KARACIGER KAN TESTLERINE YAKLASIM

| GIRIS

Yaygin olarak kullanilan “Karaciger fonksiyon
testleri” terimi karaciger fonksiyonunun gercek
olgiimlerinden ziyade hepatobiliyer hastaliklarin
dolayli belirtegleri oldugu icin karaciger fonksi-
yon testleri yerine karaciger kimyas testleri veya
karaciger testleri olarak adlandirilmalar1 daha
dogru olacaktir (1). ALT, aspartat aminotransferaz
(AST), alkalin fosfataz ve bilirubin dahil karaciger
testleri, karaciger fonksiyonundan ziyade karaci-
ger hasarinin belirtegleridir. Serum ALT ve AST
anormallikleri hepatoseliiler paterni, serum alka-
lin fosfataz ve bilirubin anormallikleri kolestatik
paterni gostermek i¢in kullanilir. Albiimin, biliru-
bin ve protrombin zamani, ekstrahepatik faktor-
lerden etkilenebilen karacigerin sentez fonksiyo-
nunu gosteren belirteclerdir (1,2).

Normal laboratuvar degerleri, saglikli popiilas-
yonun *2 standart sapmasinin ortalamasi olarak
tanimlanmigtir. Bu da deneklerin %95’ini igerir.
Normal karaciger kimyasi degerleri yasa, cinsiye-
te, gebelige, kan grubuna, postprandiyal duruma
ve diger faktorlere gore degisebilir. Aslinda, belirli
bir hastalig1 olan herhangi bir hasta popiilasyonu-
nun da laboratuvar degerlerinin genis bir dagilimi
vardir. Etkilenen bazi kisiler “normal” araliga ka-
dar uzanan laboratuvar degerlerine sahip olabilir
(2). Alaninamino transferaz degeri normal (<50
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IU/L) veya normal iist stnirin (NUS) <1,4 olan
Kronik Hepatit C hastalarinin %9’unda kopriiles-
me nekrozu ve %11’inde siroz olabilmektedir (3).

| KARACIGER KAN TESTLERI

Aminotransferazlar

Transaminaz olarak da adlandirilan AST; as-
partat , ALT; alanin amino gruplarinin ketogluta-
rik aside transferinde rol oynayan enzimler olup
hepatoselliiler hasarin belirtegleridir (4). ALT,
karacigerin sitozoliinde bulunurken AST, sitozol
ve mitokondride bulunur (2). Hem ALT hem de
AST, hepatoselliiler hasar sonras1 hepatositlerden
kana salinir. Her iki enzim bir¢ok farkli dokuda
bulunur, ancak ALT karaciger dis1 dokuda diisitk
konsantrasyonlarda bulundugundan kandaki arti-
s1 karacigere 6zgii olarak kabul edilir. AST, karaci-
ger disinda beyin, bobrek, iskelet, kalp ve diiz kas
gibi diger organlarda bulunur. ALT artisinin eglik
etmedigi AST artis1, miyokard enfarktiisii veya
kas hastaliklarini diistindiiriir. ALT, karaciger has-
taliklarina daha spesifik olmasina ragmen, AST
konsantrasyonu alkol kaynakli karaciger hastalig:
ve bazi otoimmiin hepatit (OIH) gibi durumlar-
da karaciger hasarinin daha hassas bir gostergesi
olabilir (1,5). AST ve ALT igin genel kabul goren
degerler, sirasiyla 0-35 ile 0-45 araligidir. Bu de-
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artiginin gorildiigii bir tablo izlenebilir (17). Wil-
son hastaliginda (6zellikle fulminan hepatit ve he-
moliz) serum ALP diizeyi diisiik izlenir (6).

Alkolik karaciger hastalarinda GGT serum se-
viyeleri st referans degerin > 10 kat1 kadar ytik-
selebilirken, ALP seviyeleri normal veya normale
yakindir (GGT / ALP orani> 2,5). Non alkolik
yagl karaciger hastalarinin %50’sinden fazlasinda
GGT diizeyi iist referans degerin 2-3 kat1 daha faz-
la olabilir. Yine kronik hepatit C enfeksiyonu olan
hastalarin yaklasik %30’unda iist referans degeri-
nin tzerinde olabilir (17).

[zole indirekt biliriibin yiiksekliginin en sik
nedeni Gilbert sendromu olup toplumun yakla-
sik %5’inde bulunur ve benign dogas: goz oniine
alindiginda, bir hastaliktan ziyade popiilasyonun
normal bir varyanti olarak diisiiniilebilir. Burada
bilirubini konjuge etme yetenegi bozulur. Hiper-
bilirubinemi, aglik, sistemik hastaliklar, hemoliz
veya bazi ilaglarla daha belirgin hale gelebilir. Ta-
nist ilaglar ve hemolitik hasatliklar dislandiktan
sonra izole indirekt hiperbilirubinemi (<4 mg/dL)
olmasi esasina dayanir (2).

Sonug¢

Yaygin olarak kullanilan “Karaciger fonksiyon
testleri” terimi yerine karaciger kimyasi veya ka-
raciger testleri olarak adlandirilmasi daha dogru
bir tanimlama olacaktir. Giinliik hayatta karaci-
ger fonksiyonlarini degerlendirmek igin siklik-
la alaninamino transferaz (ALT), aspartatamino
transferaz (AST), alkalen fosfataz (ALP), gama
glutamil transferaz (GGT), bilirubin, albiimin ve
protrombin zamani (PT) bakilmaktadir. Karaciger
hastaliklarinda tanisal potansiyeli yiiksek olan pa-
rametreler ALT ve ALPdir. ALT nin artis1 morta-
lite ile yakin iligkili bulunmaktadir. Yetiskinlerde
normal ALT seviyeleri erkekler i¢in 29 ila 33 {inite
/ L ve kadnlar icin 19 ila 25 {inite / L aras1 kabul
edilmektedir. Hepatoseliiler hasarda AST ve ALT
dominant bir kan tablosu mevcut iken kolestatik
yaralanmada ALP baskindir. Karigik paternde ise
hem ALP, hem de AST / ALT seviyelerinde yiik-
selme mevcuttur. ALPnin baglica kaynag: ka-
raciger ve kemiktir. ALP’nin karaciger kaynakli
mi1 kemik kaynakli m1 oldugunu ayirmada GGT
yararl olabilir. ALP, fizyolojik olarak ¢ocuklukta,
40 yasindan sonra ve hamilelikte yiiksektir. GGT,

baslica karacigerde olmak {izere bir¢ok dokuda
bulunan bir mikrozomal enzimdir. GGT artiginin
mekanizmasi ¢ok iyi bilinmemekle birlikte alkol
veya ilaglarin mikrozomal enzimi indiikledigi dii-
stiniilmektedir. GGT, tikanma sarilig1, kolanjit ve
kolesistiti saptamada ALP ve 5 ’niikleotidazdan
daha hassastir. Bilirubin metabolizmasindaki hiz
sinirlayict adim, bilirubinin hepatositlerden atil-
masidir. Bu nedenle konjuge bilirubin sadece ko-
lestazda degil, ayn1 zamanda hepatoselliiler hasar-
da da yiikselir.
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