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Ozet

Semptomatik ve asemptomatik hastalarda karaciger en-
zim yiksekliginin sayisiz nedenleri vardir. ALT ve AST diger
dokulardan kaynaklanabilmesine ragmen, hepatoselliler
hasari veya 6lumi takiben kanda hepatosit hasarindan
salinan enzimlerdir. Karaciger hasarinin akut veya kronik
oldugunu, altta yatan etiyolojiyi ve sistemik hastaliklarla
iliskisini anlamak icin ilk degerlendirme hastanin o6yki-
stinin ahnmasi ve fizik muayene yapilmasidir. Normalin
bes katindan daha fazla aminotransferaz yiiksekligi, akut
karaciger hasarinda oldugu gibi sayisiz kronik karaciger
hastaliginda da gorilebilir. Karaciger alkalen fosfatazin
yikseklikleri kolestatik durumlarla iligkili olabilir. Kolestatik
hastaliklar hem safra akiminin anatomik obstriiksiyonuna
gore (ekstra hepatik kolestaz), hem de hepatosit tarafin-
dan safra formasyonunun fonksiyonel bozukluklarina gére
(intra hepatik kolestaz) kategorize edilebilir. Alkalen fosfa-
taz yukseklikleri hepatobiliyer sistem disindaki organ sis-
temlerinin hastaliklarinda olusabilir.

Anahtar Kelimeler: Karaciger, karaciger 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.
Keywords: Liver, liver enzymes, cholestasis
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Giris

Karaciger degisik fonksiyonel ve anatomik yapilardan olus-
mus viicudumuzdaki en biyiik ve en 6nemli metabolik organ-
dir. Karaciger enzimleri denildiginde, 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. ilk iki enzim
hepatositlerde sentezlenirken, son iki enzim safra kanal epitel
hiicrelerinde sentezlenmektedirler. Bu enzimler karaciger ve
safra yollarina 6zgi degillerdir. ALT ve 6zellikle AST, iskelet
kasi ve kalp kasinda, GGT bébreklerde, ALP kemikler ve barsak
epitel hiicrelerinde de sentezlenmektedir'.

Klinik pratikte karaciger testlerini dort bashk halinde deger-
lendirmek mimkiindir; hepatoselliler hasari degerlendiren
testler, kolestatik hasar sirasinda kullanilan testler, karaci-
gerin atiim fonksiyonlarini (bilirubin) degerlendiren testler ve
karacigerin sentez fonksiyonlarini degerlendiren testler. Bu
makalede hepatoselliiler hasari degerlendiren ve kolestatik
hasar sirasinda kullanilan bazi testlerden bahsedilecektir.

Hepatoselliiler Hasarin Tanisinda Yardimci Testler

Hepatoselliiler hasar belirlemek icin bircok testten yararlani-
lir. Hepatosellller hasarin tanisini tespit etmek icin kullanilan
testler tablo 1'de gosterilmistir. Bu derlemede sadece aminot-
ransferaz yiksekligi anlatilacaktir, diger enzim yiiksekliklerin-
den bahsedilmeyecektir.

Tablo 1. Hepatoselliiler hasarin tanisinda kullanilan testler

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

Aminotransferazlar

Aminotransferazlar karbonhidrat ve nitrojen metabolizma-
sinda amino ve ketoasitlerin interkonversiyonunda rol alirlar.
Amino gruplarinin bir karbon iskeletinden digerine aktarimini
aminotransferazlar kataliz ederler. Amino grubunun alicisi her
zaman a-ketoglutarat'tir. Aminotransferazlar 6zgiin amino
vericisine gore adlandirilirlar. Kofaktor olarak pridoksal fosfa-
ta gereksinim duyarlar.

ALT sitozolik bir enzimdir ve goreceli olarak karaciger spesi-
fiktir. AST ise hem sitozolik hem de mitokondriyal izoenzim
olup karacigerin yani sira ¢izgili kaslarda, beyin, pankreas ve
kan hticrelerinde bulunur. Aminotransferazlar hepatit gibi ka-
raciger hastaliklarinin tanisinda faydali olabilir ve karaciger
hiicre hasarinin hassas bir gostergesidir?. Saglikli bireylerde
aminotransferaz diizeyleri genellikle 30-40 U/L'nin altindadir.
Bazi arastirmacilar bu degerlerin cinsiyet ve viicut kitle indek-
sinden etkilenebilecegini belirtmektedirler®*.

