
i praktyków zajmujących się tematyką ochrony zdro-
wia i  produkcją świń. Tematyka wykładów ple-
narnych była niezwykle zróżnicowana. Wyraźnie 
zauważalny jest fakt, że obszar zainteresowania 
specjalistów chorób świń oraz ośrodków badaw-
czych zajmujących się trzodą chlewną wychodzi wy-
raźnie poza dotychczasowe ramy. W trakcie sym-
pozjum w Salonikach wielu słuchaczy zapewne po 
raz pierwszy zetknęło się z problemem „śladu wę-
glowego” w produkcji zwierzęcej, wykorzystaniem 
sztucznej inteligencji w kontrolowaniu procesów 
produkcyjnych, czy też z pojęciem „compliance”. 
Te i wiele innych przykładów dowodzą, że lekarze 
weterynarii – praktycy nieprzerwanie muszą zdo-
bywać nową wiedzę, która jeżeli nie dzisiaj, to na 
pewno w krótkim czasie będzie miała powszechne 
zastosowanie w praktyce. Warto podkreślić, że zde-
cydowana większość ogłoszonych w czasie sympo-
zjum doniesień przygotowana była przez terenowych 

lekarzy weterynarii lub przez naukowców współpra-
cujących z nimi. Powyższy model realizowania ba-
dań mających charakter aplikacyjny jest w obszarze 
nauk weterynaryjnych codziennością w większo-
ści krajów Europy Zachodniej. Niestety, z wielu po-
wodów, głównie ze względu na obowiązujące u nas 
zasady „ewaluacji parametrycznej” jednostek na-
ukowych, oraz oceny samych naukowców, badania 
o charakterze aplikacyjnym zazwyczaj nie wzbudzają 
stosownego zainteresowania pracowników nauko-
wych. Nie było ani jednego doniesienia z krajowych 
ośrodków naukowych.
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Przedstawienie zastosowania w  diagnostyce 
wskaźnika De Ritisa wymaga krótkiego wy-

jaśnienia, w jaki sposób doszło do wprowadzenia 
tego wskaźnika do medycyny oraz krótkiego omó-
wienia dwóch enzymów, z których wartości licz-
bowych ich aktywności w surowicy jest on wyli-
czany. Wskaźnik De Ritisa obliczany jest z ilorazu 
aktywności transaminazy asparaginianowej (AST) 
i transaminazy alaninowej (ALT) w surowicy (wy-
rażonych w jednostkach międzynarodowych na litr 
– IU/l), gdzie wartość aktywności AST jest dzielną, 
dzielnikiem zaś jest wartość aktywności ALT. Sto-
sunek AST/ALT jako parametr użyteczny w diagno-
styce chorób wątroby przedstawiony został w pu-
blikacjach autorstwa Fernando De Ritisa, Mario 
Coltorti i Giuseppe Giusti w latach 1956–1957. Au-
torzy tych prac dostrzegli, że u pacjentów z wiru-
sowym zapaleniem wątroby, podobnie jak u myszy, 
występuje odwrotny wzorzec wzrostu aktywno-
ści transaminaz AST i ALT w porównaniu z inny-
mi chorobami wątroby, przebiegającymi zarówno 
z żółtaczką, jak i bez żółtaczki (1, 2, 3). Pomimo że 
artykuły opublikowane były przez ten sam zespół 
badawczy, w nazwie stosowanego obecnie w dia-
gnostyce ilorazu AST/ALT używane jest nazwi-
sko tylko pierwszego autora – prof. Fernando De 
Ritisa (1911–1985), włoskiego lekarza i  naukow-
ca, który w swojej pracy zawodowej zajmował się 
przede wszystkim chorobami wątroby, zwłaszcza 

chorobami zakaźnymi. Ciekawostką dla polskich 
czytelników może być fakt, że prof. De Ritis, po-
mimo licznych publikacji w prestiżowych czasopi-
smach naukowych, publikował również na łamach 
polskiego czasopisma medycznego „Materia Me-
dica Polona” (4).
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De Ritis quotient (De Ritis ratio), is transaminase aspartate to transaminase 
alanine ratio (AST/ALT ratio), in plasma/serum. It is used as a prognostic factor 
or risk factor in various diseases in human medicine. Increase of AST/ALT ratio 
was observed in acute kidney injury, both in human and canine medicine. This 
increase results from increased serum AST activity relatively higher than increase 
of ALT activity. It seems that kidneys are the main source of AST in plasma of 
humans and dogs with acute kidney disease. Thus, increased AST/ALT ratio 
may be used as a cheap, screening tool in the diagnosis of renal azotemia and 
acute kidney failure.

Keywords: acute kidney injury, AST/ALT ratio, dog, De Ritis quotient, De Ritis 
ratio, renal azotemia.

prace kliniczne i kazuistyczne

633Życie Weterynaryjne • 2023 • 98(10)



Zmiany w aktywności enzymatycznej AST i ALT 
w surowicy spowodowane są uszkodzeniem komó-
rek, wewnątrz których występują te enzymy. Wielkość 
wzrostu aktywności transaminaz zależy od stopnia 
uszkodzenia komórek oraz ich liczby. Ponadto ak-
tywność enzymów w surowicy może być spowodo-
wana indukcją syntezy enzymów, obniżeniem ich 
inaktywacji, może także mieć związek z prolifera-
cją komórek lub martwicą (5).

Transaminaza alaninowa

Podobnie jak u ludzi, u psów głównym źródłem ALT 
są komórki wątroby, a w mniejszym stopniu rów-
nież włókna mięśniowe oraz inne tkanki i narządy, 
np. mózg, prostata, tkanka tłuszczowa (5, 6). Jak po-
dają Botros i Sikaris (7), u człowieka aktywność ALT 
w mięśniach jest ok. 300 razy wyższa niż w surowicy. 
Na kolejnym miejscu znajduje się mięsień sercowy, 
w którym aktywność enzymu jest 450 razy wyższa 
w porównaniu do surowicy. W dalszej kolejności są 
nerki, w których aktywność jest 1200 razy wyższa, 
natomiast najwyższa aktywność enzymu jest w wą-
trobie, gdzie aktywność ALT jest 2850 razy wyższa 
niż w surowicy (7). W wątrobie najwyższa aktywność 
enzymu występuje w hepatocytach 1 strefy gronka 
wątrobowego znajdującej się najbliżej triady wątro-
bowej (8). Warto również dodać, że enzym ten wystę-
puje w dwóch różnych izoformach kodowanych przez 
różne geny, przy czym obie izoformy wykazują taką 
samą aktywność enzymatyczną (9). Zarówno u ludzi, 

jak i u psów izoenzym ALT1 jest głownie w wątro-
bie, natomiast izoenzym ALT2 w mięśniach szkie-
letowych (9, 10). Transaminaza alaninowa uznawa-
na jest przede wszystkim za enzym cytozolowy (7). 
Warto jednak zaznaczyć, że Yang i wsp. (11) wyka-
zali u szczurów różne rozmieszczenie wewnątrzko-
mórkowe izoenzymów. Izoforma ALT1 obecna była 
w cytozolu, jednak izoforma ALT2 okazała się enzy-
mem mitochondrialnym (11).

