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ÖZET 
Amaç: Çocuklarda serum transaminaz seviyelerini yükselten durumları belirle-
mek, yaş ve etiyolojilere göre farklılıkları ortaya koymaktır.
Yöntem: Üç yıllık bir sürede, çeşitli nedenlerle hastaneye yatırılmış olan çocuklar 
arasından yüksek serum transaminaz seviyeleri bulunan 250 olgu çalışmaya alındı. 
Serum transaminaz seviyelerini yükselten etiyolojik faktörler yaş gruplarına (yeni-
doğan, sütçocuğu ve büyük çocuk) göre sınıflandırıldı. Ayrıca etyolojik faktörlere 
göre ortalama serum transaminaz değerleri belirlendi.
Bulgular: Yenidoğan dönemindeki hipe rtransaminazemi sebeplerinin çoğu idi-
opatikti. En sık gözlenen patolojik sebepler sırasıyla, perinatal asfiksi, hemolitik 
hastalıklar ve hepatit dışı enfeksiyonlardı. Sütçocuğu döneminde en sık rastlanan 
sebepler ilaçlar ve hepatit dışı enfeksiyonlar iken, daha büyük çocuklarda en sık 
rastlanan nedenler hepatitler ve ilaçlar idi. Tüm gruplar arasında en yüksek trans-
aminaz değerleri enfeksiyöz hepatitlilerde saptandı. İlg inç olarak bazı abdominal 
künt travmalı hastalarda karaciğer zedelenmesi olmaksızın hipertransaminazemi 
saptandı.
Sonuç: Hipertransaminazemi ayırıcı tanısında yaş ve enzim seviyeleri önemlidir 
ve doğrudan karaciğer hasarı olmasa bile karaciğer enzimlerinin yükselebileceği 
dikkate alınmalıdır. 
Anahtar Kelimeler: Alanin aminotransferaz, aspartat aminotransferaz, karaciğer 
enzimleri, hipertransaminazemi, çocuk

ABSTRACT
Purpose: To determine the reasons of high serum serum transaminases levels and 
show the differences according to age and aetiology.
Method: During the three years period, 250 cases with elevated serum transami-
nase levels among the children who hospitalized with various reasons were included 
to this study. The aetiological factors which caused high serum transaminase levels 
were classified according to the age groups (newborn, infants and older children). 
The mean serum transaminase levels were also determined according to aetiologi-
cal factors.
Results: In newborn period, most of the hipertransaminasemia causes were 
idiopathic. The most frequent pathological causes were perinatal asphyxia, 
haemolytic diseases and non-hepatitis infections, respectively. The most frequent 
causes of hipertransaminasemia were drug usage and non-hepatic infections in 
infancy period, while infectious hepatitis and drug usage were in older children. 
Among all of the groups, maximum transaminase levels were observed in the 
patients with infectious hepatitis. Interestingly, in some cases with abdominal blunt 
trauma, hypertransaminasemia were determined without hepatic injury.
Conclusion: The ages and enzyme levels are important for the differential diag-
nosis of hipertransaminasemia and it should be taken into consideration that high 
serum transaminase levels could be obtained, even direct hepatic damage had not 
been observed. 
Key Words: Alanine aminotransferase, aspartate aminotransferase, liver enzymes, 
hypertransaminasemia, child

*Bu yayın I. Ulusal Çocuk Acil ve Yoğun Bakım 
Kongresinde poster bildirisi olarak sunulmuştur.
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Giriş
Karaciğer, sentez ve detoksifikasyon görevleriyle vücut-
taki en önemli organlardan biridir. Birçok hastalıkta 
karaciğer dokusu direkt veya dolaylı olarak etkile-
nir. Hepatobiliyer sistemin işlev ve hasar durumunu 
değerlendiren testler; alanin aminotransferaz (ALT), 
aspartat aminotransferaz (AST), laktik dehidrogenaz 
(LDH), gamaglutamil transferaz (GGT), alkalen fosfa-
taz (ALP), albumin, bilirubin, protombin zamanı (PT) 
ve parsiyal tromboblastin zamanı (PTT)’dır. Bu testler 
içinde en önemli ve en sık kullanılan testler ALT ve 
AST ölçümüdür ve bu iki enzim en fazla hepatosellüler 
hasarda artar (1–3). Serum transaminazları içinde yer 
alan ALT, hücre sitoplazmasında bulunan bir enzimdir 
ve karaciğer dışındaki dokularda fazla bulunmaz. Bu 
nedenle bu enzimin yüksekliği karaciğer hastalıklarının 
özgül bulgusu olarak kabul edilir. Diğer yandan hem si-
toplazmik hem de mitokondriyal bir enzim olan AST, 
karaciğer dışında kalp ve iskelet kaslarında da bulunur 
ve hepatosellüler hasar dışında kalp ve iskelet kasını ilg-
ilendiren olaylarda da artabilir (2).
Erişkinlerde serum transaminazlarını yükselten neden-
ler iyi tanımlanmıştır. Yaşa bağımlı değişkenlik pek 
gözlenmez, çocuklarda ise serum transaminazlarını 
yükselten sebepler yaşa göre değişebilir. Bu çalışmanın 
amacı bölge hastanemize başvuran çocuklarda yüksek 
serum transaminaz seviyelerine sebep olan hastalıkları 
irdeleyerek yaş ve etiyolojilere göre farklılıkları ortaya 
koymaktır. 

