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OZET

Amag: Cocuklarda serum transaminaz seviyelerini yiikselten durumlar1 belirle-
mek, yas ve etiyolojilere gore farkliliklar1 ortaya koymaktir.

Yontem: Ug yillik bir siirede, ¢esitli nedenlerle hastaneye yatirilmis olan ¢ocuklar
arasindan yiiksek serum transaminaz seviyeleri bulunan 250 olgu ¢alismaya alindi.
Serum transaminaz seviyelerini yiikselten etiyolojik faktorler yas gruplarina (yeni-
dogan, siitgocugu ve biiyiik ¢ocuk) gore siniflandirildi. Ayrica etyolojik faktorlere
gore ortalama serum transaminaz degerleri belirlendi.

Bulgular: Yenidogan donemindeki hipe rtransaminazemi sebeplerinin ¢ogu idi-
opatikti. En sik gozlenen patolojik sebepler sirasiyla, perinatal asfiksi, hemolitik
hastaliklar ve hepatit dis1 enfeksiyonlardi. Siitcocugu doneminde en sik rastlanan
sebepler ilaclar ve hepatit dist enfeksiyonlar iken, daha biiyilik ¢ocuklarda en sik
rastlanan nedenler hepatitler ve ilaglar idi. Tiim gruplar arasinda en yiiksek trans-
aminaz degerleri enfeksiydz hepatitlilerde saptandu. lg ing olarak bazi abdominal
kiint travmali hastalarda karaciger zedelenmesi olmaksizin hipertransaminazemi
saptandi.

Sonug: Hipertransaminazemi ayirict tanisinda yas ve enzim seviyeleri dnemlidir
ve dogrudan karaciger hasar1 olmasa bile karaciger enzimlerinin yiikselebilecegi
dikkate alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: Alanin aminotransferaz, aspartat aminotransferaz, karaciger
enzimleri, hipertransaminazemi, ¢cocuk

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 actiological 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
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Giris

Karaciger, sentez ve detoksifikasyon gorevleriyle viicut-
taki en O6nemli organlardan biridir. Bircok hastalikta
karaciger dokusu direkt veya dolayli olarak etkile-
nir. Hepatobiliyer sistemin islev ve hasar durumunu
degerlendiren testler; alanin aminotransferaz (ALT),
aspartat aminotransferaz (AST), laktik dehidrogenaz
(LDH), gamaglutamil transferaz (GGT), alkalen fosfa-
taz (ALP), albumin, bilirubin, protombin zamani (PT)
ve parsiyal tromboblastin zaman1 (PTT)’dir. Bu testler
icinde en 6nemli ve en sik kullanilan testler ALT ve
AST ol¢iimiidiir ve bu iki enzim en fazla hepatoselliiler
hasarda artar (1-3). Serum transaminazlari i¢inde yer
alan ALT, hiicre sitoplazmasinda bulunan bir enzimdir
ve karaciger disindaki dokularda fazla bulunmaz. Bu
nedenle bu enzimin yiiksekligi karaciger hastaliklarinin
6zgiil bulgusu olarak kabul edilir. Diger yandan hem si-
toplazmik hem de mitokondriyal bir enzim olan AST,
karaciger disinda kalp ve iskelet kaslarinda da bulunur
ve hepatoselliiler hasar disinda kalp ve iskelet kasini ilg-
ilendiren olaylarda da artabilir (2).

Eriskinlerde serum transaminazlarini yiikselten neden-
ler iyi tanimlanmistir. Yasa bagimli degiskenlik pek
gozlenmez, cocuklarda ise serum transaminazlarini
yiikselten sebepler yasa gore degisebilir. Bu ¢alismanin
amaci bolge hastanemize basvuran ¢ocuklarda yiiksek
serum transaminaz seviyelerine sebep olan hastaliklar1
irdeleyerek yas ve etiyolojilere gore farkliliklar: ortaya
koymaktir.

