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Özet 
Semptomatik ve asemptomatik hastalarda karaciğer en-
zim yüksekliğinin sayısız nedenleri vardır. ALT ve AST diğer 
dokulardan kaynaklanabilmesine rağmen, hepatosellüler 
hasarı veya ölümü takiben kanda hepatosit hasarından 
salınan enzimlerdir. Karaciğer hasarının akut veya kronik 
olduğunu, altta yatan etiyolojiyi ve sistemik hastalıklarla 
ilişkisini anlamak için ilk değerlendirme hastanın öykü-
sünün alınması ve fizik muayene yapılmasıdır. Normalin 
beş katından daha fazla aminotransferaz yüksekliği, akut 
karaciğer hasarında olduğu gibi sayısız kronik karaciğer 
hastalığında da görülebilir. Karaciğer alkalen fosfatazın 
yükseklikleri kolestatik durumlarla ilişkili olabilir. Kolestatik 
hastalıklar hem safra akımının anatomik obstrüksiyonuna 
göre (ekstra hepatik kolestaz), hem de hepatosit tarafın-
dan safra formasyonunun fonksiyonel bozukluklarına göre 
(intra hepatik kolestaz) kategorize edilebilir. Alkalen fosfa-
taz yükseklikleri hepatobiliyer sistem dışındaki organ sis-
temlerinin hastalıklarında oluşabilir. 
Anahtar Kelimeler: Karaciğer, karaciğer enzimleri, koles-
taz 

Abstract 
There are numerous causes of elevated liver enzyme le-
vels in both symptomatic and asymptomatic patients. As 
previously mentioned, ALT and AST are enzymes released 
from damaged hepatocytes into the blood, following hepa-
tocellular injury or death, although they can originate from 
other tissues. Historical information and the physical exa-
mination are essential for the initial evaluation to deter-
mine the underlying etiology, associated systemic illnes-
ses and to determine whether the liver injury is acute or 
chronic,. Aminotransferase elevations of up to five times 
gretar than normal may be seen in numerous chronic liver 
diseases as well as in acute hepatic processes. Elevations 
of hepatic alkaline phosphatase may be associated with 
cholestatic conditions. Cholestatic diseases can be cate-
gorized as to anatomic obstructions of bile flow (extra-
hepatic cholestasis) or as functional impairments of bile 
formation by the hepatocytes (intrahepatic cholestasis). 
Alkaline phosphatase elevations may be caused by dise-
ases in organ systems outside the hepatobiliary system. 
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Giriş 
Karaciğer değişik fonksiyonel ve anatomik yapılardan oluş-
muş vücudumuzdaki en büyük ve en önemli metabolik organ-
dır. Karaciğer enzimleri denildiğinde, akla gelenler, ALT (ala-
nin aminotransferaz, eski terminoloji de SGPT), AST (aspartat 
aminotransferaz, eski terminoloji de SGOT), GGT (gama-glu-
tamyl transpeptidaz) ve ALP (alkalen fosfataz)’dir. İlk iki enzim 
hepatositlerde sentezlenirken, son iki enzim safra kanalı epitel 
hücrelerinde sentezlenmektedirler. Bu enzimler karaciğer ve 
safra yollarına özgü değillerdir. ALT ve özellikle AST, iskelet 
kası ve kalp kasında, GGT böbreklerde, ALP kemikler ve barsak 
epitel hücrelerinde de sentezlenmektedir1.

Klinik pratikte karaciğer testlerini dört başlık halinde değer-
lendirmek mümkündür; hepatosellüler hasarı değerlendiren 
testler, kolestatik hasar sırasında kullanılan testler, karaci-
ğerin atılım fonksiyonlarını (bilirubin) değerlendiren testler ve 
karaciğerin sentez fonksiyonlarını değerlendiren testler. Bu 
makalede hepatosellüler hasarı değerlendiren ve kolestatik 
hasar sırasında kullanılan bazı testlerden bahsedilecektir.   

Hepatosellüler Hasarın Tanısında Yardımcı Testler
Hepatosellüler hasarı belirlemek için birçok testten yararlanı-
lır. Hepatosellüler hasarın tanısını tespit etmek için kullanılan 
testler tablo 1’de gösterilmiştir. Bu derlemede sadece aminot-
ransferaz yüksekliği anlatılacaktır, diğer enzim yüksekliklerin-
den bahsedilmeyecektir. 

