TRANSAMINAZ YUKSEKLIGINE
YAKLASIM

Dr. Tulay Exrkan



Karacigerin iglevi

» Karaciger karbonhidrat (KH), protein ve yaglarin yapim
(sentez) ve yikiminda (katabolizmasinda) anahtar rol oynar.

* Dolayisiyla karaciger organik ve inorganik maddelerin
metabolizmasi icin onemlidir.

* Bu sekilde endojen ve ekzojen toksinler ortadan kaldirilarak
hastaliklar anlenir.



Hiicre igi enzimin serum diizeyi

« Enzimin normal ve hasarlanmis dokulardaki aktivitesini
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» Bolimler arasindaki dagilim kinetigini
» Enzimin yikim ya da inaktivasyon hizint
gosterir.



Biyokimyasal karaciger iglev testleri

« Serum aminotransferazlari (ALT, AST),

« Bilirdbin,

 Alkalen fosfataz, GGT, 5' niikleotidaz, safra asitleri
 Albiimin diizeyleri ile,

* Protrombin zamani veya INR (international normalized
ratio)



Karaciger iglev testleri

» Karaciger bozuklugunun ciddiyetini yansitir,
« Ancak nadiren hastaliklar hakkinda tani koydurur.



Karaciger iglev testleri

 Hastay: yorumlamada tamamlayici 6zelliklere sahiptirler.

« Sentez ya da salgilama islev bozuklugu konusunda bir fikir
verirler

» Sorunun enflamasyon ya da kolestaza bagl oldugunu
gosterebilirler.



Transaminazlar

« Aminotransferazlar hiicre igci enzimlerdir,

« Karaciger,

* Kalp,

« Iskelet kasinda,
« Bobrek,
* Pankreas,

« Akc.

« Kirmizi kiirelerde bulunurlar.



Transaminazlar

ALT AST
o Kc e Kalp kasi
e Bb o Kc
e Kalp kasi o Iskelet kasi
o Iskelet kasi e Bb

e Diger dokular e Diger dokular



Hipertransaminazemi

« AST ve ALT diizeylerinde yiikselme etiolojiden bagimsiz
olarak karaciger parenkim hasarini gosterir.

« ALT, ASTYye gore daha 06zgiildiir, ancak plazma yarilanma
omri daha uzundur.



Hipertransaminazemi

« ASTdeki bir yiikselme karaciger hasarinin en erken
bulgusudur ve karaciger nakli sonrasi “rejeksiyon“da
yararh bir belirtectir.



Hipertransaminazemi

« Kompanse sirozda bu enzimler normal olabilir.

 Viral hepatitlerdeki akut karaciger hiicre hasarinda
(parankim dokusu tutulu ise),

» Ilag-toksine bagh karaciger hastaliginda,

« Sokta,

 Hipoksemide

* Metabolik hastaliklarda

6zellikle serum aminotransferazlar: yiikselir.



ALT ve AST de degisiklik yapan etkenler

Degisken AST ALT Uyari

Giin iginde Sabah en yiiksek, Fark cok anlamli
aksam en diigiik degil
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ALT ve AST de degisiklik yapan etkenler

Degisken AST ALT Uyari
Giin icinde Sabah en yiiksek, Fark cok anlamli
aksam en diisiik degil
Giin Ardigik 2 giin 7%10-30 degisiklik Hasta-saglam,
arasinda arasinda 5-10 yasli-geng
birimlik arasinda da ayni
degisiklik degisiklik var
Etnik Afro-amerikan
erkeklerde %15
daha yiiksek
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ALT ve AST de degisiklik yapan etkenler

Degisken AST ALT Uyari
Viicut kitle Yiiksek VKI'de |Yiiksek VKI'de |ALT/AST ile kilo
indeksi 7%40-50 daha 740-50 daha arasinda
yiiksek yiiksek dogrudan bir
iliski vardir
Yemekler Etkisi yok Etkisi yok
Egzersiz 3 kat artar Normal Daha ¢ok
egzersizde %20 |erkeklerde
azalir gorilir;Agir
egzersizle
enzimler artar




ALT ve AST de degisiklik yapan etkenler

Degisken |AST ALT Uyari
Hemoliz, |Belirgin artar |Orta Hemoliz agirhg ile ilgili.
hemolitik derecede Genelde LDH yiiksekligine

anemi artar gore daha diigiiktir.