Gerec ve Yontem

Hastanemizde Ocak 2001-Ocak 2004 tarihleri arasinda
cesitlinedenlerle yatirilarak takip edilmis olan 6306 ¢ocuk
hasta arasindan es zamanli serum AST ve ALT degerleri
yiiksek bulunanlar secildi. Buna gore 283 ¢ocuk belirlen-
di. Bunlar arasindan 250 ¢ocugun dosya bilgileri eksik-
sizdi. Bu olgular yas donemlerine gore gruplandirildi.
Yenidogan donemi 01 ay, siit gocugu donemi 2—-12 ay,
biiyilik cocuk dénemi 13 ay—15 yas olarak kabul edildi. Bu
gruplar sirastyla grup I, grup II ve grup III olarak isim-
lendirildi. Yas gruplarindaki belirlenen olgu sayisinin
istatistiksel a¢idan yeterli olmasi ve cinsiyet farkliliginin
saptanmamasi nedeniyle 250 olgunun tamami ¢aligsmaya
alind1 ve bilgiler retrospektif olarak incelendi. Hasta
dosyalarinda tan1 ve ayirici tant i¢in asagida belirlenen
incelemelerin sonuglart eksik olan 33 olgu c¢alisma dis1
birakildi. Bu calisma igin Trakya Universitesi Tip Fakiil-
tesi Yerel Etik Kurulu’ndan onay alindu.

Serum transaminaz yiiksekligine sebep olan etiyolojik
faktorler, yasa gore gruplandirildi. Ayrica etiyolojik fak-
torlere gore ortalama ALT ve AST diizeyleri belirlendi.
Serum AST degerinin yenidogan doneminde >120 U/L,
diger yas donemlerinde >50 U/L olmasi, serum ALT
degerinin tiim yas donemlerinde >45 U/L olmasi yiiksek
deger olarak kabul edildi (4). Calismaya alinan olgularin
dosya kayitlar1 incelenerek yas, cinsiyet, tani, hemo-
gram degerleri, serum ALT, AST, LDH, GGT, ALP,
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albumin, bilirubin, PT, PTT diizeyleri degerlendirildi.
Etiyolojik tanilarin degerlendirilmesinde dosyalardaki
fizik muayene, laboratuvar ve goriintiileme kayitlari
incelendi. Bakteriyel veya viral enfeksiyon tanisi igin
bakteriolojik kiiltiirler (kan ve idrar kiiltiirii) ve viral
seroloji sonuglari; kas hastaliklar1 i¢in fizik muayene,
serum kreatin fosfokinaz (CK), kas biyopsi sonuglari;
alfa-1-antitripsin eksikligi i¢in serum alfa-1-antitripsin
diizeyi; otoimmun hepatit tanisi i¢in protein elektro-
forezi ve varsa otoimmun markerler [antinucleer anti-
body (ANA), smooth muscle antibody (SMA), liver-kid-
ney microsomal antibody (LKM)], ¢6lyak tanist igin
antigliadin antikorlari, antiendomisyum antikorlar1 ve
histolojik bulgular; kistik fibroz tanisi i¢in disk1 anali-zi,
diskida kimotripsin, ter testi ve varsa genetik mutasyon
analizi; Wilson hastaligi tanist i¢in (iki yas iizeri ol-
gularda) serum seruloplazmin, 24 saatlik idrar bakiri
ve karaciger kuru doku bakiri; dogumsal metabolik
hastalik tanisi i¢in kan gazlari, amonyak, laktat diizey-
leri, idrarda rediiktan madde, idrar ve kan amino asit
diizeyleri ve serum alfa-fetoprotein diizeyine ait sonug-
lar tarand1. Alfa-fetoprotein diizeyi ayn1 zamanda hepa-
tik malignitelerin de gostergesi olarak kullanildi. Diger
yonden dosyalarda kayitli olan tanilar da incelendi. Vi-
ral serolojik incelemelerde, dosya kayitlarinda var olan
hepatit A viriisii (HAV), hepatit B viriisit (HBV), hepatit
C viriisii (HCV), Epstein Barr viriisii (EBV), Sitomega-
loviriis (CMV) seroloji sonuglar1 degerlendirildi. HBV
icin HBsAg, antiHBc IgM ve IgG ve pozitiflik saptanan
olgularda HBV-DNA (PCR); HCV i¢in antiHCV total
ve HCV-RNA (PCR) testleri; EBV ve CMV igin im-
miinfloresan antikor testi (IFAT) ile dl¢iilmiis olan IgM
antikor sonuclari kaydedildi.

