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GİRİŞ

Yaygın olarak kullanılan “Karaciğer fonksiyon 
testleri” terimi karaciğer fonksiyonunun gerçek 
ölçümlerinden ziyade hepatobiliyer hastalıkların 
dolaylı belirteçleri olduğu için karaciğer fonksi-
yon testleri yerine karaciğer kimyası testleri veya 
karaciğer testleri olarak adlandırılmaları daha 
doğru olacaktır (1). ALT, aspartat aminotransferaz 
(AST), alkalin fosfataz ve bilirubin dahil karaciğer 
testleri, karaciğer fonksiyonundan ziyade karaci-
ğer hasarının belirteçleridir. Serum ALT ve AST 
anormallikleri hepatoselüler paterni, serum alka-
lin fosfataz ve bilirubin anormallikleri kolestatik 
paterni göstermek için kullanılır. Albümin, biliru-
bin ve protrombin zamanı, ekstrahepatik faktör-
lerden etkilenebilen karaciğerin sentez fonksiyo-
nunu gösteren belirteçlerdir (1,2).

Normal laboratuvar değerleri, sağlıklı popülas-
yonun ±2 standart sapmasının ortalaması olarak 
tanımlanmıştır. Bu da deneklerin %95’ini içerir. 
Normal karaciğer kimyası değerleri yaşa, cinsiye-
te, gebeliğe, kan grubuna, postprandiyal duruma 
ve diğer faktörlere göre değişebilir. Aslında, belirli 
bir hastalığı olan herhangi bir hasta popülasyonu-
nun da laboratuvar değerlerinin geniş bir dağılımı 
vardır. Etkilenen bazı kişiler “normal” aralığa ka-
dar uzanan laboratuvar değerlerine sahip olabilir 
(2). Alaninamino transferaz değeri normal (<50 

IU/L) veya normal üst sınırın (NÜS) ≤1,4 olan 
Kronik Hepatit C hastalarının %9’unda köprüleş-
me nekrozu ve %11’inde siroz olabilmektedir (3).

KARACİĞER KAN TESTLERİ

Aminotransferazlar
Transaminaz olarak da adlandırılan AST; as-

partat , ALT; alanin amino gruplarının ketogluta-
rik aside transferinde rol oynayan enzimler olup 
hepatosellüler hasarın belirteçleridir (4). ALT, 
karaciğerin sitozolünde bulunurken AST, sitozol 
ve mitokondride bulunur (2). Hem ALT hem de 
AST, hepatosellüler hasar sonrası hepatositlerden 
kana salınır. Her iki enzim birçok farklı dokuda 
bulunur, ancak ALT karaciğer dışı dokuda düşük 
konsantrasyonlarda bulunduğundan kandaki artı-
şı karaciğere özgü olarak kabul edilir. AST, karaci-
ğer dışında beyin, böbrek, iskelet, kalp ve düz kas 
gibi diğer organlarda bulunur. ALT artışının eşlik 
etmediği AST artışı, miyokard enfarktüsü veya 
kas hastalıklarını düşündürür. ALT, karaciğer has-
talıklarına daha spesifik olmasına rağmen, AST 
konsantrasyonu alkol kaynaklı karaciğer hastalığı 
ve bazı otoimmün hepatit (OIH) gibi durumlar-
da karaciğer hasarının daha hassas bir göstergesi 
olabilir (1,5). AST ve ALT için genel kabul gören 
değerler, sırasıyla 0-35 ile 0-45 aralığıdır. Bu de-
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artışının görüldüğü bir tablo izlenebilir (17). Wil-
son hastalığında (özellikle fulminan hepatit ve he-
moliz) serum ALP düzeyi düşük izlenir (6).

Alkolik karaciğer hastalarında GGT serum se-
viyeleri üst referans değerin > 10 katı kadar yük-
selebilirken, ALP seviyeleri normal veya normale 
yakındır (GGT / ALP oranı> 2,5). Non alkolik 
yağlı karaciğer hastalarının %50’sinden fazlasında 
GGT düzeyi üst referans değerin 2-3 katı daha faz-
la olabilir. Yine kronik hepatit C enfeksiyonu olan 
hastaların yaklaşık %30’unda üst referans değeri-
nin üzerinde olabilir (17).

İzole indirekt bilirübin yüksekliğinin en sık 
nedeni Gilbert sendromu olup toplumun yakla-
şık %5’inde bulunur ve benign doğası göz önüne 
alındığında, bir hastalıktan ziyade popülasyonun 
normal bir varyantı olarak düşünülebilir. Burada 
bilirubini konjuge etme yeteneği bozulur. Hiper-
bilirubinemi, açlık, sistemik hastalıklar, hemoliz 
veya bazı ilaçlarla daha belirgin hale gelebilir. Ta-
nısı ilaçlar ve hemolitik hasatlıklar dışlandıktan 
sonra izole indirekt hiperbilirubinemi (<4 mg/dL) 
olması esasına dayanır (2).

Sonuç
Yaygın olarak kullanılan “Karaciğer fonksiyon 

testleri” terimi yerine karaciğer kimyası veya ka-
raciğer testleri olarak adlandırılması daha doğru 
bir tanımlama olacaktır. Günlük hayatta karaci-
ğer fonksiyonlarını değerlendirmek için sıklık-
la alaninamino transferaz (ALT), aspartatamino 
transferaz (AST), alkalen fosfataz (ALP), gama 
glutamil transferaz (GGT), bilirubin, albümin ve 
protrombin zamanı (PT) bakılmaktadır. Karaciğer 
hastalıklarında tanısal potansiyeli yüksek olan pa-
rametreler ALT ve ALP’dir. ALT’nin artışı morta-
lite ile yakın ilişkili bulunmaktadır. Yetişkinlerde 
normal ALT seviyeleri erkekler için 29 ila 33 ünite 
/ L ve kadınlar için 19 ila 25 ünite / L arası kabul 
edilmektedir. Hepatoselüler hasarda AST ve ALT 
dominant bir kan tablosu mevcut iken kolestatik 
yaralanmada ALP baskındır. Karışık paternde ise 
hem ALP, hem de AST / ALT seviyelerinde yük-
selme mevcuttur. ALP’nin başlıca kaynağı ka-
raciğer ve kemiktir. ALP’nin karaciğer kaynaklı 
mı kemik kaynaklı mı olduğunu ayırmada GGT 
yararlı olabilir. ALP, fizyolojik olarak çocuklukta, 
40 yaşından sonra ve hamilelikte yüksektir. GGT, 

başlıca karaciğerde olmak üzere birçok dokuda 
bulunan bir mikrozomal enzimdir. GGT artışının 
mekanizması çok iyi bilinmemekle birlikte alkol 
veya ilaçların mikrozomal enzimi indüklediği dü-
şünülmektedir. GGT, tıkanma sarılığı, kolanjit ve 
kolesistiti saptamada ALP ve 5 ’nükleotidaz’dan 
daha hassastır. Bilirubin metabolizmasındaki hız 
sınırlayıcı adım, bilirubinin hepatositlerden atıl-
masıdır. Bu nedenle konjuge bilirubin sadece ko-
lestazda değil, aynı zamanda hepatosellüler hasar-
da da yükselir.
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