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Ozet

Summary

Amag: Bu calismada cocukluk ¢aginda semptomatik veya
asemptomatik aminotransferaz (AT) yiiksekliklerine yol
acan nedenlerin degerlendirilmesi ve ayirici tanida fayda-
l1 olabilecek 6zelliklerin belirlenmesi amaglandi.

Materyel ve Metod: Noninvasiv ve invasiv tetkiklerle 8 ay-26
ay sire ile incelenen (neonatal dénem ve kronik B
hepatiti disinda) 153 vaka retrospektif olarak degerlendi-
rildi. Hepatik nedenlere bagli AT yiikseklikleri grup I
(n:48), sistemik, metabolik ve degisik nedenlere bagli o-
lanlar grup II (n:44), alt1 ay i¢inde spontan diizelen AT
yiikseklikleri grup III (n:61) olarak smiflandirilarak
hepatomegali, splenomegali, serum ALT, AST, albumin,
konjuge bilirubin diizeyleri ve PT degerleri yoniinden
karsilastirildi.

Bulgular: Hepatomegali en fazla grup I’de saptanirken, grup-
lar arasinda splenomegali yoniinden farklilik gériilmedi.
Grup I ile grup II arasinda ALT, AST, albumin, konjuge
bilirubin degerleri, grup I ile grup III arasinda da AST,
albumin, konjuge bilirubin ve PT degerleri farkli bulun-
du. Grup II ve grup III arasinda ise bu parametrelerden
hi¢ birinde farklilik bulunmadi.

Sonug: Karaciger hastaliklarina bagli enzim yiiksekliklerinin
diger nedenlerden ayrilmasinda AST, albumin ve
konjuge  bilirubin  degerlerindeki  bozukluk  ve
hepatomegali olmasi yol gdsterici olabilir. Karaciger has-
taliklarinin sistemik ve metabolik hastaliklardan ayri-
minda ALT yiiksekliklerinin, diizelebilen nedenlerden
ayriminda ise PT uzunluklarinin karaciger hastaliklari le-
hine oldugu diisiiniilebilir.

Anahtar Kelimeler: Aminotransferaz yiiksekligi, Cocukluk cag1
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Aim: In this study causes of symptomatic and asymptomatic
elevation of aminotransferase (AT) levels in childhood
was evaluated and useful variables for differrential
diagnosis was assesed.

Materials and Methods: 153 symptomatic and asymptomatic
children followed for 8 months to 26 months(except neo-
natal period and chronic hepatitis B) with elevated AT lev-
els diagnosed due to different noninvasive and invasive
methods were evaluated. The causes of an elevated AT
levels were divided into three groups. Group I (n:48) were
consist of hepatic reasons and systemic- metabolic dis-
eases were in group II (n: 44) while spontan remission of
AT abnormalities within six months of evaluation were in
group III (n:61). The groups were analyzed for hepa-
tomegaly, splenomegaly, alanine and aspartate aminotrans-
ferase, albumin conjugated bilirubin and prothrombin time.

Results: Hepatomegaly was more common in group I
Although splenomegaly was not different between all
groups. ALT, AST, albumin and conjugateded bilirubin
and prothrombine time were different between group I
and III. There were no differences of these parameters
between group II and group III.

Conclucion: Our results implicate that abnormal levels of
AST, albumin, conjugated bilirubin and hepatomegaly
may be helpful to differentiate elevated AT levels due to
liver diseases from other reasons. To differ liver diseases
from systemic-metabolic diseases high ALT levels, from
spontan healing pathologies long PT levels are in favor
of liver diseases.
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Aminotransferaz  yiikseklikleri, cocukluk
caginda sik rastlanan ve pediatrik gastroenteroloji
iinitelerinde uzun siireli izlem gerektirebilen bir
tablodur. Asemptomatik bir ¢ocukta preoperatif
donemde veya tesadiifen enzim yiiksekligine
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rastlanabildigi gibi birgok sistemik hastalik ve primer
karaciger hastaliklar1 farkli semptomlarla birlikte bu
yiikseklige neden olabilir. Degisik noninvaziv ve
invaziv  incelemelerle enzim yiiksekliklerinin
nedenleri aydinlatilmaya ¢aligilmaktadir.
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Literatiirde  eriskin  yasta  semptomatik,
asemptomatik veya tesadiifen saptanan enzim yiik-
sekliklerinin etyolojisini arastiran ve farkli tablola-
ra bagli enzim yiikseklikleri bildiren bir¢ok yayin
bulunmaktadir (1-5). Cocukluk c¢agindaki yayimn-
larda da genellikle degisik hastaliklarin karaciger
bulgular bildirilmekte ve bazi hastaliklarin kronik
karaciger hastaliklarini taklit eden tablolarina dik-
kat ¢ekilmektedir (6-9).