Rolą ALT jest kataliza reakcji przenoszenia grupy 
aminowej z alaniny lub kwasu glutamionowego na 
ketokwas, odpowiednio kwas α-ketoglutarowy lub 
kwas pirogronowy, w wyniku czego powstaje kwas 
glutaminowy lub alanina (ryc. 1). Reakcja ta odby-
wa się dwutorowo (dwuetapowo), jest procesem od-
wracalnym i przy udziale ALT zachodzić może w obu 
kierunkach, a do jej przeprowadzenia potrzebny jest 
fosforan pirydoksalu (aktywna postać witaminy B6) 
pełniącego rolę koenzymu, który przekształca się do 
pirydoksaminy. Powstający z alaniny kwas pirogro-
nowy może następnie wziąć udział w procesie glu-
koneogenezy lub cyklu Krebsa (5, 6, 12). Powstają-
ca z kolei z kwasu pirogronowego alanina może być 
włączona do cyklu glukozowo-alaninowego, w któ-
rym w wątrobie z alaniny powstaje kwas pirogrono-
wy. Z niego w procesie glukoneogenezy wątrobowej 
syntetyzowana jest glukoza. Z kolei przetranspor-
towana do mięśni glukoza w procesie glikolizy jest 
źródłem kwasu pirogronowego, który w mięśniach 
przy udziale ALT przetwarzany jest ponownie do 
alaniny (ryc. 2). Warto również dodać, że powstający 

Ryc. 2. Uproszczony schemat cyklu 
glukozowo-alaninowego oraz cyklu Corich 
(ALT – transaminaza alaninowa,  
LDH – dehydrogenaza mleczanowa)

Ryc. 1. Etapy reakcji przeniesienia grupy aminowej przez ALT (a), produkty reakcji przeniesienia grupy aminowej przy udziale ALT (b);  
ALT – transaminaza alaninowa, PLP – fosforan pirydoksalu, PMP – pirydoksamina
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w mięśniach szkieletowych kwas pirogronowy może 
zostać włączony do cyklu Corich (małżeństwa nobli-
stów Carla Cori i Gerty Cori). W tym cyklu kwas pi-
rogronowy przy udziale enzymu mięśniowej dehy-
drogenazy mleczanowej może zostać przekształcony 
do kwasu mlekowego, który po przetransportowa-
niu do wątroby przy udziale wątrobowej dehydroge-
nazy mleczanowej ponownie przekształcany jest do 
kwasu pirogronowego (7, 13, 14).

Uszkodzenie hepatocytów powoduje uwolnienie 
ALT do osocza krwi, w wyniku czego w badaniach su-
rowicy stwierdza się wzrost aktywności tego enzymu. 
Jak podają Liu i wsp. (6), u człowieka aktywność ALT 
wewnątrz komórek wątrobowych jest ok. 3000 razy 
wyższa w porównaniu do aktywności tego enzy-
mu w surowicy. Z kolei u psów, wg Tennant i Center 
(8), aktywność ALT w cytoplazmie hepatocytów jest 
nawet 10000 razy wyższa w porównaniu do aktyw-
ności enzymatycznej w osoczu krwi. U psów okres 
półtrwania dla ALT we krwi wynosi ok. 60 godz. (15). 
Oprócz chorób wątroby powodujących zwiększony 
wyciek ALT z hepatocytów również choroby mięśni 
szkieletowych mogą powodować wzrost aktywności 
tego enzymu w surowicy, zwłaszcza urazy mecha-
niczne (5, 15). Valentine i wsp. (16) wykazali również 
wzrost aktywności ALT u psów z martwicą mięśnio-
wą spowodowaną dziedziczną dystrofią mięśniową 
sprzężona z chromosomem X, która jest odpowied-
nikiem dystrofii mięśniowej Duchenne’a u człowie-
ka. U ludzi wzrost aktywności omawianego enzy-
mu w surowicy stwierdzano również u sportowców 
po intensywnym lub długotrwałym wysiłku fizycz-
nym. W przypadku sportowców uprawiających spor-
ty walki wzrost ten mógł być związany z urazami 
mięśni, jednak podwyższoną aktywność enzyma-
tyczną obserwowano również u sportowców biorą-
cych udział w ultramaratonach. Warto jednak zazna-
czyć, że u osób uprawiających sport regularnie, ale 
niewyczynowo, wartości ALT w surowicy były niż-
sze niż u ludzi, którzy nie uprawiali żadnego sportu 
(6). Zarówno u psów, jak i u ludzi na wzrost aktyw-
ności ALT w surowicy wpływać mogą również różne 
leki, z których największe znaczenie mają glikokor-
tykosteroidy, barbiturany, sulfonamidy, tetracykli-
ny, niesterydowe leki przeciwzapalne oraz aneste-
tyki, a zwłaszcza te podawane drogą wziewną (5, 17, 
18, 19, 20). Nie są to jednak wszystkie grupy leków, 
które mogą wykazywać działanie hepatotoksyczne. 
W związku z tym Liu i wsp. (6) wskazują, że najlep-
szym sposobem na wykazanie związku pomiędzy 
wzrostem aktywności ALT w surowicy a stosowanym 

lekiem jest odstawienie leku i ocena wpływu prze-
rwania terapii na poziom tego enzymu. Należy tu 
oczywiście uwzględnić okres półtrwania enzymu 
w osoczu krwi.