Tablo 1. Hepatosellüler hasarın tanısında kullanılan testler

Aminotransferazlar (ALT, AST)
Laktat dehidrogenaz (LDH)
İsositrat dehidrogenaz
Glutamat dehidrogenaz
Sorbitol dehidrogenaz

Aminotransferazlar
Aminotransferazlar karbonhidrat ve nitrojen metabolizma-
sında amino ve ketoasitlerin interkonversiyonunda rol alırlar. 
Amino gruplarının bir karbon iskeletinden diğerine aktarımını 
aminotransferazlar kataliz ederler. Amino grubunun alıcısı her 
zaman a-ketoglutarat’tır. Aminotransferazlar özgün amino 
vericisine göre adlandırılırlar. Kofaktör olarak pridoksal fosfa-
ta gereksinim duyarlar.

ALT sitozolik bir enzimdir ve göreceli olarak karaciğer spesi-
fiktir. AST ise hem sitozolik hem de mitokondriyal izoenzim 
olup karaciğerin yanı sıra çizgili kaslarda, beyin, pankreas ve 
kan hücrelerinde bulunur. Aminotransferazlar hepatit gibi ka-
raciğer hastalıklarının tanısında faydalı olabilir ve karaciğer 
hücre hasarının hassas bir göstergesidir2. Sağlıklı bireylerde 
aminotransferaz düzeyleri genellikle 30-40 U/L’nin altındadır. 
Bazı araştırmacılar bu değerlerin cinsiyet ve vücut kitle indek-
sinden etkilenebileceğini belirtmektedirler3,4.   

Serum aminotransferaz düzeyinin artması hepatosellüler nek-
roz sonucu hücre içindeki enzimin seruma geçmesi şeklinde ola-
bildiği gibi nekrozla sonlanmayan düzeydeki bir hücre hasarında 
membran geçirgenliğinin artmasından da kaynaklanabilir. Ami-
notranferazlar idrarla atılmazlar, safraya az miktarda geçebilir, 
eliminasyonu temel olarak retiküloendotelyal sistemde gerçek-

leşir. AST’nin eliminasyonu ALT’den biraz daha hızlıdır (ALT’nin 
yarı ömrü 47±10 saat ve AST’nin yarı ömrü 17±5 saattir)5.

Aminotransferaz artışının günlük klinik pratikte önemi iyi bilin-
melidir. Aminotransferaz yüksekliği genellikle ciddi derecede 
yükseklik (genellikle normalin 15 katından fazla), orta dere-
cede yükseklik (normal değerinin 5-15 kat arası yükseklik) ve 
hafif derecede yükseklik (normalin 5 katından daha az yüksek-
lik) olarak üç ayrı seviyede değerlendirilebilir6. Şekil 1’de bazı 
hastalıklarda aminotransferaz yükseklikleri gösterilmiştir.

Şekil 1. Bazı hastalıklarda aminotransferaz yükseklikleri

Aminotransferaz yüksekliğinin değerlendirilmesinde izlenmesi 
gereken yol şekil 2’de sadeleştirilerek özetlenmiştir7. Aminot-
ransferaz yüksekliğinin değerlendirilmesinde ilk yapılması ge-
reken iyi bir anamnez ve fizik muayene olmalıdır. 

Şekil 2. Aminotransferaz yüksekliğine yaklaşım. 

Anamnezde alışkanlık, kullanılan ilaçlar (genç bayanlarda doğum 
kontrol hapı, yaşlılarda diyabete yönelik ilaçlar ve romatizma ilaç-
ları unutulmamalı), kronik viral hepatitlere yönelik olarak herhangi 
bir operasyon ve kan nakli öyküsünün olup olmadığı, ailede sarılık 
hikayesi, ishal ve kilo kaybının varlığı dikkatle sorgulanmalıdır.
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Tablo 2. Hafif derecede aminotransferaz yüksekliğinin
               etiyolojisi4

