy pęcherzyka żółciowego.
Równoczesne podwyższenie stężenia

AspAT i AlAT obserwowano u 52/579 pa-
cjentów (8,9%).

Podwyższone stężenie GGTP i/lub biliru-

biny obserwowano u pojedynczych pacjentów.
U wszystkich dzieci z ostrą biegunką stę-

żenia aminotransferaz znormalizowały się
w ciągu miesięcznej obserwacji.

Osoby z podwyższonym stężeniem AlAT

miały znamiennie statystycznie częściej pod-
wyższone stężenie AspAT (zależność silnie
dodatnia).

Badanie USG jamy brzusznej wykonano
u 113/579 dzieci (19,5%). Nieprawidłowości

w obrębie wątroby i dróg żółciowych wyka-
zano u 18/113 dzieci (15,9%), najczęściej
pod postacią powiększenia tego narządu,

u jednego dziecka wykazano kamicę pęche-

rzyka żółciowego oraz u jednego polip pę-
cherzyka żółciowego.

OMÓWIENIE I DYSKUSJA
Podwyższone stężenia aminotransferaz ob-
serwuje się w przebiegu chorób wątroby,
mięśnia sercowego, nerek oraz mięśni po-

przecznie prążkowanych, świadczą one
o uszkodzeniu cytoplazmy komórek oraz mi-
tochondriów. W większości chorób wątroby

stężenie AlAT w surowicy krwi jest wyższe
niż AspAT, wyjątek stanowi alkoholowe za-

palenie wątroby. Inne przyczyny podwyższo-
nego stężenia aminotransferaz to intensyw-
ne ćwiczenia fizyczne, hemoliza wewnątrz-

i zewnątrznaczyniowa erytrocytów, zawał
serca i kardiomiopatie [6, 7].

Zapalenie wątroby może mieć przebieg
bez- lub skąpoobjawowy, zależy od czynni-
ka wywołującego, wieku pacjenta oraz cho-

rób współwystępujących. Wydaje się, że pod-
wyższone stężenia aminotransferaz w prze-
biegu biegunki są związane z uogólnionym

zakażeniem (wiremią/bakteriemią).
Greenberg i Estes uważają, że zapalenie

wątroby obserwowane w przebiegu zakaże-
nia rotawirusowego jest związane prawdo-
podobnie z uogólnioną wiremią, gdyż znaj-

dowano cząstki wirusa w obrębie wątroby
oraz we krwi chorych w przebiegu tego za-

każenia [4]. Najczęściej obecności antygene-
mii i wiremii towarzyszą objawy ogólno-
ustrojowe, takie jak: gorączka, ogólne złe

samopoczucie. W badaniu eksperymental-
nym na szczurach zakażonych rotawirusem

ALAT AspAT

Tabela 3

Ocena stężeń aminotransferaz u dzieci z ostrą biegunką

Powyżej 2 ¥¥¥¥¥ > Średnie Powyżej 2 ¥¥¥¥¥ > Średnie
normy normy wartości normy normy wartości
n (%) n (%) j./l n (%) n (%) j./l

Pacjenci 58/579 6/579 32 j./l 268/579 13/579 38 j./l
z ostrą (10,1%) (1%) (46,3%) (2,3%)
biegunką

W większości chorób
wątroby stężenie AlAT
w surowicy krwi jest
wyższe niż AspAT,
wyjątek stanowi
alkoholowe zapalenie
wątroby

Podwyższone stężenia
aminotransferaz
w przebiegu biegunki są
związane z uogólnionym
zakażeniem
(wiremią/bakteriemią)
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stwierdzono RNA wirusa w makrofagach

krwi, płuc oraz komórkach wielu narządów,
w tym wątroby. Zmiany histopatologiczne

w tych narządach obejmowały cechy ostre-
go zapalenia, martwicę oraz nacieczenia ko-
mórkami zapalnymi w wątrobie i płucach [5].