ALT ve AST de degisiklik yapan etkenler

Degisken |AST ALT Uyari
Hemoliz, |Belirgin Orta Hemoliz agirhg ile ilgili.
hemolitik |artar derecede Genelde LDH yiiksekligine
anemi artar gore daha distktir.
Kas Belirgin Orta CPK yiiksekligine baglidir
hasari artar derecede

artar




ALT ve AST de degisiklik yapan etkenler

Degisken

AST

ALT

Uyari

Hemoliz,

Belirgin artar

Orta

Hemoliz agirhg ile ilgili.

giin

giin

hemolitik derecede Genelde LDH yiiksekligine
anemi artar gére daha diigiiktiir.
Kas hasari | Belirgin artar | Orta CPK yiiksekligine baglidir
derecede
artar
Bekleme |Oda Oda 24 saat serumda bir
kosullar1 | sicakliginda 3 | sicakliginda 3 |degisiklik olmuyor.




ALT ve AST de degisiklik yapan etkenler

Degisken |AST ALT Uyari
Hemoliz, |Belirgin artar |Orta Hemoliz agirhgi ile ilgili.
hemolitik derecede Genelde LDH yiiksekligine
anemi artar gére daha diigiiktir.
Kas hasari | Belirgin artar | Orta CPK yiiksekligine baglidir
derecede
artar
Bekleme |Oda Oda 24 saat serumda bir
kogullar1 | sicakhiginda 3 |sicakliginda 3 |degisiklik olmuyor.
gun gun
Diger Makroenzim | Makroenzim |Sadece ALT veya ASTde




Olgu 1

— B.T, 1 aylik erkek hasta, 4,5 kg, 55 cm
— Sarilik nedeniyle getirilmis.

Ozgegmis:

— NSV yolla 3,25 kg, 50 cm dogmus

— Dogum sonrasi emmeye baglamig, halen sadece anne siitii aliyor.
— 3 giinliikken sariliginin bagladigi belirtiliyor.

Soygegmigsi:
— Bir ozellik yok. Anne baba akraba degil.



Olgu 1

— FM: Skleralar sari.Organomegalisi yok. GD iyi.

— Lab:

— T.bil: 10,69 mg/dL, D.bil: 0,85 mg/dL

— ALT: 139 TU/L, AST: 218 TU/L, GGT: 284 TU/L
— Ret, D. Coombs piriivat kinaz, G6PDH degerleri N.
— TSH, FT4 N.

— Karin USG: N, organomegali yok, homojen kc parenkimi.



Olqgu 1: Cikarim

* FM normal, ind hiperbiliriibinemisi var ise

« Sadece izleyelim.

 4-5 ayda genelde diizelir, bazen nadiren 1 yagina kadar uzayabilir
1 ay 15 ay 3 ay 4 ay 6 ay
AST 218 285 95 93 42
ALT 139 185 77 64 33
66T 284 298 140 71 23
T.bil 10,69 5,85 0,97 0,60 0,44
D.bil 0,85 0,72 0,22 0,14 012




Olgu 2

. Oykii:
— B.D, 3,5 yasinda erkek hasta.
— 1,5 yasinda bronkopnomoni +HSM+ Hipertransaminazemi

— 2 ay once adenoid vejetasyon nedeniyle operasyon planlanmis. Ancak
operasyon oncesi tetkiklerinde transaminazlarinin yine yiiksek
bulunmasi iizerine hasta ileri tetkik amaciyla hastanemize sevkedilmis.



Olgu 2

 Ozgegmis:
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« Soygegmis:
— Anne baba arasinda akrabalik mevcuttu (amca ¢cocuklar).