Gereç ve Yöntem
Hastanemizde Ocak 2001–Ocak 2004 tarihleri arasında 
çeşitli nedenlerle yatırılarak takip edilmiş olan 6306 çocuk 
hasta arasından eş zamanlı serum AST ve ALT değerleri 
yüksek bulunanlar seçildi. Buna göre 283 çocuk belirlen-
di. Bunlar arasından 250 çocuğun dosya bilgileri eksik-
sizdi. Bu olgular yaş dönemlerine göre gruplandırıldı. 
Yenidoğan dönemi 0–1 ay, süt çocuğu dönemi 2–12 ay, 
büyük çocuk dönemi 13 ay–15 yaş olarak kabul edildi. Bu 
gruplar sırasıyla grup I, grup II ve grup III olarak isim-
lendirildi. Yaş gruplarındaki belirlenen olgu sayısının 
istatistiksel açıdan yeterli olması ve cinsiyet farklılığının 
saptanmaması nedeniyle 250 olgunun tamamı çalışmaya 
alındı ve bilgiler retrospektif olarak incelendi. Hasta 
dosyalarında tanı ve ayırıcı tanı için aşağıda belirlenen 
incelemelerin sonuçları eksik olan 33 olgu çalışma dışı 
bırakıldı. Bu çalışma için Trakya Üniversitesi Tıp Fakül-
tesi Yerel Etik Kurulu’ndan onay alındı.
Serum transaminaz yüksekliğine sebep olan etiyolojik 
faktörler, yaşa göre gruplandırıldı. Ayrıca etiyolojik fak-
törlere göre ortalama ALT ve AST düzeyleri belirlendi. 
Serum AST değerinin yenidoğan döneminde >120 U/L, 
diğer yaş dönemlerinde >50 U/L olması, serum ALT 
değerinin tüm yaş dönemlerinde >45 U/L olması yüksek 
değer olarak kabul edildi (4). Çalışmaya alınan olguların 
dosya kayıtları incelenerek yaş, cinsiyet, tanı, hemo-
gram değerleri, serum ALT, AST, LDH, GGT, ALP, 