W badaniach Smukalskiej i wsp. [1] u 24%
dzieci przyjmowanych do szpitala z powodu

ostrej infekcji rotawirusowej wykazano pod-
wyższone stężenia aminotransferaz, w poje-
dynczych przypadkach były to wartości wy-

ższe niż dwukrotna wartość normy. U więk-
szości pacjentów hipertransaminazemia
utrzymywała się krótko i jej czas nie przekra-

czał 7 dni. Ponieważ zakażenie rotawiruso-
we może mieć przebieg bezobjawowy, wyda-

je się, że powinno być ono uwzględniane
w diagnostyce różnicowej hipertansamina-
zemii również u dzieci bez biegunki i wymio-

tów. Z kolei Teitelbaum i Daghistani, podob-
nie jak w niniejszej pracy obserwowaliu po-

nad 80% dzieci z zakażeniem RV podwyż-
szone stężenia aminotransferaz, głównie
AspAT [8]. W badaniach Pociechy i wsp.

również statystycznie znamiennie częściej
występowały podwyższone stężenia amino-
transferaz w surowicy krwi dzieci z biegunką

o podłożu rotawirusowym w porównaniu
z dziećmi z biegunką wywołaną przez adeno-

wirusy, enteropatogenną Escherichię coli,
salmonellę lub z biegunką o nieustalonej
etiologii. U 98% dzieci aktywność amino-

transferaz samoistnie obniżyła się do warto-
ści prawidłowych pomiędzy 3. a 4. tygo-

dniem od początku choroby [9]. Sporadycz-
nie opisuje się przypadki zakażenia rotawi-
rusowego doprowadzające do ostrego zapa-

lenia wątroby z niewydolnością u osób bez
zaburzeń odporności i współistnienia innych
chorób [10]. U żadnego z pacjentów autorów

niniejszej pracy nie obserwowano takiego
przebiegu tego schorzenia. Obserwowano

u nich związek pomiędzy występowaniem
podwyższonych stężeń aminotransferaz
a znacznym odwodnieniem z towarzyszącą

kwasicą metaboliczną u dzieci z ostrą bie-

gunką. Korelacji takiej nie znaleźli Kovacs

i wsp. [2].
El-Newihi i wsp. w swojej pracy zapre-

zentowali analizę przebiegu salmonellozo-
wego zapalenia wątroby. U większości cho-
rych z wysokimi stężeniami aminotransferaz

obserwowali wysokie wykładniki stanu za-
palnego, gorączkę oraz bradykardię [11].

Również u naszych pacjentów z salmonel-
lozą wysokie stężenia aminotransferaz
(> dwukrotnej wartości normy) obserwowa-

no częściej u chorych z wysokimi stężeniami
CRP i znacznymi zaburzeniami gospodarki
wodno-elektrolitowej i kwasowo-zasadowej

— kwasicą metaboliczną. Wang i wsp. wyka-
zali w swojej analizie u ponad 80% chorych

z zakażeniem Salmonella typhi podwyższone
stężenia aminotransferaz [12]. Natomiast
Shetty i wsp. obserwowali jedynie u 8/100 pa-

cjentów z salmonellozą objawową, z dodat-
nim posiewem krwi podwyższone parametry

uszkodzenia i funkcji komórki wątrobowej.
U wszystkich pacjentów obserwowano pełną
normalizację badań laboratoryjnych w trak-

cie leczenia [13].
Korman i wsp. opisali ostre zapalenie wą-

troby u chorego z ostrym nieżytem żołądkowo-

jelitowym o podłożu Campylobacter [14].
Wśród opisywanych chorych zakażenia wy-

wołane przez Campylobacter stanowiły
jedynie około 6,6%. Jednak stale obserwu-
je się wzrastającą liczbę ostrych zakażeń