Transaminaza asparaginianowa

U psów, podobnie jak u  innych zwierząt, AST wy-
stępuje w komórkach różnych tkanek i narządów, 
a źródłem wzrostu aktywności enzymu w surowi-
cy może być uszkodzenie komórek wątroby, trzust-
ki, mięśni szkieletowych, mięśnia sercowego, ne-
rek bądź hemoliza, zarówno in vivo jak i in vitro (5, 
8, 15). Według danych podawanych przez austra-
lijskich naukowców u ludzi aktywność AST w ner-
kach jest 4500 razy wyższa niż w surowicy, w mię-
śniach szkieletowych 5000 razy wyższa, w wątrobie 
7100 razy wyższa, natomiast najwyższa aktywność 
tego enzymu jest w mięśniu sercowym, gdzie jest 
7800 razy wyższa niż w surowicy (7). W związku ze 
znacznie wyższą aktywnością AST w różnych tkan-
kach w porównaniu do aktywności ALT wzrost ak-
tywności AST w surowicy psów, podobnie jak u lu-
dzi, wykazuje niższą swoistości dla chorób wątroby 
w porównaniu z aktywnością ALT, która jest znacz-
nie wyższa w wątrobie w porównaniu do pozosta-
łych tkanek (15).

Podobnie jak w przypadku ALT, AST występu-
je w dwóch izoformach: mitochondrialnej i cyto-
zolowej, przy czym wzrost mitochondrialnego AST 
związany jest z cięższym uszkodzeniem komórek 
(15). W wątrobie szczególnie wysoka aktywność AST 
występuje w hepatocytach 3 strefy gronka wątrobo-
wego znajdującej się w pobliżu żyły centralnej. Po-
nadto znaczna ilość enzymu w porównaniu do ALT 
znajduje się w mitochondriach (8).

Aminotransferaza asparaginianowa katalizuje re-
akcję przeniesienia grupy aminowej z kwasu aspa-
raginowego lub kwasu glutaminowego na ketokwas, 
którym jest odpowiednio kwas szczawiooctowy 
lub kwas α-ketoglutarowy w zależności od kierun-
ku reakcji (ryc. 3). Reakcja ta, podobnie jak w przy-
padku reakcji katalizowanej przez ALT, odbywa się 
dwutorowo, jest odwracalna i również do jej prze-
prowadzenia niezbędny jest udział aktywnej formy 
witaminy B6, która ulega przekształceniom z fos-
foranu pirydoksalu do pirydoksyny i ponownie do 
fosforanu pirydoksalu. Powstający z kwasu aspa-
raginowego kwas szczwiooctowy może następnie 
wejść do cyklu Krebsa bądź stanowić substrat w pro-
cesie glukoneogenezy (5, 21, 22). Z kolei powstający 

Ryc. 3. Etapy reakcji przeniesienia grupy aminowej przez AST (a), produkty reakcji przeniesienia grupy aminowej przy udziale AST (b); 
AST – transaminaza asparaginianowa, PLP – fosforan pirydoksalu, PMP – pirydoksamina
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z kwasu szczawiooctowego kwas asparaginowy może 
uczestniczyć w syntezie purynowych i pirymidyno-
wych zasad azotowych, odgrywa także istotną rolę 
w przekształcaniu wysoce toksycznego amoniaku do 
mocznika o znacznie mniejszej toksyczności. Unie-
czynnianie amoniaku odbywa się w wątrobie w cyklu 
mocznikowym, w którym asparaginian oddaje swoją 

grupę aminową wiążącą się z amoniakiem i wodo-
rowęglanem, w efekcie czego z amoniaku powsta-
je mocznik (ryc. 4). W tym cyklu kwas asparaginowy 
po połączeniu z cytruliną tworzy argininoburszty-
nian, który jest rozszczepiany do argininy i kwasu 
fumarowego. Arginina z kolei hydrolizowana jest do 
mocznika i ornityny (23, 24).

Ryc. 4. Uproszczony schemat 
cyklu mocznikowego  
(AST – transaminaza 

asparaginianowa, 
CPS-1 – syntetaza 

karbamoilofosforanowa I, 
OTC – transkarbamylaza 

ornityny, ASS – syntetaza 
argininobursztynianowa,  

ASL – liaza 
argininobursztynianowa,  

ARG – arginaza)

Ryc. 5. Uproszczony schemat czółenka jabłczanowo-asparaginianowego (AST – transaminaza asparaginianowa, MDH – dehydrogenaza jabłczanowa,  
NADH – zredukowana forma dinukleotydu nikotynamidoadeninowego, NAD+ – utleniona forma dinukleotydu nikotynamidoadeninowego)
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Warto również wspomnieć, że obie izoformy AST 
oraz wszystkie substraty/produkty katalizowanej 
przez ten enzym reakcji są istotnymi elementami 
cytoplazmatyczno-mitochondrialnego czółenka 
(mostku) jabłczanowo-asparaginianowego (ryc. 5). 
Celem działania tego systemu jest produkcja ATP, 
który powstaje dzięki przeniesieniu dinukleotydu 
nikotynoamidoadeninowego (NADH) do łańcucha 
oddechowego w mitochondrium. W wyniku gliko-
lizy bądź utleniania kwasu mlekowego do pirogro-
nowego w cytoplazmie uzyskiwany jest NADH. Jed-
nakże błona wewnętrzna mitochondrium nie jest 
przepuszczalna dla NADH. Dzięki działaniu czółenka 
jabłczanowo-asparaginianowego możliwe jest uzy-
skiwanie zredukowanej formy mitochondrialne-
go NADH i przeniesienie go na łańcuch oddechowy. 
Czółenko jabłczanowo-asparaginianowe jest syste-
mem przenoszenia przez błonę mitochondrium elek-
tronów uwalnianych w procesie glikolizy (lub utle-
niania mleczanu do pirogronianu) ze zredukowanej 
formy NADH na szczawiooctan w cytozolu. Szcza-
wiooctan przy udziale cytozolowej dehydrogena-
zy jabłczanowej prowadzi do powstania jabłczanu, 
który z kolei transportowany jest do mitochondrium 
za pomocą jabłczanowo-α-ketoglutarowego anty-
portu (białka błonowego przenoszącego równocze-
śnie dwie cząsteczki w przeciwnych kierunkach) na 
wymianę z α-ketoglutaranem, który transportowa-
ny jest do cytozolu. W mitochondrium jabłczan przy 
udziale dehydrogenazy jabłczanowej ponownie ule-
ga przekształceniu do szczawiooctanu, a utleniona 
forma dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego 
(NAD+) przekształcana jest do formy zredukowanej 
(NADH). Szczawiooctan z kolei przekształcany jest 
do asparaginianu przy udziale mitochondrialnej for-
my AST. Gdy jabłczan utleniany jest do szczawiooc-
tanu, elektrony przenoszone są do mitochondrial-
nego łańcucha oddechowego, w którym uwalniana 
energia gromadzona jest w postaci ATP. Za pomocą 
antyportu Aralar1 (asparaginianowo-glutaminiano-
wego) asparaginian przechodzi z mitochondrium do 
cytozolu na wymianę z glutaminianem i protonem, 
które z cytoplazmy przechodzą do mitochondrium. 
W cytoplazmie asparaginian przy udziale cytozolo-
wej formy AST przekształcany jest do szczawiooc-
tanu (7, 24, 25, 26).