albumin, bilirubin, PT, PTT düzeyleri değerlendirildi. 
Etiyolojik tanıların değerlendirilmesinde dosyalardaki 
fizik muayene, laboratuvar ve görüntüleme kayıtları 
incelendi. Bakteriyel veya viral enfeksiyon tanısı için 
bakteriolojik kültürler (kan ve idrar kültürü) ve viral 
seroloji sonuçları; kas hastalıkları için fizik muayene, 
serum kreatin fosfokinaz (CK), kas biyopsi sonuçları; 
alfa-1-antitripsin eksikliği için serum alfa-1-antitripsin 
düzeyi; otoimmun hepatit tanısı için protein elektro-
forezi ve varsa otoimmun markerler [antinucleer anti-
body (ANA), smooth muscle antibody (SMA), liver-kid-
ney microsomal antibody (LKM)], çölyak tanısı için 
antigliadin antikorları, antiendomisyum antikorları ve 
histolojik bulgular; kistik fibroz tanısı için dışkı anali-zi, 
dışkıda kimotripsin, ter testi ve varsa genetik mutasyon 
analizi; Wilson hastalığı tanısı için (iki yaş üzeri ol-
gularda) serum seruloplazmin, 24 saatlik idrar bakırı 
ve karaciğer kuru doku bakırı; doğumsal metabolik 
hastalık tanısı için kan gazları, amonyak, laktat düzey-
leri, idrarda redüktan madde, idrar ve kan amino asit 
düzeyleri ve serum alfa-fetoprotein düzeyine ait sonuç-
lar tarandı. Alfa-fetoprotein düzeyi aynı zamanda hepa-
tik malignitelerin de göstergesi olarak kullanıldı. Diğer 
yönden dosyalarda kayıtlı olan tanılar da incelendi. Vi-
ral serolojik incelemelerde, dosya kayıtlarında var olan 
hepatit A virüsü (HAV), hepatit B virüsü (HBV), hepatit 
C virüsü (HCV), Epstein Barr virüsü (EBV), Sitomega-
lovirüs (CMV) seroloji sonuçları değerlendirildi. HBV 
için HBsAg, antiHBc IgM ve IgG ve pozitiflik saptanan 
olgularda HBV-DNA (PCR); HCV için antiHCV total 
ve HCV-RNA (PCR) testleri; EBV ve CMV için im-
münfloresan antikor testi (IFAT) ile ölçülmüş olan IgM 
antikor sonuçları kaydedildi. 
İlaçlara bağlı karaciğer enzim yüksekliği tanısı, bakteri-
yel ve viral enfeksiyonlar, Wilson hastalığı (iki yaş üzer-
indeki olgularda), otoimmun hepatit, doğumsal metabo-
lik hastalıklar gibi diğer sebeplerin dışlanması ve ilaçlar 
kesilince enzim düzeylerinin düşmesi ile konuldu. Dosya 
kayıtlarından hiçbir hastaya karaciğer biyopsisinin 
yapılmadığı anlaşıldı. Bu hastalarda karaciğer enzim 
düzeyleri ilaç kesildikten sonra ilk ay haftalık, ikinci ay 
on beş günlük, sonrasında aylık olarak bakılmıştı.
Klinik ve laboratuvar olarak hemolitik hastalığı 
kanıtlanmış olan olgularda yaş gruplarına göre anne 
ve çocuk kan grupları, direkt Coombs testi ve glukoz-6-
fosfat dehidrogenaz (G-6-PD) enzim düzeyleri incelendi. 
G-6-PD enzim eksikliği tanısı enzim düzeyinin 4.6 U/g 
hemoglobin (Hb) veya 146 U/1012 eritrosit (RBC)’nin 
altında olmasıyla konuldu.
Obesite ve malnütrisyonlu olgularda karaciğerin durumu 
batın ultrasonografi ve aylık karaciğer enzim düzeyleri 
ile değerlendirildi. Dosya verilerinden bu olgularda uy-
gun diyet programı sonrasında karaciğer enzimlerinin 
düşmesi nedeniyle karaciğer biyopsisinin gerekmediği 
anlaşıldı. 
Abdominal künt travmalı (araç içi veya dışı trafik 
kazası) hastalarda karaciğerin zedelenme durumu fizik 
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muayene, laboratuvar tetkikler (hemogram, AST, ALT, 
ALP, LDH, CK, bilirubinler, vs), klinik takip ve batın 
görüntüleme yöntemleri (batın ultrasonu ve bilgisayarlı 
tomografisi)’nin sonuçlarına göre değerlendirildi. Bu 
hastalarda künt karın travması öyküsü olmasına rağmen 
hiçbir olguda karaciğer hasarı saptanmadı. 
Yukarıda belirtilen tüm biyokimyasal testler merkez bi-
yokimya laboratuvarında Synchron LX20 Biyokimya 
Otoanalizatörü (Beckman Coulter Inc., Fullerton, CA, 
USA) ile çalışıldı. Serum AST ve ALT ölçümünde ki-
netik yöntem kullanıldı (5). Ölçümler, piridoksal fosfat 
ilavesi yapılmaksızın, 37 °C inkübasyon sonrası spe-
ktrofotometrik olarak yapıldı. Her iki enzim analizi için 
doğrusal aralık 5-400 U/L olup, bu değerler aşıldığında 
dilüsyon yapıldı. Hastalardan alınan kan örnekleri 
açlıkta, sabah alındı ve bekletilmeden laboratuvara gön-
derilerek çalışıldı. Hemolizli kan örnekleri çalışılmadı. 
İstatistiksel analizler: Gruplar arasında cinsiyet 
açısından istatistiksel olarak farklılığın olup olmadığı 
ki kare testiyle araştırıldı. Grupların AST ve ALT or-
talama değerlerinin normal dağılıma uygunluğu tek 
örneklem Kolmogorov Smirnov testiyle değerlendirildi. 
Daha sonra grupların AST ve ALT değerleri açısından 
karşılaştırılmasında Kruskal-Wallis testi uygulandı. Yaş 
hesaplamasında doldurduğu ay esas alındı, yenidoğan 
döneminin rakamsal değeri “sıfır” olarak kabul edildi. 
Yaş ortalamaları yıl olarak verildi. Sonuçlar n (%) veya 
ortalama ± standart sapma (SD) (alt-üst değer) olarak 
verildi.