żołądkowo-jelitowych o tym podłożu. Zna-
ne są badania przeprowadzone na kurczę-

tach zakażonych Campylobacter jejuni, gdzie
nie wykazano związku pomiędzy obecnością
wirusa w wątrobie a objawami klinicznymi

i wynikami badań laboratoryjnych. Patome-
chanizm wydaje się być bardziej złożony
i zależeć od wielu procesów immunologicz-

nych [15]. Campylobacter może być przy-
czyną ciężkiej uogólnionej infekcji, szcze-

gólnie u osób z niedoborami odporności,
wówczas znamiennie częściej obserwuje się
zapalenie wątroby, w skrajnych przypadkach

mogące doprowadzać do niewydolności
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Sabina Więcek i wsp.
Hipertransaminazemia w przebiegu
ostrej biegunki u dzieci

tego narządu [16]. Wśród opisywanych pa-

cjentów z zakażeniem wywołanym przez
Campylobacter obserwowano znamiennie

statystycznie niższe średnie wartości amino-
transferaz i rzadsze występowanie hipertran-
saminazemii.

Podwyższone stężenie aminotransferaz
w surowicy krwi u dzieci z ostrą biegunką

może podobnie jak w celiakii być związane
ze zwiększoną przepuszczalnością błony ślu-
zowej jelita cienkiego spowodowaną stanem

zapalnym oraz uszkodzeniem mechani-
zmów regulujących połączenia międzyko-
mórkowe w obrębie przewodu pokarmowe-

go. Zwiększona przepuszczalność błony ślu-
zowej jelita cienkiego ułatwia przenikanie

toksyn, antygenów i substancji zapalnych do
krążenia wrotnego [17, 18].

Znana jest teoria wiążąca występowanie

atrezji dróg żółciowych na modelu mysim
z zakażeniem rotawirusem. Wirus ten wyka-

zuje szczególny tropizm do nabłonka dróg
żółciowych, wywołując proces zapalny, ich
uszkodzenie prowadzące wtórnie do atrezji

dróg żółciowych, szczególnie zewnątrzwą-
trobowych [19]. Innymi czynnikami infekcyj-
nymi wykazującymi tropizm do dróg żółcio-

wych są reowirusy, cytomegalowirusy, papil-
lomawirusy oraz wirus Epsteina-Barr.

Osobnym problemem jest zakażenie wi-
rusem grupy rota oraz Clostridium difficile

u chorych po zabiegu przeszczepienia wątro-

by — przebieg choroby nie tylko może być
bardzo ciężki, o uogólnionym charakterze,

ale prawdopodobnie może stymulować re-

akcję odrzucenia przeszczepu [20, 21].
Cholestazę obserwuje się stosunkowo

rzadko u pacjentów z ostrą biegunką. Zna-
ne są opisy zapalenia dróg żółciowych
w przebiegu zakażenia Salmonellą [22].

Wśród opisywanych w niniejszej pracy cho-
rych byli to pojedynczy pacjenci, zwłaszcza

najmłodsze dzieci z uogólnionym zakaże-
niem salmonellozowym.

PODSUMOWANIE
Podwyższone stężenie aminotransferaz,

w szczególności AspAT, obserwowano
u prawie połowy badanych dzieci z ostrą

biegunką, w przeważającej większości war-
tości te nie przekraczały dwukrotnej normy.
Najczęściej podwyższone stężenia amino-

transferaz obserwowano u dzieci z bie-
gunką o podłożu rotawirusowym. Hiper-
transaminazemia miała charakter przej-

ściowy i samoistnie się normalizowała
w trakcie obserwacji.

WNIOSKI
Ze względu na obserwowaną podwyższoną
przejściową hipertransaminazemię i jej
szybką samoistną normalizację należy się

zastanowić na celowością rutynowego ozna-
czania tych enzymów w przebiegu ostrej bie-

gunki u dzieci. Wskazanym wydaje się być
prowadzenie badań dążących do wyjaśnie-
nia przyczyn hipertransaminazemii zwłasz-

cza u dzieci poniżej 3. roku życia.
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