Serum aminotransferaz dizeyinin artmasi hepatoselliiler nek-
roz sonucu hiicre icindeki enzimin seruma ge¢mesi seklinde ola-
bildigi gibi nekrozla sonlanmayan diizeydeki bir hiicre hasarinda
membran gecirgenliginin artmasindan da kaynaklanabilir. Ami-
notranferazlar idrarla atilmazlar, safraya az miktarda gecebilir,
eliminasyonu temel olarak retikiiloendotelyal sistemde gercek-
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lesir. AST'nin eliminasyonu ALT’den biraz daha hizlidir (ALT nin
yari émri 47+10 saat ve AST'nin yari 6mrii 175 saattir)®.

Aminotransferaz artisinin guinlik klinik pratikte 6nemi iyi bilin-
melidir. Aminotransferaz yiiksekligi genellikle ciddi derecede
yukseklik (genellikle normalin 15 katindan fazla), orta dere-
cede yiikseklik (normal degerinin 5-15 kat arasi yiikseklik) ve
hafif derecede yukseklik (normalin 5 katindan daha az yiksek-
lik) olarak ¢ ayri seviyede degerlendirilebilir. Sekil 1°de bazi
hastaliklarda aminotransferaz yikseklikleri gosterilmistir.
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Normal Siroz Kronik KC Alkol Otoimmiin Akut Hepatit  ilag veya

Hastaligi Toksik

Sekil 1. Bazi hastaliklarda aminotransferaz yikseklikleri

Aminotransferaz yiksekliginin degerlendirilmesinde izlenmesi
gereken yol sekil 2’de sadelestirilerek 6zetlenmistir’. Aminot-
ransferaz yiksekliginin degerlendirilmesinde ilk yapiimasi ge-
reken iyi bir anamnez ve fizik muayene olmalidir.

Aminotransferaz Yiksekligine Yaklagim

Anminotransferazlarda yiikseklik

Anemnez ve fizik muayene

Pozitif ) ) ) )
Viral belirtegler ve demir testleri
Var Negatif
KC hastalillarinin semptom ve bulgulari
Yok Yok

Reversible nedenlerin varligi
Obesite, Alkol, Ilag

Var

Yok Miuidehale sonrasi
+—— aminotansferazlarda
normale donis

l Var

Gozlemle

amd  KC Biyopsi

Sekil 2. Aminotransferaz yiiksekligine yaklasim.

Anamnezde aligkanlik, kullanilan ilaglar (gen¢ bayanlarda dogum
kontrol hapi, yaslilarda diyabete yonelik ilaclar ve romatizma ilag-
lari unutulmamali), kronik viral hepatitlere yonelik olarak herhangi
bir operasyon ve kan nakli 6ykistinin olup olmadigl, ailede sarilik
hikayesi, ishal ve kilo kaybinin varligi dikkatle sorgulanmalidir.



Tablo 2. Hafif derecede aminotransferaz yiiksekliginin

etiyolojisi*
1. Karaciger kaynakli nedenler

a. ALT artisi baskin
« Kronik HCV
« Kronik HBV
« Akut viral hepatitler (A-E, EBV, CMV)
« Steatoz
+ Hemakromatozis
- llag-Toksin
+ Otoimmiin
- Alfa 1 antitripsin eksikligi
« Wilson hastahgi
« Colyak hastahgi

b. AST artigi baskin
« Alkole bagli karaciger hastalig
« Steatoz
« Siroz

2. Karaciger disi nedenler

a. Hemoliz

b. Miyopati

c. Tiroid hastaliklari

d. Asir egzersiz

Sik yapilan hatalardan birisi hafif dereceli aminotransferaz
artiglarinin ciddiye alinmamasidir. Ozellikle belirgin bir ka-
raciger hastaligi bulgusu gostermeyen kisilerde veya baska
nedenlerle yapilan muayeneler sirasinda saptanan aminot-
ransferaz artislarinda bu hataya dusilebilir. Unutulmamasi
gereken 6nemli bir nokta bircok kronik karaciger hastaliginin
normali ancak bir miktar asan aminotransferaz diizeyleri ile
seyrettigidir. Bunun 6tesinde bazi kronik karaciger hastalik-
larinda aminotransferaz diizeyinin normal olabilecegi hatirda
tutulmahdir. Hafif derecede aminotransferaz yiksekliginin en
sik nedenleri tablo 2’de belirtilmistir.