Bulgular
Çalışmadaki serum transaminazları yüksek bulunan 250 
çocuk olgunun verileri değerlendirildi. Olguların yaş 
ortalaması 2.6 ± 4.3 (0–15) yıl, cinsiyet dağılımları 141 
(% 56.4) erkek, 109 (% 43.6) kız olarak belirlendi. Yaş 

grupları arasında cinsiyet açısından anlamlı bir farklılık 
yoktu (p>0.05) (Tablo 1). 
Çalışma grubundaki olguların ortalama AST değeri 191 
± 282 (55–2535) U/L, ortalama ALT değeri 201 ± 427 
(50–3116) U/L bulundu. Grup 3’deki olguların ortalama 
AST ve ALT değerleri diğer her iki grubun değerlerine 
göre anlamlı olarak yüksekti (p<0.001) (Tablo 1). Buna 
göre serum AST ve ALT düzeylerinin gruplar arasındaki 
dolayısıyla yaşa göre matematiksel farkı Tablo 2’de 
gösterildi. Tablo 1 ve Tablo 2 birlikte değerlendirildiğinde 
yenidoğan dönemi ile süt çocuğu dönemindeki enzim 
düzeylerinin benzer seviyede olduğu, büyük çocuklar-
da ise anlamlı olarak yüksek olduğu belirlendi. Ayrıca 
yaş gruplarına göre serum AST ve ALT değerlerini 
yükselten nedenler değerlendirildiğinde, değişkenlik 
gösterdiği belirlendi (Tablo 3). 
Yenidoğan dönemindeki 29 olguda (% 27.1) [pre-
term 23 (% 21.5) ve term 6 (% 5.6)] patolojik nedenler 
dışlandıktan sonra hipertransaminazemi için sebep 
bulunamadı. Bu bebekler sağlıklı görünümde olmaları, 
fizik muayenelerinin normal olması ve yapılan tetkikler-
in normal bulunması nedeniyle sorunsuz yenidoğanlar 
olarak değerlendirildi. İzlemde bu bebeklerin yaklaşık 
üç aylık bir dönemde karaciğer enzimlerinin tamamen 
normal değerlere dönmüş olduğu belirlendi. Patolojik 
nedenler arasında sırayla perinatal asfiksi, hemolitik 
hastalıklar (kan grubu uyumsuzlukları ve G–6–PD enz-
im eksikliği) ön planda yer aldı. Enfeksiyonlar 21 olguda 
(% 19.6) belirlendi. Olguların 13’ünde (% 12.1) sepsis, 5 
olguda (% 4.7) üst solunum yolu enfeksiyonu (ÜSYE) ve 
3 olguda (% 2.8) intrauterin enfeksiyon (CMV enfeksi-
yonu) saptandı. Sadece 4 (% 3.7) olguda ilaçlara bağlı se-
rum transaminaz yüksekliği tanısı konuldu. Kullanılan 
ilaçlar, iki olguda fenobarbital, bir olguda fentanil, bir 
olguda seftriakson idi (Tablo 3). 

Tablo 1: Yaş gruplarına göre cinsiyet dağılımı ve serum transaminaz değerleri

Grup I
(n= 107)

Grup II (n= 61)
Grup III
(n= 82) 

p değeri
Toplam
(n= 250)

Cinsiyet
Erkek

66 (61.7) 31 (50.8) 44 (53.7) >0.05 141 (56.4)

Kız 41 (38.3) 30 (49.2) 38 (546.3) >0.05 109 (43.6)

AST (U/L)
154 ± 133 
(121–1292)

102 ± 103 
(55–648)

305 ± 439 
(55–2535)

<0.001
191 ± 282 
(55–2535)

ALT (U/L)
85 ± 75 

(50–600)
114 ± 162 
(50–1200)

418 ± 679 
(50–3116)

<0.001
201 ± 427 
(50–3116)