[laglara bagli karaciger enzim yiiksekligi tanisi, bakteri-
yel ve viral enfeksiyonlar, Wilson hastalig1 (iki yas iizer-
indeki olgularda), otoimmun hepatit, dogumsal metabo-
lik hastaliklar gibi diger sebeplerin diglanmasi ve ilaglar
kesilince enzim diizeylerinin diismesi ile konuldu. Dosya
kayitlarindan higbir hastaya karaciger biyopsisinin
yapilmadig1 anlasildi. Bu hastalarda karaciger enzim
diizeyleri ilag kesildikten sonra ilk ay haftalik, ikinci ay
on bes glinliik, sonrasinda aylik olarak bakilmisti.
Klinik ve laboratuvar olarak hemolitik hastalig1
kanitlanmis olan olgularda yas gruplarina gére anne
ve ¢ocuk kan gruplari, direkt Coombs testi ve glukoz-6-
fosfat dehidrogenaz (G-6-PD) enzim diizeyleri incelendi.
G-6-PD enzim eksikligi tanisi enzim diizeyinin 4.6 U/g
hemoglobin (Hb) veya 146 U/10" eritrosit (RBC)’nin
altinda olmasiyla konuldu.

Obesite ve malniitrisyonlu olgularda karacigerin durumu
batin ultrasonografi ve aylik karaciger enzim diizeyleri
ile degerlendirildi. Dosya verilerinden bu olgularda uy-
gun diyet programi sonrasinda karaciger enzimlerinin
diismesi nedeniyle karaciger biyopsisinin gerekmedigi
anlagildi.

Abdominal kiint travmali (ara¢ ici veya dist trafik
kazast) hastalarda karacigerin zedelenme durumu fizik
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muayene, laboratuvar tetkikler (hemogram, AST, ALT,
ALP, LDH, CK, bilirubinler, vs), klinik takip ve batin
goriintiilleme yontemleri (batin ultrasonu ve bilgisayarli
tomografisi)’nin sonuglarina gore degerlendirildi. Bu
hastalarda kiint karin travmasi dykiisii olmasina ragmen
hicbir olguda karaciger hasar1 saptanmadi.

Yukarida belirtilen tiim biyokimyasal testler merkez bi-
yokimya laboratuvarinda Synchron LX20 Biyokimya
Otoanalizatorii (Beckman Coulter Inc., Fullerton, CA,
USA) ile galisildi. Serum AST ve ALT dl¢limiinde ki-
netik yontem kullanildi (5). Olgiimler, piridoksal fosfat
ilavesi yapilmaksizin, 37 °C inkiibasyon sonrasi spe-
ktrofotometrik olarak yapildi. Her iki enzim analizi i¢in
dogrusal aralik 5-400 U/L olup, bu degerler asildiginda
diliisyon yapildi. Hastalardan alinan kan O&rnekleri
aclikta, sabah alindi ve bekletilmeden laboratuvara gon-
derilerek ¢alisildi. Hemolizli kan 6rnekleri ¢aligilmadi.
Istatistiksel analizler: Gruplar arasinda cinsiyet
acisindan istatistiksel olarak farkliligin olup olmadig:
ki kare testiyle arastirildi. Gruplarin AST ve ALT or-
talama degerlerinin normal dagilima uygunlugu tek
orneklem Kolmogorov Smirnov testiyle degerlendirildi.
Daha sonra gruplarin AST ve ALT degerleri agisindan
karsilastirilmasinda Kruskal-Wallis testi uygulandi. Yas
hesaplamasinda doldurdugu ay esas alindi, yenidogan
doneminin rakamsal degeri “sifir” olarak kabul edildi.
Yas ortalamalar1 yil olarak verildi. Sonuglar n (%) veya
ortalama + standart sapma (SD) (alt-iist deger) olarak
verildi.

Bulgular

Calismadaki serum transaminazlar1 yiiksek bulunan 250
¢ocuk olgunun verileri degerlendirildi. Olgularin yas
ortalamasi 2.6 + 4.3 (0—15) yil, cinsiyet dagilimlar1 141
(% 56.4) erkek, 109 (% 43.6) kiz olarak belirlendi. Yas

gruplar1 arasinda cinsiyet agisindan anlamli bir farklilik
yoktu (p>0.05) (Tablo 1).