Bu c¢alismada da semptomatik veya
asemptomatik aminotransferaz yiiksekligi nedeniy-
le izlenen vakalar degerlendirilerek enzim yiiksek-
ligine yol agan nedenler gruplandirildi. Primer
karaciger hastalig1 saptanan vakalar grup I, degisik
sistemik ve metabolik hastaliklara baglanan enzim
yiikseklikleri grup II olarak adlandirildi. izlem
sirasinda alt1 ay icinde diizeldigi saptanan enzim
yiikseklikleri de grup III olarak ayrildi. Bu gruplar
ilk degerlendirmedeki hepatomegali/splenomegali
ve degisik laboratuar parametreleri (alanin
aminotransferaz, aspartat aminotransferaz,
albumin, konjuge bilirubin, protrombin zamani)
yoniinden karsilastirilarak gruplarm ayriminda
faydalanilabilecek basit Ozellikler belirlenmeye
calisildi. Genel olarak cocukluk caginda enzim
yiiksekliklerinin nedenleri gézden gecirildi.

Gerec¢ ve Yontem

Bu calismada hastanemiz pediatrik gastroente-
roloji {initesinde Eylill 1998-Ocak 2001 tarihleri
arasinda en az bir ay ara ile iki kez 60 U/L’nin
iizerinde ALT ve/veya AST yiiksekligi saptanan
153 vaka degerlendirildi. Hepatit B enfeksiyonlari-
na ililkemizde ve hastanemizde sik rastlanmaktadir,
izlemleri sirasinda karaciger biyopsisi yapilmasin
gerektiren 93 kronik B hepatitli vaka, istatistiksel
degerlendirmeyi etkilememek igin bu calismaya
katilmadi. Ayrica yenidogan doneminde ve
neonatal kolestaz tablosu ile gelen 49 hasta calis-
manin disinda birakildi.

Oykii, 6z ve soygeemis dzellikleri, fizik mua-
yene bulgulari ile degerlendirilen hastalara gerekli
goriilen laboratuar incelemeleri (hemogram, idrar
analizi, akciger grafisi, tele, EKG, eritrosit
sedimentasyon hizi, alanin aminotransferaz (ALT),
aspartat aminotransferaz (AST), total ve konjuge
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bilirubin, total protein, albumin, total lipid, koleste-
rol, gamaglutamiltranspeptidaz, kreatinin fosfoki-
naz, kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, iire,
kreatinin, trik asit, elektrolitler, protrombin ve
parsiyel tromboplastin zamani (PT-PTT), abdomi-
nal ultrasonografi ve doppler ultrasonografi, fer-
ritin, T3, T4, TSH, viral markerlardan HBsAg, anti
HBs, anti HBc IgM/IgG, anti HAV IgM/IgG, anti
HCV, TORCH-EBV IgM ve salmonella-brusella
grup agliitinasyonlari, VDRL, NH3, laktik asit,
piirivik asit, idrar kan aminoasitleri, idrar organik
asit profili, idrarda rediiktan madde ve seker
kromotografisi, alfa-1 antitripsin, seruloplazmin,
bakir, 24 saatlik idrarda bakir, IgG, IgA, IgM, an-
tikorlar (ANA, anti ds-DNA, SMA, LKM), gluten
sensitif enteropatiye ait antikorlar (AGA IgA/IgG,
EMA IgA), safra asitleri, idrarda mukopolisakkarit
diizeyleri, ter testi, kan ve idrar kiiltiird, kemik iligi
aspirasyonu, ekokardiografi, abdominal tomografi,
hepatobilier sintigrafi, MR kolanjiografi, bilgisa-
yarl1 beyin tomografisi gibi) hastanemizde ve degi-
sik merkezlerde yapildu.