Podobnie jak w przypadku omówionego wcześniej 
enzymu ALT uszkodzenie hepatocytów prowadzić 
będzie do wzrostu aktywności AST w surowicy, choć 
w zależności od strefy i stopnia uszkodzenia gronka 
wątrobowego wzrost ten może być różny. Okres pół-
trwania AST w osoczu krwi psów wynosi, w zależno-
ści od źródła literaturowego, od ok. 12 do niecałych 
24 godz., u ludzi natomiast ok. 17 godz., jednak okres 
półtrwania dla mitochondrialnego AST u człowie-
ka wynosi 87 godz. (5, 8, 27, 28). Jako że zwiększona 
aktywność AST w surowicy nie ma takiej swoisto-
ści dla uszkodzeń wątroby, jak podwyższony poziom 
ALT, należy uwzględnić możliwość, że źródłem wy-
cieku enzymu do osocza krwi mogą być komórki in-
nych tkanek i narządów. W pierwszej kolejności, za-
raz po wątrobie, jako najczęstsze źródło uwalniania 
AST do osocza krwi uznaje się uszkodzone mięśnie 

szkieletowe i mięsień sercowy (5). W retrospektyw-
nych badaniach, przeprowadzonych w oparciu o wy-
niki badań 430 osób z podwyższoną aktywnością AST 
w surowicy na skutek choroby niedotyczącej bezpo-
średnio wątroby, u ponad połowy pacjentów (54,2%) 
źródłem wzrostu AST było uszkodzenie mięśni szkie-
letowych, u 39,1% osób źródłem tego enzymu było 
uszkodzenie mięśnia serowego, natomiast u pozo-
stałych 6,7% pacjentów przyczyną podwyższonego 
poziomu AST były choroby hematologiczne, zarówno 
nowotworowe, jak i nienowotworowe (29). Chandel 
i wsp. (30) u 77 pacjentów z rabdomiolizą wykazali 
silną zależność między aktywnością AST a aktyw-
nością kinazy kreatynowej, której wzrost najczęściej 
spowodowany jest uszkodzeniem mięśni szkiele-
towych (5). Warto jednak dodać, że u ludzi z rozpa-
dem mięśni stwierdzano również wzrost aktywno-
ści ALT, choć nie był on tak częsty jak podwyższona 
aktywność AST (31). Wzrost aktywności AST u psów 
stwierdzano w przebiegu wspomnianej już wcześ-
niej martwicy mięśni szkieletowych spowodowanej 
dziedziczną dystrofią mięśniową sprzężoną z chro-
mosomem X (16). Ponadto, Lucas i wsp. (32) wykaza-
li ponad dwukrotny wzrost AST w surowicy chartów 
hiszpańskich po krótkotrwałym bardzo intensyw-
nym wysiłku (bieg z prędkością nawet do 60 km/h). 
Wzrost aktywności enzymu obserwowano u  lu-
dzi z zapaleniem mięśnia sercowego czy z zawałem 
mięśnia sercowego (33, 34). Podwyższony poziom 
AST stwierdzano u psów z zastoinową niewydolno-
ścią serca, która może rozwinąć się u tych zwierząt 
w przebiegu kardiomiopatii rozstrzeniowej, cho-
roby zwyrodnieniowej zastawki mitralnej bądź na 
skutek chorób osierdzia (35, 36). U psów z przewle-
kłą niewydolnością serca na skutek kardiomiopatii 
rozstrzeniowej aktywność AST w surowicy wzrasta-
ła wraz ze stopniem zaawansowania choroby (37).

Wskaźnik De Ritisa w różnych chorobach 
człowieka

Zaproponowany przez prof. De Ritisa stosunek war-
tości aktywności AST do ALT okazał się przydatny 
w diagnostyce i ocenie rokowania różnych chorób 
u  ludzi. Szybko dostrzeżono przydatność wskaź-
nika De Ritisa w różnicowaniu niealkoholowego 
stłuszczenia wątroby z alkoholową chorobą wątro-
by, gdzie w przypadku pierwszej z tych chorób war-
tość stosunku AST/ALT była niższa od 1, natomiast 
w przypadku drugiej choroby wartość ta była wyż-
sza od 1,5 lub wg innych źródeł wyższa lub równa 2 
(7, 38). Dalsze badania wykazały, że wskaźnik De Ri-
tisa może być również wykorzystywany w diagno-
styce innych chorób wątroby. Stosunek AST do ALT 
powyżej 1 stwierdzano u większości pacjentów z za-
awansowanym zwłóknieniem wątroby bądź marsko-
ścią wątroby (39, 40). W innych badaniach wykaza-
no użyteczność wskaźnika De Ritisa w rokowaniu 
przebiegu chorób m.in. takich jak zapalenie skórno-
-mięśniowe i zapalenie wielomięśniowe powikłane 
zmianami śródmiąższowymi w płucach, gdzie stosu-
nek AST/ALT > 1,73 wskazywał na niemal 3,5-krotny 
wzrost ryzyka zgonu pacjenta w ciągu jednego roku 
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(41). U pacjentów z rozległymi poparzeniami wzra-
stający wskaźnik De Ritisa wiązał się z większym 
ryzykiem zgonu w ciągu 30 dni na skutek ciężkich 
poparzeń (42).