Calisma grubundaki olgularin ortalama AST degeri 191
+ 282 (55-2535) U/L, ortalama ALT degeri 201 + 427
(50-3116) U/L bulundu. Grup 3’deki olgularin ortalama
AST ve ALT degerleri diger her iki grubun degerlerine
gore anlamli olarak yiiksekti (p<0.001) (Tablo 1). Buna
gore serum AST ve ALT diizeylerinin gruplar arasindaki
dolayisiyla yasa gore matematiksel farki Tablo 2’de
gosterildi. Tablo 1 ve Tablo 2 birlikte degerlendirildiginde
yenidogan donemi ile siit ocugu dénemindeki enzim
diizeylerinin benzer seviyede oldugu, biiyiik ¢ocuklar-
da ise anlamli olarak yiiksek oldugu belirlendi. Ayrica
yas gruplarina gore serum AST ve ALT degerlerini
yikselten nedenler degerlendirildiginde, degiskenlik
gosterdigi belirlendi (Tablo 3).

Yenidogan donemindeki 29 olguda (% 27.1) [pre-
term 23 (% 21.5) ve term 6 (% 5.6)] patolojik nedenler
dislandiktan sonra hipertransaminazemi igin sebep
bulunamadi. Bu bebekler saglikli goriiniimde olmalari,
fizik muayenelerinin normal olmasi ve yapilan tetkikler-
in normal bulunmasi nedeniyle sorunsuz yenidoganlar
olarak degerlendirildi. izlemde bu bebeklerin yaklasik
ii¢ aylik bir donemde karaciger enzimlerinin tamamen
normal degerlere donmiis oldugu belirlendi. Patolojik
nedenler arasinda sirayla perinatal asfiksi, hemolitik
hastaliklar (kan grubu uyumsuzluklari ve G-6—PD enz-
im eksikligi) 6n planda yer aldi. Enfeksiyonlar 21 olguda
(% 19.6) belirlendi. Olgularin 13’iinde (% 12.1) sepsis, 5
olguda (% 4.7) iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) ve
3 olguda (% 2.8) intrauterin enfeksiyon (CMV enfeksi-
yonu) saptandi. Sadece 4 (% 3.7) olguda ilaglara bagl se-
rum transaminaz yiiksekligi tanisi konuldu. Kullanilan
ilaglar, iki olguda fenobarbital, bir olguda fentanil, bir
olguda seftriakson idi (Tablo 3).

Tablo 1: Yas gruplarina gore cinsiyet dagilimi ve serum transaminaz degerleri

Grup | Grup Il L Toplam
Grup Il (n=61) p degeri
(n=107) (n=82) (n=250)
Cinsiyet
66 (61.7) 31 (50.8) 44 (53.7) >0.05 141 (56.4)
Erkek
Kiz 41 (38.3) 30 (49.2) 38 (546.3) >0.05 109 (43.6)
154 + 133 102 + 103 305 + 439 191 + 282
AST (U/L) <0.001
(121-1292) (565-648) (55-2535) (565—2535)
85+75 114 + 162 418 + 679 201 + 427
ALT (U/L) <0.001
(50-600) (50-1200) (50-3116) (50-3116)
Tablo 2: Serum transaminazlarinin yasa bagl degisimi
AGrI-II AGrI-III AGrII-III
AST (U/L) 52 + 30 151 £ 306 203 + 336
ALT (U/L) 29 + 87 333 + 604 304 + 517
A: Gruplar arasi degisim; Gr: Grup
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Tablo 3: Yas gruplarina gore serum transaminazlarini yiikselten sebepler

Grup | Grup Il Grup Il Total
(n: 107) (n: 61) (n: 82) (n: 250)
Sorunsuz yenidogan 29 (27.1) 1(1.6) 30 (12.0)
Perinatal asfiksi 24 (22.4) 24 (9.6)
Hemolitik hastalik 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 disi enfeksiyonlar 18 (16.8) 17 (27.9) 14 (17.1) 49 (19.6)
llaclar 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)
Malnutrisyon -- 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)
Dogumsal metabolik hastaliklar 2(1.9) 2(0.8)
Serum hastaligi -- 1(1.6) 1(0.4)
Agir dehidratasyon 1(0.9) 1(0.4)
Siyanotik kalp hastahgi 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 viriisleri, Epstein-Barr viriis, Sitomegaloviriis etkenleriyle olusan hepatitler

