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Mehr als 60 Prozent der Fälle

mit erhöhten Transaminasen

lassen sich nicht durch eine

virale Hepatitis B oder C, Alko-

holabusus oder Eisenüberla-

dung erklären. Es muss daher

an eine Steatose oder Steato-

hepatitis nicht alkoholischer

Genese im Zusammenhang

mit Fettleibigkeit und/oder

metabolischem Syndrom ge-

dacht werden. Diese Fälle neh-

men an Häufigkeit zu.

Pierre-Jean Malè

Erhöhte Transaminasen im Rahmen einer
Routineuntersuchung beim sonst asym-
ptomatischen Patienten sind häufig. Bei
Abwesenheit spezifischer Marker für He-
patitis B oder C und normalen Eisenpara-
metern denkt man rasch an einen Alkohol-
abusus, was vom Patienten oft verleugnet
wird. Es kann auch eine Steatose vermutet
werden, insbesondere wenn der Ultra-
schall eine hyperechogene Leber zeigt, als
Zeichen einer Fettleber beim übergewichti-
gen Patienten.

NASH und NAFLD
Erst in den letzten Jahren wurde die Wich-
tigkeit der nicht alkoholischen Steatose be-

ziehungsweise der Steatohepatitiden er-
kannt (NASH: non-alcoholic steatohepatitis,
NAFLD: non-alcoholic fatty liver disease).
Dies in Zusammenhang mit der dramati-
schen Zunahme der Fettleibigkeit, insbeson-
dere in den Vereinigten Staaten. Erst kürzlich
wurde der Zusammenhang zwischen meta-
bolischem Syndrom, viszeraler Adipositas,
Insulinresistenz, erhöhten Transaminasen
und NAFLD beschrieben. 

Häufig mit metabolischem
Syndrom vergesellschaftet
In den Vereinigten Staaten liegt die Präva-
lenz erhöhter Transaminasen bei 8 Prozent.
Jedoch machen Alkoholabusus (> 40 g/Tag),
Hepatitis B (HBV) und C (HCV) oder eine er-
höhte Sättigung des Transferrins im Rah-
men einer Hämochromatose nur gerade
31 Prozent der Fälle aus; bei den anderen
69 Prozent ist die Erhöhung mit Fettleibig-
keit beziehungsweise metabolischem Syn-
drom vergesellschaftet (Tabelle 1) (1).
In einer kürzlich publizierten amerikani-
schen Studie zur Gesundheit und Ernäh-
rung (NHANES III: Third National Health
and Nutrition Examination Survey) wurde
festgestellt, dass Übergewicht und Fettlei-
bigkeit mit einem erhöhten Risiko für Leber-
erkrankungen einhergehen. Die Erhöhung
der Transaminasen korreliert sehr stark mit
viszeraler Adipositas, Hyperleptinämie und
Hyperinsulinämie (2). Erhöhte Transamina-
sen finden sich bei 7 Prozent der Patienten
mit metabolischem Syndrom und nur bei
3,5 Prozent der Population ohne metaboli-
schem Syndrom. Unabhängig davon gehen
die Hypertriglyzeridämie und die lnsulin-
resistenz mit einer Erhöhung der ALAT
(Alanin-Aminotransferase) (3) einher.
Das metabolische Syndrom ist somit ein
Risikofaktor für die Entwicklung einer Fett-
leber und gleichzeitig ein prädiktiver Faktor
für deren Entstehen (4).
Mit steigender Fettleibigkeit steigen die
Transaminasen an, ebenso die Insulin-

resistenz, welche ihrerseits einen prädikti-
ven Wert hinsichtlich erhöhter Werte der
ALAT und �-GT (�-Glutamyl-Transferase) (5)
darstellt. Bei Vorliegen einer NAFLD beträgt
die Häufigkeit des metabolischen Syn-
droms bei Patienten ohne Diabetes 18 Pro-
zent bei Normalgewicht und 67 Prozent bei
Fettleibigkeit. Das metabolische Syndrom
ist ein signifikanter Risikofaktor für die
Entwicklung einer Steatohepatitis (NASH:
OR = 3,2) oder einer fortgeschrittenen Fi-
brose (OR = 3,5). Mit der starken Zunahme
der Fettleibigkeit und daher verbunden
mit dem metabolischen Syndrom ist
ein immer grösserer Teil der Bevölkerung
mit dem Risiko einer hepatischen Erkran-
kung konfrontiert (eingeschlossen einer Zir-
rhose) (6). 

Alkohol, Fettleibigkeit und
Transaminasenerhöhung
Eine multivariate Analyse bei 13 580 Er-
wachsenen (NHANES III) hat gezeigt, dass
bei normalgewichtigen Personen kein Zu-
sammenhang zwischen Alkoholkonsum
und einer Erhöhung der ALAT existiert. Im
Gegensatz dazu können bei adipösen Pa-
tienten bereits zwei alkoholische Getränke
pro Tag das Risiko für erhöhte Transamina-
sen (7) steigern. Der Zusammenhang zwi-

Erhöhung der Transaminasen
An was ist zu denken?