Olgu 2

* FM:

Kilosu 25-50. persantilde, boyu 95. persantilde idi. Tonsilleri oldukga
hipertrofik. Karacigerin sag ve sol loblari 4/4 cm, dalak 2 cm lizerleri
diizgiin ve kiint kenarli olarak ele geliyor.



Olgu 2

« Laboratuvar tetkiklerinde:

— Hb: 8 g/dL; Hct: %24,7; MCV: 66,9 (1); BK: 6 400/mm3, Tr: 208
000/mm?3 idi, periferik yaymada %59 lenfosit iistiinliigii.

— ECH: 20 mm/sa.

— AST, ALT (sirasiyla 40 U/L (N= 15-18) ve 119 U/L (N=
17-22), LDH: 1592 (N= 240 U/L’'e kadar)

— Total lipit, kolesterol, a.fosfataz, laktat: N

— Serum Fe 32 pg/dL (), TDBK 490 (1) ve ferritin 17 () idi.



Olgu 2

Alfa-1-AT, Ig'ler, serum Cu, seriiloplazmin ve 24 saatlik
idrardaki bakir degerleri normal sinirlarda,
otoantikorlar: negatif idi.

Hepatit B gostergeleri, anti HCV ve HCV RNA (-).
TORCH IgM degerleri (-), CMV Ig6 ve HSV IgG (+).
Grup aqg. (-), EBV Ig6 (+).



Olgu 2

* 66z Mua: N
» K.I: Fe eks. ile uyumlu



Olgu 2

« Karin USG: N
* Kc. biyopsisi:
Minimal parenkim zarari, minimal periportal lif artisi



Olgu 2

 Daha ayrintili anamnez sonucunda ¢abuk yorulma ve
¢comeldiginde destekle dogrulabilme oykiisii ve FM'de
gastroknemiyus kaslarinda stipheli hipertrofi bulgusu g6z
oniine alinarak CPK diizeyine bakildi ve 2823 U/L (N=10-

80) bulundu.



Olgu 2

» EMG: Proksimal kaslarda belirgin kisa siireli motor birim
potansiyelleri saptanarak birincil kas hastaligi diigtindldd.

» Kas biyopsisi: Becker kas distrofisi.

Saglam kas dokusu antidistrofin antikoru ile normal
boyanirken, Becker miiskiiler kas distrofisinde antidistrofin
antikoru ile ince ve kesintili boyanmigtt



Olgu 2: Cikardigimiz ders

 Tani almamig bir hipertransaminazemide daha 6zenli bir
muayene yapalim ve CPK bakildigindan emin olalim.



Olgu 3

* Oykii:
Bes yas alti aylik kiz hasta, 18 aylik iken lst solunum yolu
enfeksiyonu nedeniyle takip edildigi bir tip merkezinde
yapilan tetkikleri esnasinda AST yiiksekliginin olmasi
nedeniyle hastanemize gonderildi.



Olgu 3

* FM: N, antropometrik élgiimleri: N.

» Yapilan tetkiklerinde AST yiiksekligi (75 IU/L) disinda
diger tiim laboratuvar sonuglari normal idi. AGA IgA,
EMA IgA antikorlari, hepatit (A, B,C) serolojisi, diger
viral serolojiler, metabolik tarama testleri, karin USG ve
EKG bulgulari normal idi.



Olgu 3

» Dort yillik siire igerisinde bakilan AST degerleri siirekli
63-78 IU/L sinirlari igerisinde idi. Halen takibimizde olan
has'rclmm higbir yakinmasi yok, fizik muayene bulgulart
dogal.

« AST elektroforezi: Makro AST



Olgu: 3: Cikarim

* FM tamamen normal ise, o6zellikle sadece AST
yiiksekse, diger lab. verileri normal ise diisiin.



Olgu 4

» Oykii: ZK, halsizlik, karin ve bacak agrisi.
1 hafta éncesine kadar bir yakinmasi yok.
~10 giin énce bir spor salonuna yazilmis.

» FM: N. Ikter yok.

. Ozgegmis ve soygegmiginde bir dzellik yok. Hep B'ye karsi agil.