U pacjentów hospitalizowanych z powodu COVID-19 
w czterech szpitalach w Nowym Jorku wykazano 
wyższe ryzyko zgonu w przypadku, gdy wskaźnik 
De Ritisa był wyższy lub równy 2 w porównaniu do 
tych pacjentów, u których wartość tego wskaźni-
ka była niższa (43). Podobne wyniki uzyskano u pa-
cjentów hospitalizowanych z powodu zakażenia 
SARS-CoV-2 we Włoszech i na Węgrzech, choć war-
tości dla AST/ALT były niższe (44, 45). Spośród chorób 
zakaźnych, w których wskaźnik De Ritisa może być 
wykorzystywany w rokowaniu, innym przykładem 
może być zespół ciężkiej gorączki z trombocytope-
nią, choroby wirusowej ludzi, psów i kotów przeno-
szonej przez kleszcza Haemaphysalis longicornis oraz 
pomiędzy ludźmi i zwierzętami za pośrednictwem 
krwi czy innych płynów ustrojowych (46, 47). Cho-
robę powoduje zakażenie wirusem zespołu ciężkiej 
gorączki z trombocytopenią (SFTSV). U ludzi zakażo-
nych wirusem, którzy nie przeżyli choroby, wskaźnik 
De Ritisa we wczesnej fazie choroby był wyższy (śred-
nia 3,14) w porównaniu do pacjentów, którzy prze-
żyli zakażenie, u których średnia wyniosła 1,91 (47). 
Innym przykładem choroby, w której wykorzysta-
no stosunek wartości AST do ALT w rokowaniu, jest 
posocznica. U pacjentów, którzy nie przeżyli, śred-
nia wartość wskaźnika De Ritisa wynosiła 2,16 i była 
istotnie statystycznie wyższa od średniej u pacjen-
tów, którzy przeżyli, wynoszącej 1,64 (48). W innych 
badaniach nad posocznicą i wstrząsem septycznym 
wykazano, że ryzyko zgonu w ciągu 30 dni było wyż-
sze u pacjentów z ilorazem AST/ALT powyżej 1,8 (49).

Omawiany wskaźnik przydatny jest również w ba-
daniach z zakresu traumatologii, w których wykaza-
no, że u pacjentów po urazach jamy brzusznej i klatki 
piersiowej stosunek AST/ALT powyżej 1,64 wiązał się 
z wyższym ryzykiem zgonu (50). Wskaźnik De Riti-
sa okazał się przydatny również w kardiologii. Do-
datnią korelację pomiędzy ryzykiem zgonu a war-
tością wskaźnika De Ritisa wykazano u pacjentów 
z zawałem mięśnia sercowego (51). Podobne wyniki 
uzyskano również u pacjentów z chorobą wieńcową, 
pomimo że u tych chorych zarówno aktywność AST, 
jak i aktywność ALT były w zakresie wartości refe-
rencyjnych. Mimo wartości aktywności obu enzy-
mów w surowicy pozostających w normie wykaza-
no wzrost śmiertelności wraz ze wzrostem wartości 
omawianego wskaźnika (52). Wskaźnik De Ritisa oraz 
delta AST/ALT przydatne są również w ocenie roko-
wania u pacjentów z urazami mózgu, u których za-
równo sam wskaźnik, jak i delta AST/ALT były wyższe 
u pacjentów, którzy nie przeżyli urazu. Delta AST/ALT 
obliczano w oparciu o dwukrotne oznaczenia AST 
i ALT w odstępie 72–96 godzin, gdzie od drugie-
go ilorazu AST/ALT odejmowano pierwszy. Oznacza 
to, że u pacjentów z gorszym rokowaniem wskaźnik 
De Ritisa wzrastał szybciej w ciągu 3-4 dni (53). Po-
dobne wyniki uzyskiwano u innych pacjentów neu-
rologicznych. Wzrastający stosunek AST do ALT wią-
zał się z gorszym rokowaniem u pacjentów z udarem 

niedokrwiennym. Podobnie u pacjentów z cukrzycą 
typu 2, wraz ze wzrostem ilorazu AST/ALT wzrastało 
ryzyko rozwoju cukrzycowej neuropatii obwodowej 
(54, 55). Podobnie zresztą u osób z cukrzycą wzrost 
stosunku AST do ALT wiąże się z większym ryzykiem 
rozwoju nefropatii cukrzycowej (56). Również u pa-
cjentów onkologicznych wyższa wartość wskaźnika 
De Ritisa była związana z gorszym rokowaniem czy 
krótszym czasem przeżycia (57, 58, 59, 60). Ciekawe 
natomiast wyniki uzyskano w badaniach na dużej 
grupie (niemal 90  000  osób) w  chińskim społe-
czeństwie, gdzie wykazano, że wartość wskaźnika 
De Ritisa mniejsza lub równa 1,18 u pacjentów niema-
jących cukrzycy wiąże się z podwyższonym ryzykiem 
rozwoju cukrzycy w przyszłości (61).

Wskaźnik De Ritisa w ostrym uszkodzeniu nerek 
u ludzi

Wskaźnik De Ritisa znajduje również zastosowanie 
w nefrologii, na co zwrócono uwagę dopiero w ciągu 
ostatnich kilku lat. Jak już wcześniej wspomniano, 
w odniesieniu do pacjentów onkologicznych wzrost 
wartości tego wskaźnika związany jest z krótszym 
czasem przeżycia, co dotyczy również pacjentów 
z rakiem nerki (59, 60). W przypadku nerek wy-
kazano, że iloraz AST/ALT przydatny jest zarów-
no w diagnostyce i ocenie ryzyka rozwoju ostrego 
uszkodzenia nerek, jak i przewlekłej choroby nerek. 
W 2017 r. Pilarczyk i wsp. (62) wykazali, że wzrost 
wartości wskaźnika De Ritisa miał związek z po-
operacyjnym ostrym uszkodzeniem nerek. W roku 
2019 opublikowano wyniki badań, w których wyka-
zano, że wartość stosunku aktywności AST do ALT 
większa lub równa 1,29 przed operacją u pacjentów 
z rakiem wątroby pozwala przewidzieć ryzyko po-
operacyjnego ostrego uszkodzenia nerek, a czułość 
i swoistość w przewidywaniu tego ryzyka wynosiły 
odpowiednio 70,8% oraz 71,1% (63). W opublikowa-
nych pod koniec 2020 r. wynikach badań pacjentów 
zakażonych przenoszonym przez komary wirusem 
Dengi (DENV) stwierdzono znacznie wyższy średni 
wzrost aktywności AST (891 IU/l) w porównaniu do 
wzrostu aktywności ALT (407 IU/l) u osób z ostrym 
uszkodzeniem nerek, w porównaniu do osób zaka-
żonych, u których nie doszło do ostrego uszkodze-
nia nerek. W grupie osób bez powikłania choroby ze 
strony nerek średnie aktywności AST i ALT wyno-
siły odpowiednio 172 IU/l oraz 113 IU/l. Z podanych 
wartości widać, że wskaźnik De Ritisa był znacznie 
wyższy u pacjentów z uszkodzeniem nerek. Auto-
rzy tej pracy nie stwierdzili jednak, by podwyższona 
wartość ilorazu AST/ALT była czynnikiem pozwala-
jącym przewidzieć ryzyko ostrego uszkodzenia ne-
rek u pacjentów z Dengą (64). W 2021 r. zwiększone 
ryzyko ostrego uszkodzenia nerek opisali Gultekin 
i wsp. (65) u pacjentów kardiochirurgicznych, u któ-
rych stosunek AST do ALT przed operacją był wyższy 
niż 1,22. Te same badania wykazały również wzrost 
ryzyka ostrego uszkodzenia nerek u tych pacjentów, 
gdy wskaźnik De Ritisa był wyższy niż 1,74 po jednym 
dniu od przeprowadzonej operacji serca (65). W 2021 r. 
Park i wsp. (66) wykazali, że po operacji całkowitego 
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usunięcia prostaty iloraz AST/ALT większy bądź rów-
ny 1,2 wskazywał na wysokie ryzyko rozwoju ostre-
go uszkodzenia nerek. W 2022 r. ukazała się praca, 
w której wykazano, że wartość stosunku AST do ALT 
powyżej 1,3 u pacjentów, u których zastosowano do-
żylny środek kontrastujący, wiąże się ryzykiem roz-
woju ostrego uszkodzenia nerek na skutek zasto-
sowania preparatu kontrastowego, a w odległym 
czasie wiąże się również z ryzykiem zgonu u pa-
cjentów, u których przeprowadzono przezskórną 
interwencję wieńcową (67). W przypadku przewle-
kłej choroby nerek ciekawe wyniki uzyskali japoń-
scy naukowcy, którzy stwierdzili, że wzrost ryzyka 
rozwoju tej choroby związany był ze wzrostem ak-
tywności ALT w surowicy oraz obniżeniem warto-
ści wskaźnika De Ritisa (68).