Karaciger histolojisi grup I’den 43 hastada,
grup II’den karacigerde steatoz saptanan 5 hastada,
glikojen depo hastaligt olan 4 hastada ve
hemosiderozisli 2 hastada olmak tizere toplam 54
vakada degerlendirildi. Karaciger dokusunda kuru
bakir agirligi ve immiinohistokimyasal ¢aligma
gerekli vakalarda tani icin kullamldi. ki vaka ince
barsak biyopsisi ile gluten sensitif enteropati tanisi
aldu.

Istatiksel degerlendirmede khi-kare ve oneway
anowa testi kullanildi.

Sonuglar

Yaslar1 3 ay-16 yil arasinda degisen 69 kiz, 84
erkek toplam 153 vaka degerlendirildi. Vakalarin
izlem siireleri 8 ay-26 ay arasinda degisiyordu.
Klinik ve degisik noninvaziv-invaziv incelemelerle
enzim yiiksekliklerinin nedeni saptanan bu vaka-
lardan, primer karaciger hastaligi olarak kabul
edilen 48 vaka grup I’i olusturdu (Tablo 1). Bu
grupta sadece kronik C hepatitli li¢ vakaya ve kro-
nik karaciger hastalig1 tablosundaki iki vakaya
diizeltilemeyen kanama riski nedeniyle karaciger
biopsisi yapilamadi. Grup I’deki diger vakalarin
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tanilar1 karaciger biyopsisi ile dogrulandigindan bu
iki vaka siroz ve kronik hepatitten ayr1 olarak belir-
tildi. Kronik C hepatiti tanis1 alan yedi vakadan
dordii kronik bobrek yetmezliginde ve hemodializ
programinda idi, i¢ vakada ise degisik hematolojik
nedenlerle bir¢ok kez kan ve kan tiriinleri transfiiz-
yonu Oykiisii mevcuttu. Siroz, kronik karaciger
hastaligi ve kronik hepatit vakalarinda etyoloji
belirlenemedi. Bilier siroz olan vakalarin tiimii
opere veya nonopere bilier atrezili vakalardi.
Wilson hastaligi metabolik bir hastalik olmasina
karsin, kronik karaciger hastaligi tablosunun 6n
planda olmasi ve vakalarin tiimiinde karacigerde
siroz saptanmasi nedeniyle bu grupta degerlendi-
rildi. Benign rekiirrent kolestaz tanis1 konan vaka,
bulgularin alti1 ay i¢inde diizelmesine ragmen
rekiirensleri de izlendiginden bu gruba alindi.

Enzim yiiksekliklerinin nedeni  degisik
metabolik ve sistemik hastaliklara baglanan 44
vaka ise grup II’yi olusturdu (Tablo 2).

Hepatosteatoz saptanan 15 vakanin besinde
obesite (ikisinde Laurence-Moon-Biedle send-
romu, Uglinde eksojen obesite), liglinde kistik
fibrozis, liclinde malniitrisyon ve birer vakada tip 1
diabetes mellitus, organik asidemi, hiperkoles-
terolemi ve steroid kullanimi yaglanma nedeni
olarak belirlendi. Onbes vakadan besine (Laurence
Moon Biedle sendromlu iki vaka, eksojen obesite,
organik asidemi ve diabetli birer hasta) yapilan
karaciger biopsisinde de steatoz gosterildi. Gliko-
jen depo hastaligi tanilar1 karaciger histopatolojisi
ile kondu, enzim analizi bu hastalarla birlikte grup-
taki diger metabolik hastaliklarda da yapilamadi.
Dejeneratif santral sinir sistemi hastaligi olarak
belirtilen iki vakada belirgin hipotoni nedeniyle
klinik olarak serebrohepatorenal sendrom ve
hepatoserebral dejenerasyon diisiiniildii. Biopsi ile
hemosiderozis tanist dogrulanan iki vaka da
talassemi major nedeniyle izlenmekteydi.