Tablo 3. Yaygin kullanilan viral serolojik testler ve anlamlari

HAV IgM Pozitif (Akut HAV enfeksiyonu)

HAV IgG Pozitif (Asili veya daha 6nceden HAV'a cevap)

HBsAg Pozitif (Aktif hepatit B enfeksiyonu siiresince)

AntiHBs Pozitif (Asili veya daha 6nceden HBV'ye cevapl)

AntiHBc IgM | Pozitif (Akut HBV enfeksiyonu)

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

HBeAg Pozitif (Dogal tip HBV'nin replikasyon gostergesi)

AntiHBe Pozitif (Dogal tip HBV'nin replikasyonudan sonra)

HBV DNA Pozitif (Aktif HBV enfeksiyonu siiresince)

AntiHCV Pozitif (HCV enfeksiyonu stiresince veya sonrasinda)

HCV RNA Pozitif (HCV enfeksiyonu stiresince)

Hafif derecede aminotransferaz yiksekliginin en sik nedeni
kronik viral hepatitlerdir. Bu nedenle HBV ve HCV enfeksiyon
varligi akilda tutulmah ve hafif derecede aminotransferaz
yiksekliginde arastirmaya viral serolojik testlerden baslan-

mahdir®'>. Viral hepatitler icin yaygin kullanilan serolojik test-
ler tablo 3'de gosterilmistir.

Cesitli ilaclarin, bitkilerin veya toksinlerin aminotransferaz
yiiksekligine neden oldugu bilinmektedir. Aminotransferaz
yiksekligine neden olan ilaglar, bitkiler ve toksinler tablo 4'de
gosterilmistir®. ilag, bitki veya toksin kullanimi sonucu gelisen
aminotransferaz yiiksekligi hafif derecede olabilecegi gibi ka-
raciger yetmezligine kadar ilerleyen degiskenlik gostermekte-
dir'®8, ilag, bitki veya toksin alimindan genellikle 1-2 ay iceri-
sinde aminotransferaz yiksekligi gerceklesebilir.

Tablo 4. Aminotransferaz yiiksekligine neden olabilen

ilaclar, bitkiler veya toksinler.

ilaglar

Acetaminophen

Bitkiler

Chaparral leaf

Toksinler

Carbon tetrachloride

Alpha-methyldopa Ephedra Chloroform
Amoxicilin-clavulanicacid | Gentian Dimethylformamide
Amiodarone Germander Hydrazine
Carbamazepine Jin Bu Huan Hydrochlorofluorocarbons
Dantrolene Senna, Kavakava = 2-Nitropropane
Disulfiram Scutellaria (skullcap) = Trichloroethylene
Etretinate Shark cartilage Toluene
Fluconazole Vitamin A

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

Hafif derecede aminotransferaz yiiksekliginin diger bir nedeni
de hepatosteatozdur. Hepatosteatozdan siiphelenilen semp-
tomsuz hastalar yasam tarzlarinda degisiklikler yapilirsa ve
risk faktorleri dizeltilirse (kilo vermek, egzersiz yapmak, he-
patotoksik ilag, bitki veya toksinlerden uzaklasmak, diabetes
mellitus ve hiperlipideminin kontrol altinda tutulmasi gibi) ta-
kip edilebilir'®22, Bu hastalarin takibinde karaciger biyopsisi
yapilabilecegi unutulmamaldir.

Herediter Hemakromatozis, aminotransferaz yiksekliginin
hafif derecede oldugu, demir metabolizmasinda bozuklugun
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oldugu genetik bir hastaliktir®* 2%, Bu hastahgi tespit etmek
icin ferritin, serum demir, demir baglama kapasitesi tespit
edilerek demir satiirasyonu hesaplanmalhdir?.