1. Karaciğer kaynaklı nedenler
a. ALT artışı baskın

• Kronik HCV
• Kronik HBV
• Akut viral hepatitler (A-E, EBV, CMV)
• Steatoz
• Hemakromatozis
• İlaç-Toksin
• Otoimmün
• Alfa 1 antitripsin eksikliği
• Wilson hastalığı
• Çölyak hastalığı

b. AST artışı baskın
• Alkole bağlı karaciğer hastalığı
• Steatoz
• Siroz

2. Karaciğer dışı nedenler
a. Hemoliz
b. Miyopati
c. Tiroid hastalıkları
d. Aşırı egzersiz

Sık yapılan hatalardan birisi hafif dereceli aminotransferaz 
artışlarının ciddiye alınmamasıdır. Özellikle belirgin bir ka-
raciğer hastalığı bulgusu göstermeyen kişilerde veya başka 
nedenlerle yapılan muayeneler sırasında saptanan aminot-
ransferaz artışlarında bu hataya düşülebilir. Unutulmaması 
gereken önemli bir nokta birçok kronik karaciğer hastalığının 
normali ancak bir miktar aşan aminotransferaz düzeyleri ile 
seyrettiğidir. Bunun ötesinde bazı kronik karaciğer hastalık-
larında aminotransferaz düzeyinin normal olabileceği hatırda 
tutulmalıdır. Hafif derecede aminotransferaz yüksekliğinin en 
sık nedenleri tablo 2’de belirtilmiştir. 

Tablo 3. Yaygın kullanılan viral serolojik testler ve anlamları

HAV IgM Pozitif (Akut HAV enfeksiyonu)

HAV IgG Pozitif (Aşılı veya daha önceden HAV’a cevap)

HBsAg Pozitif (Aktif hepatit B enfeksiyonu süresince)

AntiHBs Pozitif (Aşılı veya daha önceden HBV’ye cevaplı)

AntiHBc IgM Pozitif (Akut HBV enfeksiyonu)

AntiHBc IgG Pozitif (Önceden veya halen mevcut olan HBV 
enfeksiyonuna cevap9

HBeAg Pozitif (Doğal tip HBV’nin replikasyon göstergesi)

AntiHBe Pozitif (Doğal tip HBV’nin replikasyonudan sonra)

HBV DNA Pozitif (Aktif HBV enfeksiyonu süresince)

AntiHCV Pozitif (HCV enfeksiyonu süresince veya sonrasında) 

HCV RNA Pozitif (HCV enfeksiyonu süresince)

Hafif derecede aminotransferaz yüksekliğinin en sık nedeni 
kronik viral hepatitlerdir. Bu nedenle HBV ve HCV enfeksiyon 
varlığı akılda tutulmalı ve hafif derecede aminotransferaz 
yüksekliğinde araştırmaya viral serolojik testlerden başlan-

malıdır8-15. Viral hepatitler için yaygın kullanılan serolojik test-
ler tablo 3’de gösterilmiştir. 

Çeşitli ilaçların, bitkilerin veya toksinlerin aminotransferaz 
yüksekliğine neden olduğu bilinmektedir. Aminotransferaz 
yüksekliğine neden olan ilaçlar, bitkiler ve toksinler tablo 4’de 
gösterilmiştir6. İlaç, bitki veya toksin kullanımı sonucu gelişen 
aminotransferaz yüksekliği hafif derecede olabileceği gibi ka-
raciğer yetmezliğine kadar ilerleyen değişkenlik göstermekte-
dir16-18. İlaç, bitki veya toksin alımından genellikle 1-2 ay içeri-
sinde aminotransferaz yüksekliği gerçekleşebilir. 

Tablo 4. Aminotransferaz yüksekliğine neden olabilen
               ilaçlar, bitkiler veya toksinler.
İlaçlar Bitkiler Toksinler

Acetaminophen
Alpha-methyldopa
Amoxicillin-clavulanic acid

Amiodarone
Carbamazepine
Dantrolene
Disulfiram
Etretinate
Fluconazole
Glyburide
Halothane
Heparin
HMG-Co A 
reductase inhibitors
Isoniazid
Ketoconazole
Labetolol
Nicotinic acid
Nitrofurantoin
Nonsteroidal anti-
inflammatory drugs
Phenylbutazone
Phenytoin
Propylthiouricil
Protease inhibitors
Sulfonamides
Trazadone
Troglidazone
Valproic acid
Zafirlukast

Chaparral leaf
Ephedra
Gentian
Germander
Jin Bu Huan
Senna, Kavakava
Scutellaria (skullcap)

Shark cartilage
Vitamin A

Carbon tetrachloride
Chloroform
Dimethylformamide
Hydrazine
Hydrochlorofluorocarbons
2-Nitropropane
Trichloroethylene
Toluene

Hafif derecede aminotransferaz yüksekliğinin diğer bir nedeni 
de hepatosteatozdur. Hepatosteatozdan şüphelenilen semp-
tomsuz hastalar yaşam tarzlarında değişiklikler yapılırsa ve 
risk faktörleri düzeltilirse (kilo vermek, egzersiz yapmak, he-
patotoksik ilaç, bitki veya toksinlerden uzaklaşmak, diabetes 
mellitus ve hiperlipideminin kontrol altında tutulması gibi) ta-
kip edilebilir19-22. Bu hastaların takibinde karaciğer biyopsisi 
yapılabileceği unutulmamalıdır.  