Wskaźnik De Ritisa w chorobach psów

Pomimo że oznaczanie aktywności AST i ALT w suro-
wicy jest tanim i łatwo dostępnym badaniem, w prze-
ciwieństwie do ludzi, wskaźnik AST/ALT jest rzadko 
wykorzystywany w diagnostyce czy ocenie rokowa-
nia w przebiegu chorób u psów. Opublikowano za-
ledwie kilka prac badawczych, w których oceniono 
zmiany w wartościach wskaźnika De Ritisa u cho-
rych zwierząt.

Pierwsza praca opublikowana została przez le-
karzy weterynarii z Belgii w 1987 r. Autorzy tej pra-
cy oceniali zmiany w aktywności transaminaz oraz 
wartość ilorazu AST/ALT u 96 suk z torbielowatym 
rozrostem błony śluzowej macicy oraz ropnym za-
paleniem macicy (69). Autorzy tych badań stwier-
dzili wzrost wartości wskaźnika De Ritisa u chorych 
zwierząt (średnia wartość AST/ALT = 1,4) względem 
75 zdrowych suk (średnia wartość AST/ALT = 0,6). Co 
ciekawe, u części chorych suk stwierdzono obniżenie 
aktywności ALT w porównaniu do zdrowych zwie-
rząt. Autorzy tych badań u 19 suk stwierdzili znaczne 
obniżenie ilorazu AST/ALT w ciągu 2–4 tygodni od 
operacji owariohisterektomii. Warto również wspo-
mnieć, że stosunek AST do ALT był znacznie wyższy 
u chorych zwierząt, od których z pobranych z maci-
cy wymazów na badanie bakteriologiczne uzyska-
no wzrost bakterii w porównaniu do chorych suk, 
u których w hodowlach mikrobiologicznych nie uzy-
skano wzrostu bakterii. Ponadto wzrost wskaźni-
ka De Ritisa korelował dodatnio ze wzrostem liczby 
leukocytów we krwi (69). Z punkty widzenia auto-
rów niniejszego artykułu oraz w odniesieniu do jego 
tytułu najciekawszym wynikiem było porównanie 
wartości stosunku AST do ALT u chorych zwierząt 
z niewydolnością nerek z chorymi sukami, u których 
nie rozwinęła się niewydolność nerek. De Schepper 
i wsp. (69) stwierdzili wyższą wartość wskaźnika 
De  Ritisa u psów z powikłaniem nerkowym, uzy-
skując jedną z najwyższych wartości w przepro-
wadzonych porównaniach statystycznych (średnia 
wartość AST/ALT = 2,1 z odchyleniem standardo-
wym wynoszącym 1,5). Niestety w dyskusji do swo-
jej pracy De Schepper i wsp. (69) nie odnieśli się do 
wyników porównań zwierząt z niewydolnością ne-
rek oraz zwierząt bez tej niewydolności.

U psów wskaźnik De Ritisa wykorzystano rów-
nież w oftalmologii i endokrynologii. Oh i wsp. (70) 
zwrócili uwagę, że u psów z nagłym nabytym zwy-
rodnieniem siatkówki (sudden acquired retinal de-
generation syndrome, SARDS) prowadzącym do 
nagłej utraty wzroku współwystępowały też inne 
objawy lub też objawy te występowały bezpośred-
nio przed utratą wzroku, a należały do nich: poliu-
ria, polidypsja, polifagia, przyspieszony oddech, 
wzrost masy ciała oraz apatia. Ponadto, u tych zwie-
rząt stwierdzano wzrost aktywności fosfatazy za-
sadowej oraz wzrost aktywności ALT. Ze względu 
na fakt, że najczęściej ta choroba siatkówki wy-
stępuje u  jamników, sznaucerów miniaturowych, 
mopsów, Épagneul bretonów i mieszańców, często 
w diagnostyce różnicowej nagłego nabytego zwy-
rodnienia siatkówki uwzględniano nadczynność 
kory nadnerczy, choć prawdopodobnie nie istnieje 
żaden związek między tymi chorobami. Oh i wsp. 
(70) wykazali, że wskaźnik De Ritisa jest wyższy 
u  psów z  nagłym nabytym zwyrodnieniem siat-
kówki niż u psów z przysadkowo-zależnym zespo-
łem Cushinga, a wartość graniczna tego wskaźnika 
pozwalająca różnicować te dwie choroby wynosi-
ła 0,343 z czułością wynoszącą 60% i swoistością 
wynoszącą 100%. Warto dodać, że oprócz wartości 
AST/ALT powyżej 0,343 wśród pozostałych para-
metrów ocenianych w omawianej publikacji ciężar 
właściwy moczu powyżej 1,030 oraz stężenie kor-
tyzolu po stymulacji ACTH poniżej 19,3 μg/dl rów-
nież wskazywały na SARDS (70).