Kronik otoimmun hepatitte de hafif derecede aminotransferaz
yiiksekligi tespit edilebilir. Kadin popiilasyonunda daha sik go-
rilur ve diger otoimmiin hastaliklar ile birlikte bulunabilir 2627,

Nedeni bilinmeyen hafif derecede aminotransferaz yiiksekli-
ginde metabolik karaciger hastaliklarindan alfa 1 antitripsin
eksikligi?® ve Wilson hastaligi da?*3' akilda tutulmali ve bu
hastaliklara yonelik serum seruloplazmin ve alfa 1 anti-tripsin
seviyeleri kontrol edilmelidir.

Colyak hastaliginda da hafif aminotransferaz yiikseklikleri
tespit edilmistir. Bu nedenle sebebi aciklanamayan hafif ami-
notransferaz yiiksekliklerinde Coélyak hastaligini arastirmak
icin serolojik testler yapiimalidir®?-3,

Alkol kullanimi en yaygin hafif derecede AST yiiksekligi ne-
denidir ve diger karaciger hastaliklarinda da ko-faktor gorevi
gormektedir®’38. Alkole bagli karaciger hasari karaciger yag-
lanmasi, hepatit ve siroz seklinde karsimiza cikabilir. ALT:AST
orani genellikle 2:1’in tizerindedir.

Tablo 5. Ciddi derecede aminotransferaz yiiksekliginin

etiyolojisi*
Akut viral hepatit
ilac ve toksinler

iskemik hepatit

Otoimmiin hepatit

Wilson hastaligi

Akut safra yollari tikanmasi
Akut Budd Chiari sendromu

Hepatik arter baglanmasi

Ciddi derecede yani normalin 15 katindan daha fazla aminot-
ransferaz yiiksekligi nedenleri tablo 5'de gosterilmistir®® . Cid-
di derecede aminotransferaz yiiksekliginin en 6nemli tic nede-
ni viral nedenli akut hepatitler, ilag, bitki veya toksin kaynakh
toksik hepatit ve iskemik hepatittir.

Akut viral hepatit primer hepatotrop hepatik viriislerin (HAV,
HBV, HCV, HDV, HEV) herhangi biri ile olabilir. Ayirici tanisini
yapabilmek icin serolojik testlerden yararlanilir. Akut HCV en-
feksiyonunun baslangicinda antiHCV negatif olabilecegi akilda
tutulmali ve bu nedenle akut HCV enfeksiyonunda HCV RNA
bakilmasi yararl olabilir*"#2. HAV oral-fekal bulasacag icin bu
yonde arastirimalidir. HDV enfeksiyonu HBsAg pozitif bireylerde
superenfeksiyon veya ko-enfeksiyon seklinde meydana gelebilir.
HEV enfeksiyonu 6zellikle hamile kadinlarda sik gorilmektedir®.

ilaca bagli fulminan karaciger yetmezliginin en 6nemli nedeni asiri
doz asetaminofen alimidir*. Alkol asiri tilketimi veya cevresel bazi
toksik maddelere maruz kalmada ciddi derecede aminotransferaz
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yiksekligine neden olabilir*>“¢. Aminotransferaz yiiksekligine ne-
den olan ilaglar, bitkiler ve toksinler tablo 4'de verilmistir.

iskemik hepatit tipik olarak hemodinamik bozukluklarin oldugu
durumlarda (Hipotansiyon, sepsis, kardiyak aritmi, miyokard
enfaktist, kanama) meydana gelir?“¢. Aminotransferazlarda
aniden asir bir yiikselme olmaktadir.

Geleneksel bilgilerimizin aksine ekstrahepatik kolestazda akut
hepatitleri diistindiiren aminotransferaz artisina rastlanilabi-
lir, ancak bu durum gecicidir ve ALT diizeyi 2-5 giin icinde da-
ha mutad olan normalin birkacg kati seviyesine iner?®°.

Aminotransferazlar ile ilgili bilinmesi gereken diger bir husus
bazi durumlarda aminotransferaz diizeylerinin oldugundan da-
ha dustik bulunabilecegidir. Kronik bobrek yetersizliginde, se-
rum érneginin bekletilmis olmasinda veya ALT'ye karsi antikor
olusan durumlarda beklenenden daha duistik degerler saptanir®'.