Olgu 4

* Lab: KS: N, ECH: 15 mm/sa.,
ALT: 2700 TU/L, AST:1780 TU/L,

CPK: 1200 TU/L, LDH: 3690 TU/L



Olgu 4: Cikardigimiz ders

« Tani almamig bir hipertransaminazemide daha 6zenli
bir oyki ve CPK-LDH bakildigindan emin olalim.



Olgu 5

» Oykii: SM, 4 yasinda erkek hasta.

1 aydan beri devam eden karin gisligi nedeniyle
getirildi.

» Ozgegmisinde ve soygegmisinde bir 6zellik yok. Asilari tam.



Olgu 5

* FM: Renk soluk. Hafif dispneik. Kc: 4/5 cm, D: 3 cm.
(orta sertlikte). Comak parmak mevcut. Belirgin asit (+).
Pretibiyal gode birakan 6demi var (++).



Olgu 5

Lab:

+ Hb: 8,7 gr/dL, Het: %25, BK: 8400 /mm3, Tr: 150
000/mms3:

 T.protein: 4 gr/dL, alb: 1,9 gr/dL, ALT: 50 IU/L, AST:
60 IU/L, GGT: 45 TU/L, AF: 200 IU/L.

» Ure, kreatinin,trigliserit, kolesterol: N



Olgu 5

* Karin USG: HSM
» Croligaretli alb. ile bagirsaktan alb. kaybi gosterildi.

* Kc. biyopsisi: Dejenerasyon ve rejenerasyon bulgulari,
portal fibroz, siroza gidis.



Olgu 5

» EKG: Belirgin voltaj diismesi (baslangi¢gta tamamen normal
olmasina karsin)

¢ Tele: N

» EKO: Konstriktif perikardit ile uyumlu (her iki atriyum
genis, perikart kalin).

- perikardiyektomi




Olgu 5: Cikardigimiz ders

» Hasta tani almamigsa, bazi tetkikleri yinelemekten
kaginmayalim.



Olgu 6

» Oykii: AM, 7 yasinda kiz hasta baska bir sehirden oto-
KAH 6n tanisi ile kc. nakli yapilmak tizere gonderildi.

. Ozgecgmisi ve soygecmisinde bir 6zellik yok. Hepatit agisi
yok.



Olgu 6

» FM: Boy: <3. per, kilo:3-10 per. Minimal asit (+). Kc: 2/4,
D: 3 cm (orta sertlikte). Comak parmak (+).



Olgu 6

Lab:

» Hb: 8,9 gr/dL, Hct: %27, BK: 7500 /mm3, Tr: 450
OOO/mm3

» T.protein: 5,5 gr/dL, alb: 2,9 gr/dL, ALT: 90 IU/L, AST:
120 TU/L, 6GT: 65 TU/L, AF: 300 IU/L. Prot. za.
Aktivitesi: %62.

» IgG: 2800 mg/dL, IgA: 100 mg/dL, IgM: 500 mg/dL.
» Ure, kreatinin,trigliserit, kolesterol: N



Olgu 6

* Karin USG: HSM, heterojen gorinim.

* Kc. biyopsisi: Belirgin parenkim hasari, dejenerasyon ve
rejenerasyon bulgulari, portal fibroz, siroza gidis.

- Ozofagoskopi: Evre 1 6zof. varisi + 6zof. ve antrumda
minik llserleri var. A: 2, C:1, D:1 biyopsi alind..



Olgu 6

* Patoloji:

Siddetli antral gastrit, H.pylori (yogun). Duodenumda
total villus atrofisi.

Tani: Colyak



Olgu 7

» Oykii: ZNU, 10 9/12 yaginda kiz hasta. Karin agrisi +
bulanti yakinmasi ile acile gelmis, tetkiklerinde ALT: 15xN
(649 TU/L), AST: 20xN (871 IU/L), 6GT: 20 x N (205
TU/L).