W innej pracy Raghu i wsp. (71) porównali róż-
ne parametry, w tym również wskaźnik De Ritisa, 
pomiędzy psami o różnym stopniu zaawansowa-
nia zwłóknienia wątroby. Jednak pomimo tego, że 
wskaźnik ten jest użyteczny w chorobach wątro-
by u człowieka, u psów nie stwierdzono różnic po-
między psami we wczesnej fazie choroby a psami 
ze zmianami bardzo zaawansowanymi. Autorzy tej 
pracy zasugerowali, że być może ta różnica między 
wynikami uzyskanymi u ludzi a wynikami uzyska-
nymi u psów w omawianej publikacji wynikać mogła 
z różnicy w „dynamice AST” (71), co przypuszczalnie 
odnosić się może do różnic w okresie półtrwania en-
zymu w osoczu. Raghu i wsp. (71) w swojej pracy po-
równywali ze sobą jednak niewielkie grupy, co zmu-
siło ich do zastosowania nieparametrycznych testów 
statystycznych. Nie można zatem wykluczyć, że być 
może badania na większych grupach zwierząt dały-
by inny wynik, podobny do tych, które uzyskiwano 
u ludzi. Sami autorzy podkreślają na końcu dyskusji 
o ograniczeniach liczbowych, które mogły wpłynąć 
na uzyskane przez nich wyniki (71).

Autorzy tego artykułu zwrócili uwagę na fakt, 
że stosunkowo często u psów zarażonych Babe-
sia canis aktywność AST jest wyższa od aktywności 
ALT, zwłaszcza u psów z azotemią. W 2012 r. auto-
rzy opublikowali pracę, w której obliczono wartość 
wskaźnika De Ritisa u 182 psów zarażonych B. canis. 
Wzrost aktywności AST powyżej normy stwierdzono 
u 169 psów, natomiast wzrost aktywności ALT wystę-
pował u 119 osobników. Wśród tych 182 psów 65 zwie-
rząt miało niedokrwistość, natomiast u 68 zwierząt 
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rozpoznano azotemię (72). Jak wyżej wspomniano, 
hemoliza może prowadzić do wzrostu aktywności 
AST w surowicy, a w przebiegu babeszjozy występu-
je niedokrwistość spowodowana hemolizą o podłożu 
immunologicznym (5, 73). Jednak w opublikowanej 
przez autorów pracy nie stwierdzono statystycznie 
istotnej różnicy średnich wartości wskaźnika De Riti-
sa pomiędzy zarażonymi B. canis psami z niedokrwi-
stością i bez niedokrwistości (72). Badania autorów 
tego artykułu wykazały natomiast istotne różni-
ce w wartościach ilorazu AST/ALT pomiędzy psami 
z azotemią i bez azotemii. Wykazano także dodat-
nie korelacje pomiędzy wartością wskaźnika De Ri-
tisa a stężeniem mocznika i kreatyniny u wszystkich 
182 psów. Jako że ostre uszkodzenie nerek jest sto-
sunkowo częstym powikłaniem babeszjozy u psów, 
w omówieniu wyników zasugerowano, że wzrost 
ilorazu AST/ALT może mieć związek z uszkodze-
niem nerek, choć w tych badaniach nie określono 
typu azotemii (72).

W kolejnej pracy autorzy prezentowanego artyku-
łu porównali aktywność AST w surowicy oraz war-
tość wskaźnika De Ritisa u psów zarażonych B. canis 
z azotemią nerkową i azotemią przednerkową (74). 
Rodzaj azotemii określono w oparciu o wskaźniki 
nerkowe, takie jak RFI (renal failure index), frak-
cyjne wydalanie sodu (Fe(Na+)), stosunek stężenia 
mocznika do kreatyniny w surowicy oraz stosunek 
stężenia kreatyniny w moczu do stężenia kreatyni-
ny w surowicy (75, 76). Porównanie median aktyw-
ności AST oraz ilorazu AST/ALT pomiędzy psami 
z azotemią nerkową i azotemią przednerkową wy-
kazało zarówno wyższą aktywność AST, jak i war-
tość wskaźnika De Ritisa u psów zarażonych B. canis 
z azotemią nerkową. Ponadto wykazano występo-
wanie korelacji (dodatnich i ujemnych – w zależ-
ności od parametru) pomiędzy wskaźnikami nerko-
wymi, takimi jak RFI, Fe(Na+), i stosunkiem stężenia 
kreatyniny w moczu do stężenia kreatyniny w su-
rowicy a wartością ilorazu AST/ALT i aktywnością 
AST w surowicy w grupie wszystkich psów z azote-
mią (74). Te badania pokazały, że uszkodzenie ne-
rek u psów z babeszjozą powoduje wzrost aktywno-
ści AST w surowicy, prowadząc do wzrostu wartości 
wskaźnika De Ritisa. Głównym ograniczeniem tych 
badań była jednak stosunkowa niewielka liczba psów 
z azotemią, przez co można było zastosować jedy-
nie nieparametryczne testy statystyczne. Z dru-
giej jednak strony wyniki te są zgodne z poprzedni-
mi badaniami autorów na większej grupie zwierząt 
oraz z badaniami suk z ropnym zapaleniem macicy 
i niewydolnością nerek (69, 72, 74). W opinii autorów 
tego artykułu nie można wykluczyć, że częściowo za 
wzrost aktywności AST w surowicy (przyczyniając się 
do wzrostu wartości wskaźnika De Ritisa) odpowia-
dać może również zastoinowa niewydolność serca, 
którą stwierdzano również w przebiegu babeszjozy 
u ludzi (77). Zmiany typowe dla zastoinowej niewy-
dolności serca stwierdzano w badaniach sekcyjnych 
psów, które nie przeżyły babeszjozy (78). Wiadomo 
jednak, że obie jednostki chorobowe, tj. ostre choro-
ba nerek oraz ostra zastoinowa niewydolność serca, 
są ze sobą powiązane (79, 80).

Oprócz wykorzystania w ocenie rokowania bądź 
ryzyka stosunek AST do ALT badany był również 
w ocenie bezpieczeństwa bądź skuteczności róż-
nych leków u psów. Sam iloraz AST/ALT nie był jed-
nak badany w tych pracach jako parametr do oceny 
ryzyka bądź jako wskaźnik diagnostyczny dla ja-
kichś powikłań (81, 82).

Według wiedzy autorów w obiegu międzynarodo-
wym brakuje większej liczby publikacji, które poru-
szałyby omawiane zagadnienie. Opublikowanych zo-
stało również kilka prac, w których badano wskaźnik 
De Ritisa u psów z babeszjozą i dirofilariozą serco-
wo-płucną (83, 84). W pracach tych popełnione zo-
stały jednak różne błędy, z których głównymi było 
stosowanie parametrycznych testów statystycz-
nych do badania różnic pomiędzy niewielkimi gru-
pami badanych zwierząt (10 osobników) bez oce-
ny normalności rozkładu wartości, a istnieje raczej 
niewielkie prawdopodobieństwo, że wszystkie pa-
rametry porównywane pomiędzy badanymi zwie-
rzętami miały rozkład normalny w tak małych gru-
pach. W związku z powyższym wyniki tych prac 
nie zostały tutaj omówione, gdyż wnioski, jakie zo-
stały wyciągnięte przez tych autorów, mogą być  
błędne.