Herediter Hemakromatozis, aminotransferaz yüksekliğinin 
hafif derecede olduğu, demir metabolizmasında bozukluğun 
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olduğu genetik bir hastalıktır23, 24. Bu hastalığı tespit etmek 
için ferritin, serum demir, demir bağlama kapasitesi tespit 
edilerek demir satürasyonu hesaplanmalıdır25.  

Kronik otoimmün hepatitte de hafif derecede aminotransferaz 
yüksekliği tespit edilebilir. Kadın popülasyonunda daha sık gö-
rülür ve diğer otoimmün hastalıklar ile birlikte bulunabilir 26,27.

Nedeni bilinmeyen hafif derecede aminotransferaz yüksekli-
ğinde metabolik karaciğer hastalıklarından alfa 1 antitripsin 
eksikliği28 ve Wilson hastalığı da29-31 akılda tutulmalı ve bu 
hastalıklara yönelik serum seruloplazmin ve alfa 1 anti-tripsin 
seviyeleri kontrol edilmelidir. 

Çölyak hastalığında da hafif aminotransferaz yükseklikleri 
tespit edilmiştir. Bu nedenle sebebi açıklanamayan hafif ami-
notransferaz yüksekliklerinde Çölyak hastalığını araştırmak 
için serolojik testler yapılmalıdır32-36. 

Alkol kullanımı en yaygın hafif derecede AST yüksekliği ne-
denidir ve diğer karaciğer hastalıklarında da ko-faktör görevi 
görmektedir37,38. Alkole bağlı karaciğer hasarı karaciğer yağ-
lanması, hepatit ve siroz şeklinde karşımıza çıkabilir. ALT:AST 
oranı genellikle 2:1’in üzerindedir.  

Tablo 5. Ciddi derecede aminotransferaz yüksekliğinin
               etiyolojisi4

Akut viral hepatit

İlaç ve toksinler

İskemik hepatit

Otoimmün hepatit

Wilson hastalığı

Akut safra yolları tıkanması

Akut Budd Chiari sendromu

Hepatik arter bağlanması

Ciddi derecede yani normalin 15 katından daha fazla aminot-
ransferaz yüksekliği nedenleri tablo 5’de gösterilmiştir39, 40. Cid-
di derecede aminotransferaz yüksekliğinin en önemli üç nede-
ni viral nedenli akut hepatitler, ilaç, bitki veya toksin kaynaklı 
toksik hepatit ve iskemik hepatittir. 

Akut viral hepatit primer hepatotrop hepatik virüslerin (HAV, 
HBV, HCV, HDV, HEV) herhangi biri ile olabilir. Ayırıcı tanısını 
yapabilmek için serolojik testlerden yararlanılır. Akut HCV en-
feksiyonunun başlangıcında antiHCV negatif olabileceği akılda 
tutulmalı ve bu nedenle akut HCV enfeksiyonunda HCV RNA 
bakılması yararlı olabilir41,42. HAV oral-fekal bulaşacağı için bu 
yönde araştırılmalıdır. HDV enfeksiyonu HBsAg pozitif bireylerde 
süperenfeksiyon veya ko-enfeksiyon şeklinde meydana gelebilir. 
HEV enfeksiyonu özellikle hamile kadınlarda sık görülmektedir43.

İlaca bağlı fulminan karaciğer yetmezliğinin en önemli nedeni aşırı 
doz asetaminofen alımıdır44. Alkol aşırı tüketimi veya çevresel bazı 
toksik maddelere maruz kalmada ciddi derecede aminotransferaz 

yüksekliğine neden olabilir45,46. Aminotransferaz yüksekliğine ne-
den olan ilaçlar, bitkiler ve toksinler tablo 4’de verilmiştir. 

İskemik hepatit tipik olarak hemodinamik bozuklukların olduğu 
durumlarda (Hipotansiyon, sepsis, kardiyak aritmi, miyokard 
enfaktüsü, kanama) meydana gelir47,48. Aminotransferazlarda 
aniden aşırı bir yükselme olmaktadır. 