Stitgocugu doneminde en sik rastlanan sebepler ilaclar
ve viral hepatit dis1 enfeksiyonlardu. flaglar 24 olguda (%
39.3) sebep olarak saptandi. Bu ilaglar arasinda 10 olgu-
da (% 41.7) operatif donemde genel anestezik (halotan),
9 olguda (% 37.5) idrar yolu enfeksiyonu ve pndmoni
tanilariyla seftriakson, 4 olguda (% 17.7) konviilsiyon
nedeniyle fenobarbital, 1 olguda (% 4.2) akut lenfoblas-
tik 16semi (ALL) nedeniyle antineoplastik ila¢ (metotrek-
sat) kullanim1 mevcuttu. Hepatotrop viriisler arasinda
sadece 2 olguda (% 3.3) EBV’ye bagli hepatit saptandi.
Diger olagan hepatit A, B, C viriis enfeksiyonlar1 bu
yas grubunda belirlenmedi. Viral Hepatit dis1 etken-
lerin sebep oldugu enfeksiyonlar arasinda 9 olguda (%
14.8) USYE, 5 olguda (% 8.2) sepsis, 3 olguda (% 4.9)
bronsiolit saptand1. Sepsis tanisi alan bir olguda S. pneu-
moniae iiredi (Tablo 3).

Biiyiik cocuk déneminde en sik saptanan nedenler hepa-
tit viriislerine baglh enfeksiyonlar ve ilaglardi. 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) saptand1. Hepatit viriisleri
digindaki enfeksiyonlar; 11 olguda (% 13.4) USYE, 2
olguda (% 2.4) sepsis, 1 olguda (% 1.2) karaciger hida-
tik kistiydi. Bu yas grubunda ilaglar 17 olguda (% 20.7)
sebep olarak belirlendi. Bu ilaglar arasinda, olgularin
8inde (% 47.1) epilepsi tanisiyla anti-epileptik ilag
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(sodyum-valproat, fenobarbital, vigabatrin), 6’sinda (%
35.3) ALL tanistyla antineoplastik ila¢ (metotreksat, 6-
merkaptopiirin), 3’tinde (% 17.6) idrar yolu enfeksiyonu
tanisiyla seftriakson kullanimi mevcuttu. Diger neden-
ler arasinda kollajenozlar ve travma da bu yas grubunda
sebep olarak saptandi. Kollajenozlar arasinda juvenil ro-
matoid artrit, Henoch-Schonlein vaskiiliti ve Kawasaki
hastalig1 mevcuttu. Multipl ve olasi kiint batin travmali
bazi hastalarda karaciger zedelenmesi saptanmadigi
ve bagka bir neden bulunmadigi halde, gecici olarak
karaciger enzimleri yiiksek bulundu (Tablo 3).

Genel olarak ilaglara bagli serum transaminaz
yuiksekligi degerlendirildiginde ALT’nin AST’ye gore
daha yiiksek oldugu goriildi. Bu olgularda olgiilen
diger karaciger fonksiyon testleri; serum GGT, LDH,
albumin ve bilirubin degerleri normal diizeylerdeydi.
PT ve INR degerlerinin de normal seyrettigi belirlendi.
Enzim diizeylerinin ilaglarin kesilmesi veya dozunun
azaltilmasi sonucunda ii¢ ay i¢inde normale donmiis
oldugu saptandi.

Obezite ve malniitrisyonlu olgularin batin ultrasonogra-
filerinde grade-1 steatoz mevcuttu. Bu olgulardaki se-
rum transaminaz yiiksekliginin uygun diyet tedavisiyle
ti¢ aylik bir siirede normale dondiigii gozlendi.