Izlemleri sirasinda alti ay iginde enzim yiik-
sekliklerinin diizeldigi saptanan 61 vaka grup III’i
olusturdu. Bu vakalarin etyolojik degerlendirmesi
Tablo 3’dedir.

Otuz sekiz vakada klinik ve basit laboratuar
bulgular ile viral enfeksiyon diisiiniildii, TORCH-
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Tablo 1. Primer karaciger hastaligina bagli enzim
yiiksekligi olan vakalarin (Grup I) etyolojik deger-
lendirilmesi

=

Kronik C hepatiti

Siroz

Safra duktus azlig1

Bilier siroz

Dev hiicreli hepatit
Wilson sirozu

Otoimmiin hepatit
Konjenital hepatik fibrozis
Kronik hepatit

Kolestatik hepatit

Kronik karaciger hastalig:
Benign rekiirrent kolestaz

— N W WA DR Q

N
]

Toplam

Tablo 2. Enzim yiiksekligine neden olan metabolik
ve sistemik hastaliklar (Grup II)

n
Hepatosteatoz 15
Gluten sensitif enteropati 2
Glikojen depo hastalig1 4
Hepatoblastom 1
Kollajen doku hastalig1 3
Karacigerde kisthidatik 1
ALL rolaps 2
Gaucher hastaligi (tip 1) 1
Kardiyomiyopati 2
Tirozinemi (Akut infantil tip) 1
Primer kas hastalig1 2
Hipotiroidi 1
Dejeneratif SSS hastalig 2
Mukopolisakkaridoz 1
Nieman Pick hastalig1 2
Galaktozemi 2
Hemosiderozis 2
Toplam 44

EBYV IgM disinda ayrintili viral ¢alisma yapilama-
du.

Her ii¢ grubun yas ortalamalar1 oneway anowa
testi ile karsilagtirnldiginda istatiksel farklilik bu-
lunmadi (Tablo 4).

Hepatomegali (HM) ve splenomegali (SM)
yoniinden gruplar karsilastirildiginda, splenome-
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Tablo 3. Alt1 ay i¢inde enzim yiiksekligi diizelen
61 vakanin etyolojik degerlendirilmesi (Grup III)

Viral enfeksiyon 38
HAYV enfeksiyonu 10
CMYV enfeksiyonu 8
Sepsis ve bakteriyel enfeksiyon 2
Salmonellozis 1
Toksoplazmozis 1
flaca bagh 1
Toplam 61

Tablo 4. Gruplarm yas ortalamalar

Gruplar Yas ortalamalari
Grup I 5.54+5.14

Grup 11 4.71+4.77

Grup 1II 5.044+4.60
p=0.7067

Tablo 5. Gruplarin hepatomegali yoniinden karsi-
lastirilmasi

COCUKLUK CAGINDA AMINOTRANSFERAZ YUKSEKLIKLERININ DEGERLENDIRILMES]

Grup I ile grup Il arasinda SM yoéniinden
farklilik olmasma karsmn, diger gruplar arasinda
farklilik saptanmadi.

Gruplarin  ALT, AST, albumin, konjuge
bilirubin (KB) ve protrombin zamani (PT) degerle-
rinin ortalamalar1 ve oneway anowa testi ile karsi-
lagtirilmalar1 Tablo 9’dadir.

Bu sonuglarla gruplar arasinda ALT degerleri
yoniinden fark goriilmemesine karsin AST, albumin
KB ve PT degerlerinde anlamli farklilik saptandi.

Bu parametrelerin farkli gruplar arasinda (grup
I ile grup II, grup I ile grup III, grup II ile grup III)
t-testi ile karsilastirilmalart Tablo 10’da gosteril-
mektedir.