Tablo 2: Serum transaminazlarının yaşa bağlı değişimi

ΔGr I-II ΔGr I-III ΔGr II-III

AST (U/L) 52 ± 30 151 ± 306 203 ± 336  

ALT (U/L) 29 ± 87 333 ± 604 304 ± 517  

Δ: Gruplar arası değişim; Gr: Grup
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Sütçocuğu döneminde en sık rastlanan sebepler ilaçlar 
ve viral hepatit dışı enfeksiyonlardı. İlaçlar 24 olguda (% 
39.3) sebep olarak saptandı. Bu ilaçlar arasında 10 olgu-
da (% 41.7) operatif dönemde genel anestezik (halotan), 
9 olguda (% 37.5) idrar yolu enfeksiyonu ve pnömoni 
tanılarıyla seftriakson, 4 olguda (% 17.7) konvülsiyon 
nedeniyle fenobarbital, 1 olguda (% 4.2) akut lenfoblas-
tik lösemi (ALL) nedeniyle antineoplastik ilaç (metotrek-
sat) kullanımı mevcuttu. Hepatotrop virüsler arasında 
sadece 2 olguda (% 3.3) EBV’ye bağlı hepatit saptandı. 
Diğer olağan hepatit A, B, C virüs enfeksiyonları bu 
yaş grubunda belirlenmedi. Viral Hepatit dışı etken-
lerin sebep olduğu enfeksiyonlar arasında 9 olguda (% 
14.8) ÜSYE, 5 olguda (% 8.2) sepsis, 3 olguda (% 4.9) 
bronşiolit saptandı. Sepsis tanısı alan bir olguda S. pneu-
moniae üredi (Tablo 3).
Büyük çocuk döneminde en sık saptanan nedenler hepa-
tit virüslerine bağlı enfeksiyonlar ve ilaçlardı. HAV en-
feksiyonu 20 olguda (% 24.4), EBV enfeksiyonu 5 ol-
guda (% 6.1), HBV enfeksiyonu 3 olguda (% 3.7), CMV 
enfeksiyonu 3 olguda (% 3.7) saptandı. Hepatit virüsleri 
dışındaki enfeksiyonlar; 11 olguda (% 13.4) ÜSYE, 2 
olguda (% 2.4) sepsis, 1 olguda (% 1.2) karaciğer hida-
tik kistiydi. Bu yaş grubunda ilaçlar 17 olguda (% 20.7) 
sebep olarak belirlendi. Bu ilaçlar arasında, olguların 
8’inde (% 47.1) epilepsi tanısıyla anti-epileptik ilaç 

(sodyum-valproat, fenobarbital, vigabatrin), 6’sında (% 
35.3) ALL tanısıyla antineoplastik ilaç (metotreksat, 6-
merkaptopürin), 3’ünde (% 17.6) idrar yolu enfeksiyonu 
tanısıyla seftriakson kullanımı mevcuttu. Diğer neden-
ler arasında kollajenozlar ve travma da bu yaş grubunda 
sebep olarak saptandı. Kollajenozlar arasında juvenil ro-
matoid artrit, Henoch-Schönlein vasküliti ve Kawasaki 
hastalığı mevcuttu. Multipl ve olası künt batın travmalı 
bazı hastalarda karaciğer zedelenmesi saptanmadığı 
ve başka bir neden bulunmadığı halde, geçici olarak 
karaciğer enzimleri yüksek bulundu (Tablo 3).
Genel olarak ilaçlara bağlı serum transaminaz 
yüksekliği değerlendirildiğinde ALT’nin AST’ye göre 
daha yüksek olduğu görüldü. Bu olgularda ölçülen 
diğer karaciğer fonksiyon testleri; serum GGT, LDH, 
albumin ve bilirubin değerleri normal düzeylerdeydi. 
PT ve INR değerlerinin de normal seyrettiği belirlendi. 
Enzim düzeylerinin ilaçların kesilmesi veya dozunun 
azaltılması sonucunda üç ay içinde normale dönmüş 
olduğu saptandı. 
Obezite ve malnütrisyonlu olguların batın ultrasonogra-
filerinde grade-1 steatoz mevcuttu. Bu olgulardaki se-
rum transaminaz yüksekliğinin uygun diyet tedavisiyle 
üç aylık bir sürede normale döndüğü gözlendi.
Status epileptikus tanısı alan 10 hastanın 5’i epilepsi 
hastasıydı ve öncesinde takip için alınan karaciğer 

Tablo 3: Yaş gruplarına göre serum transaminazlarını yükselten sebepler

Grup I
(n: 107)

Grup II
(n: 61)

Grup III
(n: 82)

Total
(n: 250)

Sorunsuz yenidoğan 29 (27.1) 1 (1.6) -- 30 (12.0)

Perinatal asfiksi 24 (22.4) -- -- 24 (9.6)

Hemolitik hastalık 24 (22.4) 2 (3.3) 2 (2.4) 28 (11.2)

Viral Hepatitler* 3 (2.8) 3 (4.9) 31 (37.8) 37 (14.8)

Viral Hepatit dışı enfeksiyonlar 18 (16.8) 17 (27.9) 14 (17.1) 49 (19.6)

İlaçlar 4 (3.7) 24 (39.3) 17 (21.7) 45 (18.0)