Status epileptikus tanist alan 10 hastanin 5’1 epilepsi
hastasiydi ve oncesinde takip i¢in alinan karaciger
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enzimleri normaldi. Transaminazlardaki yiikseklik sta-
tus seklindeki konviilsiyonlar sirasinda ortaya ¢ikmisti.
Bu olgularda konviilsiyonlarin kontrol altina alinmasiyla
karaciger enzimlerinin diistiigii ve bir hafta i¢cinde nor-
male dondigi gozlendi. Diger status epileptikuslu 5 ol-
guda ansefalit saptanmist1 ve bu olgularda 15 giin siireyle
serum transaminazlarin yiiksek seyrettigi belirlendi. Bu
hastalarda LDH enzim yiiksekligi de eslik ediyordu.
Serum transaminaz diizeyleri etyolojik tanilara gore
degiskenlik gosterdigi dikkat gekti (Sekil 1). En yiiksek
AST ve ALT seviyelerinin, akut enfeksiydz hepatitli-
lerde; ozellikle hepatit A ve B viriis enfeksiyonlarinda
oldugu belirlendi. Bu olgulardan birinde fulminan hepa-
tit A tanist konulmustu. Bu hastada LDH enzimi 800
U/L, total ve direkt bilirubin diizeyleri sirayla 16 mg/dl
ve 14 mg/dl gibi yiiksek degerlere sahipti. Bu hastada K
vitaminine yanitsiz, uzamis protrombin zamani (PT: 22
sn, INR: 2,2) saptandu.

Tartisma

Cocuklarda etiyolojik nedenler yasa gore farklilik
gosterir (1,3,6,7). Metabolik hastaliklar daha ¢ok kiigiik
yaslarda, akut enfeksiy6z hepatitler ise okul doneminde
enzim yliksekligine sebep olmaktadir. Diger yandan
bilier atrezi, safra yollar1 anomalileri ve idiopatik dev
hiicreli hepatit gibi kolestatik karaciger hastaliklar1 da
yenidogan ve erken siitgocuklugu doneminde gozlenen
hastaliklardandir. Bu tiir hastaliklar diger nedenlere
gore daha az siklikta goériilmesine ragmen erken tani
ve tedavi gerektirdigi, aksi taktirde hizla siroza veya
karaciger yetmezligine sebep oldugu i¢in 6nemlidir (6).
Bizim serimizde yenidogan ve siitgocugu donemini il-
gilendiren bu tiir kolestatik karaciger hastaliklarina
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Sekil 1. Farkli etiyolojik tanilardaki serum transaminaz degerleri
Tani-1: Sorunsuz yenidogan (n=30); Tani-2: Perinatal asfiksi (n=24);
Tani-3: Hemolitik hastalik (n=28); Tani-4:Viral hepatitler (n=37);
Tani-5.Viral Hepatit disi enfeksiyonlar (n=49); Tani-6: llaglar (n=45);
Tani-7: Doku hipoksisi (status epileptikus, siyanotik kalp hastalig,
bronkopulmoner displazi ve agwr dehidratasyon) (n=15); Tani-8:
Digerleri (abdominal kiint travma, kollejenozlar, nefrotik sendrom,
malniitrisyon, obezite, kistik fibroz, dogumsal metabolik hastaliklar,
serum hastaligi) (n=22).
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rastlanmadi. Bunun sebebi bu tiir hastalarin dogrudan
yakin bir ilimiz olan Istanbul’daki ¢ocuk hepatoloji
merkezlerine gonderilmesi olabilir.

Bazi saglikli goriinen yenidoganlarda ve infantlarda
hicbir sebebe bagli olmadan yiiksek karaciger enzim
diizeyleri saptanabilir. Bugeac ve arkadaslari (8) se-
rum transaminazlar1 yiiksek olan, ancak sebebin
saptanamadigi,non-kolestatik,saglikligériineninfantlari
incelemisler ve sonugta ilk bir yilda benign karaciger
enzimytiksekliginin saptanabilcegini ve sorunsuz olarak
bu enzim diizeylerinin kendiliginden giderek diistiigiinii
belirlemislerdir. Bu olgularda sadece klinik ve laboratu-
var izlemin yeterli olacagi sonucuna varilmistir. Bizim
caligmamizda da serum transaminazlar1 yiiksek, saglikli
goriinimli yenidoganlar belirlendi. Ancak bunlarda
yapilan tetkikler sonucunda etiyolojik tantya gidilemedi.
Izlemde karaciger enzimlerinin kendiliginden diistiigii
ve normallestigi belirlendi.

Karaciger enzim yliksekligi saptanan olgularda yas,
dogru etiyolojik taninin konulmasi agisindan 6nemli-
dir (1,3,6). Bizim ¢aligmamizda da serum transaminaz
yikseklik nedenlerinin yasa bagimli olarak degistigi
gorildi.