Tabelle 1: Diagnostische Kriterien
für das metabolische Syndrom

Bauchumfang > 102 cm beim Mann
> 88 cm bei der Frau

Blutdruck > 130/85 mmHg
Triglyzeride > 1,7 mmol/l
Nüchternglukose > 6,1 mmol/l
HDL < 1,0 beim Mann

< 1,3 bei der Frau

Bei Zutreffen von drei oder mehr Krite-
rien ist die Diagnose gesichert.
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schen erhöhten Transaminasen und NAFLD
konnte ebenfalls im Rahmen histologi-
scher Leberuntersuchungen gezeigt wer-
den. Untersucht wurden 354 Patienten mit
unklarer Erhöhung der ALAT. Bei 34 Prozent
der Patienten fand sich eine nicht alkoholi-
sche Steatohepatitis (NASH), bei 32 Prozent
eine isolierte Steatose, bei 26 Prozent
wurde eine Fibrose gefunden und bei 6
Prozent eine Zirrhose (8).

Was sollte bei erhöhten Trans-
aminasen getan werden?
Die persönliche und die Familienanamnese
bleiben zentraler Bestandteil der Abklärung
und ermöglichen häufig bereits die Ver-
dachtsdiagnose (Tabelle 2). Im Rahmen der
klinischen Untersuchung sollten Patienten
auf das Vorliegen eines metabolischen
Syndroms abgeklärt werden (Tabelle 1).
Auch nach Zeichen einer chronischen
Lebererkrankung sollte man suchen, die,
falls vorhanden, eine weitere Abklärung
mittels Leberbiopsie bedingen (Tabelle 2).
Im Labor sollte nach folgenden Patholo-
gien gesucht werden (Tabelle 3): 
◆ Hepatitis B oder C
◆ Eisenüberladung
◆ metabolisches Syndrom.

Bei indirekten Zeichen einer Leberfibrose
(Thrombopenie, erniedrigtes Prothrombin)
oder einer Erhöhung der Hyaluronsäure
> 35 �g/l (9) (oder ein Fibrotest > F1) ist die
Indikation zur Leberbiopsie gegeben. Im
Falle eines Expositionsrisikos für HBV oder
HCV und negativer Serologie empfiehlt es
sich, nach HBV-DNA oder HCV-RNA (Vir-
ämie) zu suchen, da okkulte Infektionen

mit negativer Serologie beschrieben wor-
den sind (10).
Falls weder ein metabolisches Syndrom
noch andere Gründe die Transaminasener-
höhung zu erklären vermögen, sollte die
Abklärung durch einen Autoimmunstatus
beziehungsweise Bestimmung der Trans-
glutaminase-Antikörper (Suche nach Zölia-
kie) abgeschlossen werden (11). Dieses Vor-
gehen sollte in 90 Prozent der Fälle eine
Erklärung erhöhter Transaminasen ermög-
lichen. ◆
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Tabelle 2: Klinische Abklärung bei
erhöhten Transaminasewerten

Anamnese
Risikoexposition hinsichtlich HBV

und/oder HCV:

◆ bei Geburt oder Kindesalter: geografi-
sche Herkunft (Mittelmeerregion,
Afrika, Südostasien, wo die Prävalenz
von HBV und HCV stark erhöht ist)

◆ vorhergehende Behandlungen: Injek-
tionen mit wiederverwendbaren
Spritzen, Massenimpfungen mit Pis-
tolen, Transfusion vor 1990 (HCV)

◆ Lebensgewohnheiten: parenterale 
Toxikomanie, Tätowierung, Piercing,
ungeschützter Geschlechtsverkehr (HBV)

◆ berufliche Exposition: Stichverletzun-
gen

Persönliche Anamnese:

◆ Alkoholkonsum
◆ Medikamente
◆ Naturheilmittel
◆ Diabetes
◆ Hyperlipidämie
◆ Hypertension
◆ Gewichtsschwankungen

Familienanamnese:

◆ mütterliche Hepatitis B oder C
◆ Hämochromatose
◆ immunologische Erkrankungen

Klinische Untersuchung
◆ Abklärung eines metabolischen Syn-

droms (vgl. Tabelle 1)
◆ Zeichen einer chronischen Hepato-

pathie

Tabelle 3: Labortests bei erhöhten Transaminasewerten

Untersuchung Material
Eisenüberladung: Eisen, Ferritin, Transferrinsättigung Serum
virale Hepatitis: HBs-Ag, anti-HCV Serum
metabolisches Syndrom: Nüchternglukose, HDL, fluoriertes Plasma, Serum
Triglyzeride, Insulinresistenz (HOMA-Index [12])
Plättchen (Blutbild), Prothrombin EDTA-Blut, Zitratplasma
Hyaluronsäure (< 36 �g/l: Ausschluss einer gefrorenes Serum, Serum
fortgeschrittenen Leberfibrose (11) oder Fibrotest
(sicher validiert für Hepatitis C)

In selteneren Fällen:

HBV-Virämie, HCV-Virämie EDTA-Blut
Antikörper gegen glatte Muskelzellen, Serum
antimitochondriale, anti-LKM, ANCA
Transglutaminase-Antikörper Serum