Tablo 6. Gruplarin splenomegali yoniinden karsi-
lagtirilmasi

Gruplar SM yok SM var

Grup I 25 (%53.2) 22 (%46.8)
Grup IT 29 (%65.9) 15 (%34.1)
Grup IIT 44 (%72.1) 17 (%27.9)

Gruplar HM yok HM var

Grup I 15 (%31.9) 32 (%68.1)
Grup II 15 (%34.1) 29 (%65.9)
Grup 111 38 (%62.3) 23 (%37.7)

khi-kare=4.21304, p=0.12166, p>0.05

Tablo 7. Farkli gruplarin HM yoniinden karsilas-
tirllmast

khi-kare=12.74906, p=0.00170, p<0.05

gali olmas1 gruplar arasinda farklillk gdstermez-
ken, hepatomegali olmasi dnemli bulundu (Tablo 5
ve 6).

Hepatomegali yoniinden gruplarin kendi arala-
rinda karsilastirilmasi ise Tablo 7’dedir.

En az hepatomegali saptanan grup III’iin grup
I ve grup II’den istatiksel olarak farkli olmasina
karsin, grup I ile grup II arasinda HM yoniinden
farklilik olmadig goriildii. Gruplar arasinda genel
olarak istatiksel fark yaratmayan SM’nin de grup-
larin kendi aralarinda Kkarsilastirilmalar1 Tablo
8’dedir.
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Karsilastirilan Gruplar khi-kare p

Grup Lile grup II 0,04869 0,82535
Grup L ile grup 11T 9,80379 0,00174%*
Grup Il ile grup III 8,13428 0,00434*
*: p<0,05

Tablo 8. Farkli gruplarin SM yoniinden karsilasti-
rilmasi

Karsilagtirilan Gruplar khi-kare p

Grup T ile grup II 1,52338 0,21711
Grup I ile grup III 4,12745 0,04219%
Grup Il ile grup III 0,46705 0,49435

*: p<0,05

T Klin Pediatri 2002, 11
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Tablo 9. Gruplarin ALT, AST, albumin, KB ve PT degerleri
ALT (U/L) AST (U/L) Albumin (gr/dl) KB (mgr/dl) PT (saniye)
ort+=SE ort+=SE ort+=SE ort+=SE ort+=SE

Grup | 224429 287+49 3.64+0.12 1.84+0.26 15.94+0.59

Grup II 141422 133420 5.60+0.95 0.62+0.09 14.38+0.37

Grup III 180+21 163+21 4.27+0.07 0.97+0.16 13.86+0.14

P 0.0803 0.0034* 0.0244* 0.0001* 0.0005*

*:p<0.05

Tablo 10.Farkli gruplar arasinda biyokimyasal parametrelerin karsilastirilmasina ait istatiksel degerlendirme

Karsilastirilan gruplar

Ortalamalarin karsilastirilmasina ait p degerleri

ALT AST Albumin KB PT
Grup Lile grup II 0.030% 0.006* 0.00* 0.049% 0.702
Grup I ile grup III 0.228 0.025% 0.007* 0.00* 0.001*
Grup 11 ile grup 11T 0.216 0.314 0.075 0.17 0.208

*: p<0.05

Tablodan da goriildiigii gibi grup I ile grup II
arasinda ALT, AST, albumin ve KB degerlerinde
farklilik olmasina ragmen PT degerlerinde farklilik
goriilmemektedir. Grup 1 ile grup III arasinda da
AST, albumin, KB ve PT degerlerinde farklilik
olmaktadir. Grup II ile grup Il arasinda bu para-
metreler yoniinden farklilik izlenmemektedir. Bir
bagka deyisle ALT degerleri grup I ve grup II ara-
sinda farklilik gosterirken, AST, albumin, KB ve
PT degerleri grup I’de, grup II ve grup III’den
farkli bulunmaktadir.

Tartisma

Genel olarak karaciger fonksiyon testleri ola-
rak adlandirilan aminotransferazlar, karacigerin
biyosentetik fonksiyonlarindan bagimsiz,
hepatoselliiler hasarin hassas gostergeleri olarak
kabul edilir. AST karacigerle birlikte kalp ve iske-
let kas1, bobrek, beyin, pankreas, karaciger, 16kosit
ve eritrositlerden kaynaklanirken, ALT sadece
karacigerde daha yiiksek konsantrasyonlarda bu-
lundugundan AST’ye gore hepatoselliiler hasara
daha spesifiktir (10).