Kollejenoz -- -- 5 (6.1) 5 (2.0)

Abdominal travma -- -- 6 (7.3) 6 (2.4)

Nefrotik sendrom -- -- 1 (1.2) 1 (0.4)

Malnütrisyon -- 1 (1.6) 2 (2.4) 3 (1.2)

Obezite -- -- 1 (1.2) 1 (0.4)

Kistik fibroz 1 (0.9) 2 (3.3) -- 3 (1.2)

Doğumsal metabolik hastalıklar 2 (1.9) -- -- 2 (0.8)

Serum hastalığı -- 1 (1.6) -- 1 (0.4)

Ağır dehidratasyon 1 (0.9) -- -- 1 (0.4)

Siyanotik kalp hastalığı 1 (0.9) 1 (1.6) -- 2 (0.8)

Bronkopulmoner displazi -- 2 (3.3) -- 2 (0.8)

Status Epileptikus -- 7 (11.5) 3 (3.7) 10 (4.0)

*Hepatit A, B virüsleri, Epstein-Barr virüs, Sitomegalovirüs etkenleriyle oluşan hepatitler
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enzimleri normaldi. Transaminazlardaki yükseklik sta-
tus şeklindeki konvülsiyonlar sırasında ortaya çıkmıştı. 
Bu olgularda konvülsiyonların kontrol altına alınmasıyla 
karaciğer enzimlerinin düştüğü ve bir hafta içinde nor-
male döndüğü gözlendi. Diğer status epileptikuslu 5 ol-
guda ansefalit saptanmıştı ve bu olgularda 15 gün süreyle 
serum transaminazların yüksek seyrettiği belirlendi. Bu 
hastalarda LDH enzim yüksekliği de eşlik ediyordu. 
Serum transaminaz düzeyleri etyolojik tanılara göre 
değişkenlik gösterdiği dikkat çekti (Şekil 1). En yüksek 
AST ve ALT seviyelerinin, akut enfeksiyöz hepatitli-
lerde; özellikle hepatit A ve B virüs enfeksiyonlarında 
olduğu belirlendi. Bu olgulardan birinde fulminan hepa-
tit A tanısı konulmuştu. Bu hastada LDH enzimi 800 
U/L, total ve direkt bilirubin düzeyleri sırayla 16 mg/dl 
ve 14 mg/dl gibi yüksek değerlere sahipti. Bu hastada K 
vitaminine yanıtsız, uzamış protrombin zamanı (PT: 22 
sn, INR: 2,2) saptandı. 

Tartışma
Çocuklarda etiyolojik nedenler yaşa göre farklılık 
gösterir (1,3,6,7). Metabolik hastalıklar daha çok küçük 
yaşlarda, akut enfeksiyöz hepatitler ise okul döneminde 
enzim yüksekliğine sebep olmaktadır. Diğer yandan 
bilier atrezi, safra yolları anomalileri ve idiopatik dev 
hücreli hepatit gibi kolestatik karaciğer hastalıkları da 
yenidoğan ve erken sütçocukluğu döneminde gözlenen 
hastalıklardandır. Bu tür hastalıklar diğer nedenlere 
göre daha az sıklıkta görülmesine rağmen erken tanı 
ve tedavi gerektirdiği, aksi taktirde hızla siroza veya 
karaciğer yetmezliğine sebep olduğu için önemlidir (6). 
Bizim serimizde yenidoğan ve sütçocuğu dönemini il-
gilendiren bu tür kolestatik karaciğer hastalıklarına 