Karaciger disi sistemik hastaliklarin seyrinde aminotransferaz
artisi nadir olmayan bir durumdur. Sistemik hastaliklardaki ka-
raciger hastaligl; karacigerin dogrudan tutulumu, nonspesifik
reaktif hepatit, karaciger yaglanmasi, spesifik sekilde karaci-
ger hastaliklari, granilomatéz hepatit ve ilgili primer hastalik
nedeni ile kullanilan ilaglarin etkisi seklinde kargimiza gelebilir.

Karacigerin dogrudan tutuldugu sistemik hastaliklara 6rnek ami-
loidoz gibi infiltratif hastaliklar, Hodgkin ve Non Hodgkin gibi
timorler, akut kalp yetersizligi, kronik kalp yetmezligi ve agir bir
dolasim yetersizligi durumunda ortaya ¢ikan iskemik hepatit tab-
losunda gordigumiiz seviyede aminotransferaz artisi gortlebilir.

Ayrica romatolojik hastaliklar karacigeri oldukca sik ve hete-
rojen bir tutulum modeli ile etkilemektedir. SLE, steatoz, akut
ve kronik hepatit seklinde karacigeri etkileyebilir. Bu hastalar-
da ANA pozitifliginin de bulunmasi, otoimmin hepatit tanisi
acisindan dikkatli olmamizi gerektirir. Bazi sistemik hastalik-
lar ise cesitli karaciger hastaliklar ile birlikte bulunma ola-
sihgini tasirlar. inflamatuvar barsak hastaliklarinda sklerozan
kolanjit, Sjégren sendromunda primer biliyer siroz gibi.

Sistemik enfeksiyonlarda patogenez tam olarak bilinmemekle
birlikte kuppfer hiicreleri veya parankimin dogrudan tutulumu,
endotoksin, hipoksi ve malnttrisyon gibi ikincil faktorler nede-
niyle hepatik disfonksiyona neden olabilir. infeksiyon hasta-
liklarinin seyrinde steatoz, graniilomatdz hepatit, nonspesifik
reaktif hepatit ve bazi bakteriyel veya sepsislerde goriilebilen
intrahepatik kolestaz seklinde tablo gérilebilir.

Tablo 6: Kolestaz tanisinda yardimci testler

Alkalen Fosfataz (ALP)

Gama Glutamil Transpeptidaz (GGT)
Losin aminopeptidaz

5’ niikleotidaz

Safra asitleri

Bilirubinler



Kolestazin Tanisinda Yardimci Testler

Kolestaz tanisinda yardimci olabilecek bircok test vardir. Ko-
lestaz tanisinda kullanilan testler tablo 6'da gésterilmistir. Bu
makalede Alkalen Fosfataz (ALP) ve Gama Glutamil Transpep-
tidaz (GGT) yukseklikleri anlatilacaktir.

Tablo 7. Alkalen fosfataz yiiksekligine neden olabilen ilaglar.

Anabolic steroids Gold salts

Allopurinol Imipramine

Amoxicillin Indinivir

clavulanic acid

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 kaynaklari osteoblastlar, hepatositlerin kanalikiler yizi,
biliyer epitelin limene bakan yiizi, ince bagirsagin fircamsi
kenari, bébrek proksimal tubulleri, plesenta ve beyaz kiredir 2.

ALP Artisi

Gebelik ve fizyolojik nedenleri disla
GGT, 5'NT, ALP izeonzim, Bilirubin 6l¢timu

—

l Y
Non-Hepatobiliyer Hepatobiliyer Nedenler

Nedenler 1
Kemik Hastaliklari, Paget >3 kat artis >3 kat artis
Kemik metastazlari i l«

Ektopik ALP salinimi Hepatoselliiler Hasan

Viral, Alkol, NASH

USG, BT
1
Normal Safra Yollari

Dilate Safra Yollari
Koledok tai, Ca
Striktiir, Kronik pankraetit
1 Fokal Hepatik Normal veya
Defekt Diffiiz anormal KC
Primer veya Metastatik Ca l
Abse? Kist?