T Klin J Pediatr 2002, 11

En belirgin aminotransferaz yiikseklikleri akut
hepatoselliiler hasara yol acan akut viral hepatit,
hipoksi, hipoperfiizyon, toksik hasar veya Reye
sendromu gibi nedenlerle goriiliir. Kronik karaci-
ger hastaliklarinda, intra veya ekstrahepatik bilier
obstriiksiyonda aminotransferaz yiikseklikleri daha
az belirgindir. Akut hepatitlerde ALT, alkolik kara-
ciger hasarinda, fulminan echovirus infeksiyonunda
ve bazi metabolik hastaliklarda ise AST yiikseklik-
leri 6n planda olabilir. Enzim degerlerindeki diizel-
me hepatitin iyilesmesine veya masif hepatosit hasa-
rna bagh olabildiginden diger karaciger fonksiyon
testleri ve ozellikle protrombin zamani bu tablolarin
ayriminda 6nemli rol oynar (10,11).

Cocukluk ¢aginda primer karaciger hastaliklari
disinda enfeksiyoz, sistemik ve metabolik birgok
hastalik enzim yiiksekliklerine yol agabilir. Bir¢ok
bakteriyel (sepsis, bakteriyemi, salmonella, brusella,
tuberkiiloz gibi), viral (CMV, Ebstein-Barr virusu
gibi), parazitik (E.histolytica, kisthidatik, askariasis
gibi) ve immiin yetmezlikli bireylerde fungal ajanlar
bagli enzim yiikseklikleri olabilir, enfeksiyonun
diizelmesi ile enzimler de normale doner (12-16).
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Metabolik hastaliklarin ¢ogu karacigeri etkiler.
Akraba evliliklerinin sik oldugu iilkemizde gliko-
jen depo hastaliklari, galaktozemi, herediter friik-
toz intoleransi, Gaucher, Niemann-Pick, Wolman,
kolesterol ester depo hastaligi, mukopolisakkari-
dazlar, tirozinemi, o,—antitripsin eksikligi, kistik
fibrozis, hemokromatozis, tre siklus defektleri,
mitokondrial yag asidi oksidasyon defektleri, safra
asit metabolizma bozukluklar1 ve Wilson hastalig
gibi bircok metabolik hastalik enzim yiiksekligine
neden olabilir (17-26). Cok farkli klinik tablolarla
birlikte sadece enzim yliksekligi ile belirti verebi-
len gluten sensitif enteropati de arastirilmasi gere-
ken hastaliklar arasindadir (27).

Sistemik hastaliklardan karacigerde hipoksiye
neden olabilen kalp hastaliklari, sok, dehidra-
tasyon, orak hiicreli anemi, talassemi, kollajen
doku hastaliklar1, troid ve adrenal hastaliklari, obe-
site, malniitrisyon, diabetes mellitus, hipopituita-
rizm, amiloidoz, malign hastaliklar, lenfohistiositik
sendromlar degisik bulgularla birlikte enzim yiik-
sekliklerine de yol acabilir. Cocukluk c¢agidan
miiskiiler distrofi vakalarinin da kreatinkinaz yiik-
seklikleri ile birlikte ALT/AST yiiksekliklerine yol
acabilecegi bildirilmektedir (6, 28-32). Bazi ilaglar,
toksik ajanlar, total parenteral beslenme ile AST-
makroenzim olusumu gibi nadir nedenler de enzim
yiiksekliklerine neden olabilir (33, 34).

ALT/AST yiiksekligine neden olan primer ka-
raciger hastaliklarindan kronik hepatit tanisinda
enzim yliksekliklerinin alti aydan uzun siirmesi
esas almmaktadir (35). Kronik hepatite neden olan
Wilson hastalig1 ve otoimmiin hepatit gibi hastalik-
larin ise alt1 ay beklemeksizin erken tan1 ve tedavi-
si ile hastalifin prognozu degisebilmektedir (16,
26, 36). Ayrica kronik karaciger hastaligimi taklit
edebilen konstriktif perikardit gibi baz1 hastalikla-
rin tedavisi ile enzim yiikseklikleri de diizelmekte-
dir. Diger taraftan bazi viral enfeksiyonlara ve
ilaglara bagli karaciger enzim yiikseklikleri alti
aydan kisa siirede kendiliginden diizelebilmektedir.
Bu ¢ok farkli tablolarin primer karaciger hastalik-
larindan ayrilmasinda 6ykii, fizik muayene, 6z ve
soygeemis 1s1ginda degisik tetkikler yapilmakta,
invasiv bir tetkik olan karaciger histolojisi gereken
vakalarda degerlendirilmektedir (7, 37, 38).