rastlanmadı. Bunun sebebi bu tür hastaların doğrudan 
yakın bir ilimiz olan İstanbul’daki çocuk hepatoloji 
merkezlerine gönderilmesi olabilir. 
Bazı sağlıklı görünen yenidoğanlarda ve infantlarda 
hiçbir sebebe bağlı olmadan yüksek karaciğer enzim 
düzeyleri saptanabilir. Bugeac ve arkadaşları (8) se-
rum transaminazları yüksek olan, ancak sebebin 
saptanamadığı, non-kolestatik, sağlıklı görünen infantları 
incelemişler ve sonuçta ilk bir yılda benign karaciğer 
enzim yüksekliğinin saptanabilceğini ve sorunsuz olarak 
bu enzim düzeylerinin kendiliğinden giderek düştüğünü 
belirlemişlerdir. Bu olgularda sadece klinik ve laboratu-
var izlemin yeterli olacağı sonucuna varılmıştır. Bizim 
çalışmamızda da serum transaminazları yüksek, sağlıklı 
görünümlü yenidoğanlar belirlendi. Ancak bunlarda 
yapılan tetkikler sonucunda etiyolojik tanıya gidilemedi. 
İzlemde karaciğer enzimlerinin kendiliğinden düştüğü 
ve normalleştiği belirlendi. 
Karaciğer enzim yüksekliği saptanan olgularda yaş, 
doğru etiyolojik tanının konulması açısından önemli-
dir (1,3,6). Bizim çalışmamızda da serum transaminaz 
yükseklik nedenlerinin yaşa bağımlı olarak değiştiği 
görüldü. 
Çocuklarda transaminaz yüksekliğine sebep olan 
etiyolojik faktörlerin başında hepatit virüslerine bağlı 
olan enfeksiyonlar gelmektedir (1,9). Çocuklarda 
sıklık sırasına göre saptanan hepatit virüsleri HAV, 
HBV ve HCV’dir. HCV’nin özellikle sık kan trans-
füzyon gereksinimi olan talasemi ve diyaliz alan kro-
nik böbrek hastalarında hipertransaminazemiye yol 
açtığı görülmüştür. Ayrıca çocuklarda enfeksiyöz 
mononükleoz etkenlerinin; özellikle EBV ve CMV’nin 
de sıklıkla hepatite dolayısıyla karaciğer enzim 
yüksekliğine yol açtığı saptanmıştır (1,3,9,10). Bakteri-
yel nedenler arasında ise pnömokok sepsisinin önemli 
bir neden olduğu bildirilmiştir. Diğer hipertransami-
nazemi yapan enfeksiyon hastalıkları arasında sifiliz, 
salmonellosis, brusellosis, tüberküloz, toksoplazmosis, 
parazitozlar ve mantar enfeksiyonları yer alır (1,3,9,11). 
Bizim çalışmamızda karaciğer enzim yüksekliğine 
neden olan sebepler arasında enfeksiyonların yenidoğan 
dönemi dışındaki grupta daha fazla görüldüğü saptandı. 
Ayrıca hepatit virüslerine bağlı enfeksiyonların görülme 
oranı bir yaş üstü grupta anlamlı olarak daha yüksekti. 
Olgularımızda rutin tarama yapılmadığı için Hepatit 
E virüsü (HEV) serolojisine bakılmamıştı. Bu nedenle 
HEV enfeksiyonuna yönelik bir veri verilemedi. Yapılan 
epidemiyolojik çalışmalarda Hepatit E’nin İsrail, Güney 
ve Orta Asya ülkeleri ile Afrika ülkeleri için endemik 
olduğu bildirilmekte ve çocuklarda nadir olduğu için 
rutin tarama önerilmemektedir (12–15). 
Bazı direkt karaciğer hasarı yapmayan hastalıklarda 
da karaciğer enzimlerinin yükseldiği gösterilmiştir. 
Örneğin obezitede ve malnütrisyonda karaciğer enzim-
lerinin yükseldiğini gösteren çalışmalar vardır (1,9,16). 
Bunun sebebi olarak karaciğerdeki yağlanma sorumlu 
tutulmuştur. Bizim çalışmamızda da bu tür olgulara 