Geleneksel bilgilerimizin aksine ekstrahepatik kolestazda akut 
hepatitleri düşündüren aminotransferaz artışına rastlanılabi-
lir, ancak bu durum geçicidir ve ALT düzeyi 2-5 gün içinde da-
ha mutad olan normalin birkaç katı seviyesine iner49,50.

Aminotransferazlar ile ilgili bilinmesi gereken diğer bir husus 
bazı durumlarda aminotransferaz düzeylerinin olduğundan da-
ha düşük bulunabileceğidir. Kronik böbrek yetersizliğinde, se-
rum örneğinin bekletilmiş olmasında veya ALT’ye karşı antikor 
oluşan durumlarda beklenenden daha düşük değerler saptanır51.

Karaciğer dışı sistemik hastalıkların seyrinde aminotransferaz 
artışı nadir olmayan bir durumdur. Sistemik hastalıklardaki ka-
raciğer hastalığı; karaciğerin doğrudan tutulumu, nonspesifik 
reaktif hepatit, karaciğer yağlanması, spesifik şekilde karaci-
ğer hastalıkları, granülomatöz hepatit ve ilgili primer hastalık 
nedeni ile kullanılan ilaçların etkisi şeklinde karşımıza gelebilir.

Karaciğerin doğrudan tutulduğu sistemik hastalıklara örnek ami-
loidoz gibi infiltratif hastalıklar, Hodgkin ve Non Hodgkin gibi 
tümörler, akut kalp yetersizliği, kronik kalp yetmezliği ve ağır bir 
dolaşım yetersizliği durumunda ortaya çıkan iskemik hepatit tab-
losunda gördüğümüz seviyede aminotransferaz artışı görülebilir.

Ayrıca romatolojik hastalıklar karaciğeri oldukça sık ve hete-
rojen bir tutulum modeli ile etkilemektedir. SLE, steatoz, akut 
ve kronik hepatit şeklinde karaciğeri etkileyebilir. Bu hastalar-
da ANA pozitifliğinin de bulunması, otoimmün hepatit tanısı 
açısından dikkatli olmamızı gerektirir. Bazı sistemik hastalık-
lar ise çeşitli karaciğer hastalıkları ile birlikte bulunma ola-
sılığını taşırlar. İnflamatuvar barsak hastalıklarında sklerozan 
kolanjit, Sjögren sendromunda primer biliyer siroz gibi.

Sistemik enfeksiyonlarda patogenez tam olarak bilinmemekle 
birlikte kuppfer hücreleri veya parankimin doğrudan tutulumu, 
endotoksin, hipoksi ve malnütrisyon gibi ikincil faktörler nede-
niyle hepatik disfonksiyona neden olabilir. İnfeksiyon hasta-
lıklarının seyrinde steatoz, granülomatöz hepatit, nonspesifik 
reaktif hepatit ve bazı bakteriyel veya sepsislerde görülebilen 
intrahepatik kolestaz şeklinde tablo görülebilir. 

Tablo 6: Kolestaz tanısında yardımcı testler

Alkalen Fosfataz (ALP)
Gama Glutamil Transpeptidaz (GGT)
Lösin aminopeptidaz
5’ nükleotidaz
Safra asitleri
Bilirubinler
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Kolestazın Tanısında Yardımcı Testler

Kolestaz tanısında yardımcı olabilecek birçok test vardır. Ko-
lestaz tanısında kullanılan testler tablo 6’da gösterilmiştir. Bu 
makalede Alkalen Fosfataz (ALP) ve Gama Glutamil Transpep-
tidaz (GGT) yükseklikleri anlatılacaktır. 

Tablo 7. Alkalen fosfataz yüksekliğine neden olabilen ilaçlar.

Anabolic steroids Gold salts
Allopurinol Imipramine
Amoxicillin
clavulanic acid 

Indinivir

Captopril Iprindole
Carbamazepine Nevirapine
Chlorpropamide Methyltestosterone
Cyproheptadine. Methylenedioxymethamphetamine
Diltiazem Oxaprozin
Erythromycin Pizotyline
Estrogens Quinidine
Floxuridine Tolbutamide
Flucloxacillin Total parenteral hyperalimentation
Fluphenazine Trimethoprim-sulfamethoxazole

 

Alkalen Fosfataz

ALP kaynakları osteoblastlar, hepatositlerin kanaliküler yüzü, 
biliyer epitelin lümene bakan yüzü, ince bağırsağın fırçamsı 
kenarı, böbrek proksimal tubulleri, plesenta ve beyaz küredir 2.