+ Ozgecgmisinde siirekli Fe tedavisi verildigi, ilagla diizeldigi,
ancak yineledigi belirtildi.
» Soygegmiginde bir 6zellik yok. Hepatit agilar1 (A+B) var.



Olgu 7

* FM: Boy: 143 cm, kilo:45,65.

* Sarilik, organomegali, comak parmak yok. Sag tonsil
tizerinde kiigiik bir kripti var.



Olgu 7

* Karin USG: Normal. Bagirsak anslari arasinda sivi. Kc
parenkimi normal goriinimde.

e Alfa-1 AT, seriiloplazmin, Ig'ler, EMA IgA, IgG diizeyleri: N
e Anti HCV, anti HEV negatif, adenoviriis siiriintii DNA (-).









Olgu 7

11.02.2019 | 12.02.2019 | 13.02.2019 | 14.02.2019 | 23.02.2019
ALT 510 354 234 181 41
AST 335 153 65 42 26
GGT 193 153 132 130 67

Tani: Trikotillomani




Hipertransaminazemi

Karacigere bagl nedenler Karaciger disi nedenler
AKkut (ALT>10 kat)  Kronik (ALT <10 kat) Kas hastaligi
Enfeksiyon Rabdomiyoliz
Metabolik Golyak
Depo hastaligi Konstriktif perikardit
Otoimmun Agir egzersiz
Tlaglar Makro AST
Malinite Tiroid hastaliklars

Iskemi/Hipoksi Porfiri



De Ritis Orani

AST/ALT<]

Akut Kc hastaliklari

Alkolik olmayan
steatohepatit

Kolestatik sarilik

Hepatit C




De Ritis Orani

AST/ALT<l AST/ALT»1
Akut Kc hastaliklar Siroz
Alkolik olmayan Alkolik hepatit
steatohepatit

Kolestatik sarilik | Enfiltratif nedenler

Hepatit C




De Ritis Orani

AST/ALT<] AST/ALT>1 AST/ALT>4
Akut Kc hastaliklari Siroz Fulminan kc hastalig
Alkolik olmayan Alkolik hepatit Wilson hastaligi

steatohepatit

Kolestatik sarilik | Enfiltratif nedenler

Hepatit C




Genel Bakis

Iskemik,
toksik
nedenler

Akut viral
hepatit

Otoimmin
hastalik

Alkolik kc
hastalig

Kronik
hepatit

Siroz



Hipertransaminazemi (Yol gizelgesi)

* Lab. verisinin dogrulugunu kanitla (yinele)



- ALT yada
. D. bil } > 2N

. AST

. Alkalen fosfataz } Birlikte artmasi

- T.Bil

Hepatoseliiler

ALT > 2xN

ALT/AF2 5
Kolestatik

AF > 2xN

ALT/AF <2
Karisik

ALT/AF= 2-5



Hipertransaminazemi (Yol ¢gizelgesi)

* Lab. verisinin dogrulugunu kanitla (yinele)

- Oykiiyii derinlestir



Hipertransaminazemi (Yol gizelgesi)
Il
Bi:liisel dogal maddeler
Cevresel toksinler
Egzersiz

Enzim aktivitesinin bulundugu organlar ile ilgili belirti ve bulgular
sorgulanmal

Akrabalik, kardes oykiisii, aile oykiisi alinmali

Viral hepatitlere yonelik risk etmenleri sorgulanmali



Hipertransaminazemi (Yol gizelgesi)

* Lab. verisinin dogrulugunu kanitla (yinele)
- Oykiiyii derinlestir:

 Daha dikkatli FM yap



Hipertransaminazemi (Yol gizelgesi)

Boy, agirlik
Anormal yiiz goriinimi, malformasyon varlg:
* Kas muayenesi

Ayrintili g6z incelemesi



Unutmayalim !l

« Tani almamis kr kc hastasi olarak izlenen hastada
» Konstriiktif perikardit
» Kas hastalig
* Calyak
» FM'de sorunu olmayan, sadece enzimleri yiiksek hastada
* Makro AST
» Tonsil hipertrofisi
» Egzersiz oykiisii