136

COCUKLUK CAGINDA AMINOTRANSFERAZ YUKSEKLIKLERININ DEGERLENDIRILMES]

Enzim yiikseklikleri ile ilgili yurtdis1 yaymlarda
daha ¢ok eriskin ¢agda asemptomatik vakalar1 ince-
leyen calismalar bulunmaktadir. Bu ¢alismalarda
genel olarak kronik karaciger hastaligi olmadigi
bilinen ve alt1 aydan uzun siireli asemptomatik va-
kalar arastirilmustir. Enzim yiksekliklerinin 0,7-8
kat arasinda degistigi bu ¢alismalarda siklikla kro-
nik hepatit ve steatoz saptanmus ve tanida karaciger

biyopsisinin gerekliligi vurgulanmustir (1, 2, 4).

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada da sistemik
veya kronik karaciger hastaligi olmayan ve bir kez
enzim Yyiksekligi saptanan 100 erigkin vakada
HBYV enfeksiyonu steatozdan sonra en énemli ne-
den olarak belirtilmistir (3).

Son yayinlarda asemptomatik erigkin vakalar-
da iki kattan az enzim yiiksekliklerinde sik rastla-
nan hepatik ve nonhepatik nedenler ayrildiktan
sonra hafif enzim yiiksekliklerinin klinik olarak
onemli sayilmayabilecegi belirtilmektedir (4, 39).

Cocukluk caginda ise daha ¢ok spesifik hasta-
liklara veya miiskiiler distrofi ve hipertroidi gibi
nonhepatik nedenlere bagh enzim yiiksekliklerine
ait yayinlar bulunmaktadir (8, 9, 40, 41).

Bilgilerimize gore iilkemizde ¢ocukluk ¢agin-
da farkli nedenlere bagli enzim yiiksekliklerinin
irdelendigi ¢alismalar mevcut degildir. Biz de bu
nedenle enzim yiiksekligi nedeniyle incelenen
semptomatik veya asemptomatik vakalar1 basit
laboratuvar tetkikleri yoOniinden Kkarsilastirarak
tilkemizde ilk asamada yol gosterici olabilecek
ozellikleri belirlemeyi amagladik.

Enzim yiiksekligi smirinm 60 U/L’nin (1,5
kat) iistli olarak belirlenen bu ¢aligmada bu deger-
lerin en az bir ay ara ile iki kez dogrulanmasina
dikkat edilerek  laboratuvar  hatalarindan
uzaklasilmaya calisildi. Enzim yiiksekligine yol
acan nedenlerin gruplandirilmasinda da vakalar
klinik 6zellikleri esas alinarak metabolik bir hasta-
lik olan Wilson hastaligi hepatik gruba, degisik
depo hastaliklar1 ve steatoz sistemik gruba ayrildi.
Neonatal donem ve neonatal kolestaz vakalar acil
yaklasim gerektirdiginden bu calismaya dahil e-
dilmedi. Calisma grubundaki vakalarla ayni siire-
lerde izlenen (enzimleri alt1 aydan uzun siire nor-
malin birbuguk katindan yiiksek oldugu i¢in kara-
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ciger biopsisi de yapilan) 64 kronik B hepatitli
vaka da, say1 ¢oklugu ile gruplarin analizini etki-
lememesi icin calisma dis1 birakildi. Ancak bu
yiiksek kronik B hepatitli vaka sayisi, tilkemiz gibi
HBV enfeksiyonu yoniinden orta derecede
endemik tlkelerde enzim yliksekliklerinin en sik
rastlanan nedeninin HBV enfeksiyonu oldugunu ve
Oncelikle arastirilmasi gerektigini bir kez daha
hatirlatmaktadir.