Inną pracą, do której autorzy muszą się odnieść, 
gdyż dotyczy ona omawianego tu zagadnienia, jest 
publikacja Sungpradit i wsp. (85), w której porów-
nano stosunek AST do ALT w kontekście oceny dzia-
łania nerek. Autorzy tych badań podjęli próbę oceny 
użyteczności różnych wskaźników w zaburzeniach 
funkcjonowania nerek u psów zarażonych B. voge-
li (85). Sungpradit i wsp. (85) w swoich wnioskach 
stwierdzili, że żaden z badanych przez nich para-
metrów, w tym również wskaźnik De Ritisa, nie jest 
użyteczny. Jednak z uzyskanych przez tych auto-
rów wyników nie można wyciągnąć takich wnio-
sków przynajmniej z  dwóch powodów. Badania 
przeprowadzono na bardzo małej grupie (jedynie 
sześć psów zarażonych pierwotniakiem). Drugim 
istotnym powodem jest fakt, że u żadnego z zara-
żonych psów nie rozwinęła się azotemia, a porów-
nanie stężenia zarówno mocznika jak i kreatyniny 
pomiędzy sześcioma zarażonymi psami i pięcioma 
niezarażonymi nie wykazało różnic istotnych sta-
tystycznie. I nie mogło wykazać, gdyż u wszyst-
kich 11 psów (z obu grup) stężenie mocznika i kre-
atyniny było w normie, a zatem pod względem tych 
parametrów, psy z obu grup należały tak naprawdę 
do tej samego zbioru. Podkreślić tutaj należy, że in-
wazja spowodowana przez B. vogeli jest bardzo ła-
godna (z wyjątkiem szczeniąt) i często ma przebieg 
podkliniczny. W oparciu o uzyskane przez tych au-
torów wyniki dla stężenia mocznika i kreatyniny 
w surowicy, można domniemywać z dużym praw-
dopodobieństwem, że autorzy tej pracy porównali 
pięć zdrowych psów z prawidłowo funkcjonujący-
mi nerkami z sześcioma zarażonymi psami z rów-
nież prawidłowo funkcjonującymi nerkami. A zatem, 
w ogóle nie zbadali zwierząt z zaburzeniami funk-
cjonowania nerek. Nie mogli więc ocenić użytecz-
ności różnych wskaźników, w tym AST/ALT, w dia-
gnostyce upośledzonej czynności nerek.
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Inna obarczona błędami publikacja przedstawia 
m.in. wyniki oznaczeń aktywności AST i ALT oraz 
wyliczony wskaźnik De Ritisa u nieustalonej licz-
by psów z pierwotnym rakiem wątroby. Prawdopo-
dobnie chodzi o 18 psów, choć autorzy w materiałach 
i metodach wymieniają różne liczby i nie precy-
zują, której grupy psów dotyczy wynik dla warto-
ści AST/ALT. W części dyskusja i wyniki podają, że 
„średnio” iloraz AST/ALT wynosił 0,6  i że ta war-
tość może wskazywać na pierwotnego raka wątro-
by lub przewodów żółciowych, a sam wskaźnik jest 
przydatny w rokowaniu u psów z tym nowotworem 
(86). W tym miejscu autorzy tej pracy powołują się 
na dwie pozycje piśmiennictwa. Jednak żadna z prac, 
na które powołują się autorzy nie dotyczy psów ani 
nie badano w nich wskaźnika De Ritisa. Autorzy nie 
pokazują również żadnego porównania, które by po-
zwalało stwierdzić, że wartość 0,6 jako wartość gra-
niczna pozwala na prognozowanie ani czy wartość 
wyższa bądź niższa od 0,6 wskazuje na gorsze bądź 
lepsze rokowanie.

Poważnym problemem jest fakt, że publikacje wy-
ników badań obarczonych różnymi błędami ukazują 
się powszechnie w internecie. W związku z tym czy-
telnik nie zaznajomiony z metodyką prowadzenia ba-
dań naukowych, poszukując informacji i natrafiając 
na takie publikacje, może wyciągnąć błędne wnio-
ski, zwłaszcza że nazwy czasopism, w których pu-
blikowane są te artykuły, wyglądają jak nazwy cza-
sopism naukowych. Nie bez znaczenia jest również 
czytanie jedynie abstraktów zamiast całych publi-
kacji i bezkrytyczne przyjmowanie przedstawio-
nych tam wniosków. Takie powierzchowne przy-
swajanie wiedzy, do tego z wątpliwej jakości źródła, 
może z kolei prowadzić do podważania wiedzy i opi-
nii lekarza weterynarii przez osobę powołującą się na 
tego typu publikacje. Przykładem mogą być przyto-
czone na łamach „Życia Weterynaryjnego” sytuacje, 
o których wspomniał prof. Jarosław Kaba z Insty-
tutu Medycyny Weterynaryjnej w SGGW. Studen-
ci podczas ustnych zaliczeń twierdzili, że pan pro-
fesor nie ma racji, gdyż „w internecie jest inaczej” 
(87). Przedstawione w tym akapicie rozważania au-
torów na temat tego typu publikacji wykraczają jed-
nak poza obszar omawianego w artykule zagadnie-
nia i wymagają odrębnego i prawdopodobnie bardzo 
obszernego opracowania.

Podsumowanie

Wskaźnik De Ritisa jest tanim i  łatwo dostępnym 
w diagnostyce parametrem. Zarówno badania u lu-
dzi, jak i psów pokazują, że może być on wykorzy-
stany w ocenie ryzyka bądź w rokowaniu w przebie-
gu różnych chorób. Wyniki badań u ludzi oraz u psów 
pokazują, że wskaźnik De Ritisa może być wykorzy-
stany również w diagnostyce ostrego uszkodzenia 
nerek, a z laboratoryjnego punktu widzenia może być 
użyteczny w badaniach przesiewowych psów z azo-
temią i wstępnym różnicowaniu azotemii nerkowej 
i przednerkowej. Potrzebne są jednak dalsze bada-
nia u psów, które mogłyby potwierdzić użyteczność 
stosunku AST do ALT w praktyce klinicznej.
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