KC Biyopsisi veya
ERCP, MRCP
Sekil 3; Alkalen fozfataz yiiksekligine yaklasim

ALP yiiksekligi tespit edildigi zaman hastanin fizik muayenesi
ve tibbi dykiisu dikkatle gézden gecirilmelidir. Karaciger kay-
nakli ALP yiiksekligini ayirt etmek icin GGT seviyesi ile birlikte
degerlendirmekte fayda vardir. Kolestazda ALP yiikselmesinin
cesitli nedenleri vardir. Bunlar biriken safra asitlerinin karaci-
gerde ALP sentezini uyarmasi, hepatosit organellerindeki ha-
sar nedeniyle ALP’nin sistemik dolasima katilmasi ve safra ile
ALP atiliminin bozulmasi seklinde siralanabilir.

Tablo 8. Alkalen fosfataz yiiksekligi nedenleri

1. Hepatobiliyer kokenli
« Safra yolu tikanikligi
« Primer biliyer siroz
« Primer sklerozan kolanjit
« flaglar
« Karacigerin infiltratif hastaliklari
- Karaciger metastazlari
« Hepatitler
- Siroz
- Safra kanali yoklugu sendromu
- Benign tekrarlayan kolestaz

2. Karaciger disi nedenler
« Kemik hastaliklari
- Gebelik
« Kronik bobrek yetmezligi
+ Lenfoma
« Konjestif kalp yetmezligi
« Biiyiime caginda gelisim
« Enfeksiyon veya infiltrasyon

ALP yiiksekligi saptandiginda izlenecek yol sekil 3’te gosteril-
mistir. Bazi ilaglarin ALP yiiksekligi yaptigi bilindiginden ilac
kullamim oykust iyi sorgulanmalidir. ALP yiksekligine neden
olan ilaclar tablo 7'de gdosterilmistir®. Karacigerin infiltratif
hastaliklarini ayirt etmek icin radyolojik goriintileme yon-
temlerinden veya karaciger biyopsisinden yaralanilabilir. Eger
ekstrahepatik safra yolu tikanikligina bagl kanitlar var ise, en-
doskopik retrograd kolanjiopankreografi (ERKP) veya perkii-
tan transhepatik kolanjiografi (PTK) girisimleri hem tani hem
de tedavi amacli uygulanabilir. Eger primer sklerozan kolanjit
(PSK) dustndliiyor ise magnetik rezonans kolnajiopankreog-
rafi (MRKP)*2, eger primer biliyer siroz (PBS) dustniiliyor ise
anti mitokondriyal antikor (AMA) bakilmasi yardimci olacaktir.

ALP yiiksekliginde akilda tutulmasi gereken en 6nemli durum,
ALPnin karaciger disindaki organlara bagli nedenlerle de yiik-
selebilecegidir. Fizyolojik olarak ALP 6zellikle gebeligin tictinci
trimesterinde, plAsental kaynakli olarak ve gelisim cagindaki
cocuklarda kemik kaynakli olarak yiikselebilir>*. ALP yiiksekli-
ginin nedenleri tablo 8'de 6zetlenmistir®.

Gama Glutamil Transpeptidaz

GGT hepatositler ve biliyer epitel hiicrelerinde bulunur. Pank-
reas hastaliklarinda, miyokard enfaktiisiinde, bobrek yet-
mezliginde, kronik obstriktif akciger hastaliginda, diabetes
mellitusta ve alkol kullaniminda GGT yuksekligi saptanabilir>*.
Fenitoin, karbamezapin ve barbitiirat kullaniminda da GGT
yikselebilir>>.

Diger karaciger enzimleri ile beraber yiksekligi GGT kaynagi-
nin karaciger oldugunu dasindiiriir. Ozellikle GGT yiiksekligi
yaninda AST/ALT orani 2'nin iizerinde ise alkole bagli karaci-
ger hastaligi varligindan bahsedilebilir®.
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Sekil 4. Gama Glutamil Transpeptidaz yiksekligine yaklasim

GGT yiksekligi varhgr birden fazla gosterilmelidir. Eger yiik-
seklik sebat ediyor ise, USG, tomografi veya karaciger biyop-
sisi yoninden degerlendirmek icin sekil 4’deki gama glutamil
transferaz yiksekligine yaklasim kilavuzundan yararlanilabilir =¢.
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