Calismamizda ayn1 gruptaki vakalarin farkli
klinik, laboratuar 6zellikleri ve tanilar1 olmalari
nedeniyle, yaslar1 disinda gruplar homojen gruplar
degildir. Gene de aym1 parametrelerin degerlendi-
rilmesinde gruplar arasinda bazi farkliliklar goriil-
di.

Calismamizda fizik muayenede saptanan
hepatomegali, alti aydan Once spontan diizelen
grupta diger gruplardan istatiksel farklilik yarata-
cak kadar az vakada saptandi. Splenomegali de
benzer sekilde bu grupta hepatik gruptan istatiksel
farklilik yaratacak kadar az vakada goriildi. Bu
bulgular alti aydan Once diizelen grupta
hepatomegali ve splenomegaliye daha az rastlandi-
gin1, hepatosplenomegali saptanmasiin karaciger
hastaliklar1 ile sistemik-metabolik nedenlere bagl
enzim yiiksekliklerinin ayirici tanmisinda O6nemli
olmadigin1 dislindiirmektedir. Hepatik grup ile
sistemik-metabolik hastalik grubu arasinda da
ALT, AST, albumin ve konjuge bilirubin degerleri
istatiksel olarak farkli bulundu. Bu parametrelerin
hepatik grupta daha bozuk olmasi, karaciger hasta-
liklarinin dogal bir sonucu sayilabilir. Hepatik ve
sistemik-metabolik hastalik gruplar1 arasinda PT
degerlerinin  farkli olmamas1 ise, sistemik
metabolik hastalik grubunda hematolojik hastalik-
lara baglh bozukluklarin fark yaratmamasina bag-
lanabilir.

Hepatik ve diizelen grup III arasinda da AST,
albumin, konjuge bilirubin ve PT degerleri fark
yaratirken, ALT sonuglar1 farkli bulunmadi. Viral
enfeksiyonlarin seyri sirasinda ¢ok yiiksek ALT
degerlerinin gorilebilmesi arada anlamli fark ya-
ratmamis olabilir. Diger parametrelerin ise gegici
enzim yiiksekliklerini kapsayan grupta karaciger
hastaliklarini igeren gruptan farkli olmasi beklenen
bir sonugtur.
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Sonug¢ olarak, karaciger hastaliklarina baglh
ALT/AST enzim yiiksekliklerinin  sistemik-
metabolik hastaliklardan ve alti ay iginde enzim
yiikseklikleri kendiliginden diizelebilen degisik
nedenlerden ayrilmasinda AST, albumin ve
konjuge bilirubin degerlerindeki bozukluk yol
gosterici olabilir. Karaciger hastaliklarinin sistemik
ve metabolik hastaliklardan ayriminda ALT yiik-
seklikleri, diizelebilen nedenlerden ayriminda ise
PT bozukluklar1 karaciger hastaliklar1 lehine diisii-
niilebilir. Sistemik-metabolik hastaliklar ile diize-
lebilen nedenler arasinda bu parametreler yoniin-
den farklilik saptanmamasinin bu yorumlarin gii-
venirliligini arttirdi@in1 diistiniiyoruz. Fizik mua-
yenede hepatosplanomegali saptanmasi da karaci-
ger hastaliklarina 6zgii bir bulgu olmamasina rag-
men, kendiliginden diizelebilen vakalarda daha az
rastlanmaktadir.

Sonuclarimiz enzim yiiksekligi nedeniyle aras-
tirllan vakalara genel yaklasim yoniinden &nemli
olabilir. Karaciger hastaliklarinda veya diger ne-
denlere bagh enzim yiiksekliklerinde bizim vakala-
rimizdaki gibi ¢ok farkli nedenler ve klinik tablolar
olabildiginden her vaka genel yaklasimlar iginde
ancak kendine 6zgii degerlendirilmelidir.

Tesekkiir: Istatistiksel degerlendirmeyi yapan GATA
Halk Saglhigi ABD’den Dr Tayfun Kir’a tesekkiir ede-
riz.
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