Şekil 3; Alkalen fozfataz yüksekliğine yaklaşım

ALP yüksekliği tespit edildiği zaman hastanın fizik muayenesi 
ve tıbbi öyküsü dikkatle gözden geçirilmelidir. Karaciğer kay-
naklı ALP yüksekliğini ayırt etmek için GGT seviyesi ile birlikte 
değerlendirmekte fayda vardır. Kolestazda ALP yükselmesinin 
çeşitli nedenleri vardır. Bunlar biriken safra asitlerinin karaci-
ğerde ALP sentezini uyarması, hepatosit organellerindeki ha-
sar nedeniyle ALP’nin sistemik dolaşıma katılması ve safra ile 
ALP atılımının bozulması şeklinde sıralanabilir. 

Tablo 8. Alkalen fosfataz yüksekliği nedenleri

1. Hepatobiliyer kökenli
• Safra yolu tıkanıklığı
• Primer biliyer siroz
• Primer sklerozan kolanjit
• İlaçlar
• Karaciğerin infiltratif hastalıkları
• Karaciğer metastazları
• Hepatitler
• Siroz
• Safra kanalı yokluğu sendromu
• Benign tekrarlayan kolestaz

2. Karaciğer dışı nedenler
• Kemik hastalıkları
• Gebelik
• Kronik böbrek yetmezliği
• Lenfoma 
• Konjestif kalp yetmezliği
• Büyüme çağında gelişim
• Enfeksiyon veya infiltrasyon

ALP yüksekliği saptandığında izlenecek yol şekil 3’te gösteril-
miştir6. Bazı ilaçların ALP yüksekliği yaptığı bilindiğinden ilaç 
kullanım öyküsü iyi sorgulanmalıdır. ALP yüksekliğine neden 
olan ilaçlar tablo 7’de gösterilmiştir6. Karaciğerin infiltratif 
hastalıklarını ayırt etmek için radyolojik görüntüleme yön-
temlerinden veya karaciğer biyopsisinden yaralanılabilir. Eğer 
ekstrahepatik safra yolu tıkanıklığına bağlı kanıtlar var ise, en-
doskopik retrograd kolanjiopankreografi (ERKP) veya perkü-
tan transhepatik kolanjiografi (PTK) girişimleri hem tanı hem 
de tedavi amaçlı uygulanabilir. Eğer primer sklerozan kolanjit 
(PSK) düşünülüyor ise magnetik rezonans kolnajiopankreog-
rafi (MRKP)52, eğer primer biliyer siroz (PBS) düşünülüyor ise 
anti mitokondriyal antikor (AMA) bakılması yardımcı olacaktır.  

ALP yüksekliğinde akılda tutulması gereken en önemli durum, 
ALP’nin karaciğer dışındaki organlara bağlı nedenlerle de yük-
selebileceğidir. Fizyolojik olarak ALP özellikle gebeliğin üçüncü 
trimesterinde, plAsental kaynaklı olarak ve gelişim çağındaki 
çocuklarda kemik kaynaklı olarak yükselebilir53. ALP yüksekli-
ğinin nedenleri tablo 8’de özetlenmiştir6.

Gama Glutamil Transpeptidaz

GGT hepatositler ve biliyer epitel hücrelerinde bulunur. Pank-
reas hastalıklarında, miyokard enfaktüsünde, böbrek yet-
mezliğinde, kronik obstrüktif akciğer hastalığında, diabetes 
mellitusta ve alkol kullanımında GGT yüksekliği saptanabilir54. 
Fenitoin, karbamezapin ve barbitürat kullanımında da GGT 
yükselebilir55. 

Diğer karaciğer enzimleri ile beraber yüksekliği GGT kaynağı-
nın karaciğer olduğunu düşündürür. Özellikle GGT yüksekliği 
yanında AST/ALT oranı 2’nin üzerinde ise alkole bağlı karaci-
ğer hastalığı varlığından bahsedilebilir53. 
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Şekil 4. Gama Glutamil Transpeptidaz yüksekliğine yaklaşım

GGT yüksekliği varlığı birden fazla gösterilmelidir. Eğer yük-
seklik sebat ediyor ise, USG, tomografi veya karaciğer biyop-
sisi yönünden değerlendirmek için şekil 4’deki gama glutamil 
transferaz yüksekliğine yaklaşım kılavuzundan yararlanılabilir 56.
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