Şekil 1. Farklı etiyolojik tanılardaki serum transaminaz değerleri  
Tanı-1: Sorunsuz yenidoğan (n=30); Tanı-2: Perinatal asfiksi  (n=24); 
Tanı-3: Hemolitik hastalık  (n=28); Tanı-4:Viral hepatitler (n=37); 
Tanı-5:Viral Hepatit dışı enfeksiyonlar (n=49); Tanı-6: İlaçlar (n=45); 
Tanı-7: Doku hipoksisi (status epileptikus, siyanotik kalp hastalığı, 
bronkopulmoner displazi ve ağır dehidratasyon) (n=15); Tanı-8: 
Diğerleri (abdominal künt travma, kollejenozlar, nefrotik sendrom, 
malnütrisyon, obezite, kistik fibroz, doğumsal metabolik hastalıklar, 
serum hastalığı) (n=22).
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% 1.6 oranında (1 olgu obezite, 3 olgu malnütrisyon) 
rastlandı. 
Vajro ve arkadaşları (17) gluten enteropatisinde de klinik 
bulgular çıkmadan transaminazların artabildiğini 
göstermişlerdir. Yapılan çalışmalarda kriptojenik 
karaciğer hastalıklarında karaciğer enzim yüksekliğinin 
gluten enteropatisiyle ilişkisi olduğu bildirilmiştir. Diğer 
yandan Tip-1 diabetes mellitus’lu hastalarda sebebi 
açıklanamayan yüksek transaminazların gluten ente-
ropatisinin habercisi olduğu vurgulanmıştır (18,19).
Bazı juvenil dermatomiyozit, musküler distrofi gibi kas 
hastalıklarında, immün trombositopenik purpurada 
karaciğer enzimlerinin özellikle AST’nin daha belirgin 
olarak yükseldiği gösterilmiştir (20). Bizim serimizde 
bu tür olgulara rastlanmamış olmasına karşın, özel-
likle yenidoğan döneminde hemolitik hastalığa yol 
açan kan grubu uygunsuzluklarının ve G–6–PD enzim 
eksikliğinin sekonder olarak hipertransaminazemiye, 
özellikle AST artışına sebep olduğu gösterilmiştir.
Karaduman ve arkadaşlarının (21) yaptıkları bir 
çalışmada bazen künt abdominal travmalarda makros-
kobik karaciğer hasarı olmasa bile transaminazların 
orta dereceli yükseldiği, ancak şiddetli enzim yük-
sekliklerinin karaciğer zedelenmesini düşündürmesi 
gerektiği vurgulanmıştır. Yine Hennes ve arkadaşları 
(22) künt abdominal travmalı hastalarda karaciğer 
enzim düzeylerinin normalin beş katına ulaşabildiğini 
göstermişlerdir. Literatürle uyumlu olarak bizim olgu 
serimizde de karaciğer zedelenmesi olmaksızın serum 
transaminaz seviyeleri geçici olarak yüksek seyreden 
olası künt batın travmalı hastalar saptandı. 
Hepatit virüslerinin sebep olduğu hepatosellüler 
hastalıkta özellikle karaciğer için özgün kabul edilen 
ALT ile birlikte AST normalin on katını geçebilir ve 
oldukça yüksek düzeylere erişir. Bazı enfeksiyöz fulmi-
nan hepatit olgularında bu değerler 1000 U/L üzerine 
çıkabilir (23). Olgularımızda da en yüksek transaminaz 
değerleri özellikle viral hepatitlerde rastlandı. Fulminan 
Hepatit A’lı olgumuzda serum transaminazları ilk gün-
lerde 1000 U/L’nin üzerinde seyretti.  
İlaçlar ve toksik nedenlerin sebep olduğu hipertransa-
minazemilerde sebep ya enzim indüksiyonu ya da tok-
sik etkiyle ortaya çıkan hepatik hasardır. Toksik hepa-
titte enzim düzeylerinin normalin beş katını geçtiği ve 
ALT’ nin AST’ den yüksek olduğu dikkat çeker. Toksik 
hepatitli olgularda karaciğer tranzaminazlarıyla birlikte 
çoğu kez GGT seviyeleri de yükselir (24,25). Bizim 
çalışmamızdaki olgularda fenobarbital, valproat gibi 
antiepileptikler, bazı antibiyotikler ve anesteziklerin 
kullanımı mevcuttu. Bu olgulardaki karaciğer enzim 
düzeylerinin normalin beş katını geçmemesi, serum al-
bumin, serum bilirubin düzeylerinin normal olması, PT 
değerinin yükselmemesi ve karın ultrasonografisinde 
karaciğerin normal ekojenitede olması ve ilaç kesilmesi 
ve/veya doz azaltımıyla karaciğer enzimlerinin normale 
dönmesi nedeniyle ilaca bağlı geçici enzim indüksiyo-
nuna bağlı oluştuğu düşünüldü. 

Doku hipoksisine yol açan hastalıklarda da karaciğer 
enzimlerinin yükseldiği bilinmektedir. Bu tür olgularda 
serum LDH seviyesinin de yüksekliği dikkat çekicidir 
(3). Olgularımız arasındaki perinatal asfiksi, siyano-
tik kalp hastalığı, bronkopulmoner displazi, ağır dehi-
dratasyon ve status epileptikuslu hastalarda bu enzim 
yüksekliğinin saptanması enzim yüksekliğinin doku 
hipoksisine bağlı olduğunu düşündürebilir.
Sonuç olarak hipertransaminazemiye sebep olan 
hastalıkların erişkinden farklı olarak, yaşa bağlı 
olarak değişkenlik gösterebildiği, enzim seviyelerinin 
tanı koymada önemli olduğu hatırlanmalı, künt ab-
dominal travma, çölyak, hemolitik hastalıklar gibi 
bazı hastalıklarda direkt karaciğer hastalığı olmasa 
bile karaciğer enzimlerinin yükselebileceği dikkate 
alınmalıdır. Ayrıca çocukluk çağında özellikle yenido-
ğan döneminde idiopatik olarak selim hipertransamina-
zeminin gözlenebileceği unutulmamalıdır.
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