Cocuklarda transaminaz yiiksekligine sebep olan
etiyolojik faktorlerin basinda hepatit viriislerine bagh
olan enfeksiyonlar gelmektedir (1,9). Cocuklarda
siklik sirasina gore saptanan hepatit viriisleri HAV,
HBV ve HCV’dir. HCV’nin o6zellikle sik kan trans-
fiizyon gereksinimi olan talasemi ve diyaliz alan kro-
nik bobrek hastalarinda hipertransaminazemiye yol
actigr gorilmiistiir. Ayrica cocuklarda enfeksiyoz
mononiikleoz etkenlerinin; 6zellikle EBV ve CMV’nin
de siklikla hepatite dolayisiyla karaciger enzim
yiiksekligine yol agtig1 saptanmistir (1,3,9,10). Bakteri-
yel nedenler arasinda ise pnomokok sepsisinin dnemli
bir neden oldugu bildirilmistir. Diger hipertransami-
nazemi yapan enfeksiyon hastaliklar1 arasinda sifiliz,
salmonellosis, brusellosis, tiiberkiiloz, toksoplazmosis,
parazitozlar ve mantar enfeksiyonlar1 yer alir (1,3,9,11).
Bizim caligmamizda karaciger enzim yiiksekligine
neden olan sebepler arasinda enfeksiyonlarin yenidogan
donemi disindaki grupta daha fazla gorildiigii saptandi.
Ayrica hepatit viriislerine bagli enfeksiyonlarin goriilme
orani bir yas listii grupta anlamli olarak daha yiiksekti.
Olgularimizda rutin tarama yapilmadigi i¢in Hepatit
E viriisii (HEV) serolojisine bakilmamisti. Bu nedenle
HEYV enfeksiyonuna yonelik bir veri verilemedi. Yapilan
epidemiyolojik ¢aligmalarda Hepatit E’nin Israil, Giiney
ve Orta Asya iilkeleri ile Afrika iilkeleri i¢in endemik
oldugu bildirilmekte ve ¢ocuklarda nadir oldugu igin
rutin tarama Onerilmemektedir (12—15).

Bazi direkt karaciger hasar1 yapmayan hastaliklarda
da karaciger enzimlerinin yiikseldigi gosterilmistir.
Ornegin obezitede ve malniitrisyonda karaciger enzim-
lerinin yiikseldigini gosteren calismalar vardir (1,9,16).
Bunun sebebi olarak karacigerdeki yaglanma sorumlu
tutulmustur. Bizim ¢alismamizda da bu tiir olgulara
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% 1.6 oraninda (1 olgu obezite, 3 olgu malniitrisyon)
rastlandi.

Vajro ve arkadaslar1 (17) gluten enteropatisinde de klinik
bulgular ¢ikmadan transaminazlarin artabildigini
gostermislerdir.  Yapilan c¢alismalarda kriptojenik
karaciger hastaliklarinda karaciger enzim yiiksekliginin
gluten enteropatisiyle iligkisi oldugu bildirilmistir. Diger
yandan Tip-1 diabetes mellitus’lu hastalarda sebebi
aciklanamayan yiiksek transaminazlarin gluten ente-
ropatisinin habercisi oldugu vurgulanmistir (18,19).
Baz1 juvenil dermatomiyozit, muskiiler distrofi gibi kas
hastaliklarinda, immiin trombositopenik purpurada
karaciger enzimlerinin &zellikle AST nin daha belirgin
olarak yiikseldigi gosterilmistir (20). Bizim serimizde
bu tiir olgulara rastlanmamis olmasina karsin, 6zel-
likle yenidogan déneminde hemolitik hastaliga yol
acan kan grubu uygunsuzluklarinin ve G-6—PD enzim
eksikliginin sekonder olarak hipertransaminazemiye,
ozellikle AST artisina sebep oldugu gosterilmistir.
Karaduman ve arkadaslarinin (21) yaptiklar1 bir
calismada bazen kiint abdominal travmalarda makros-
kobik karaciger hasar1 olmasa bile transaminazlarin
orta dereceli yiikseldigi, ancak siddetli enzim yiik-
sekliklerinin karaciger zedelenmesini diisiindiirmesi
gerektigi vurgulanmistir. Yine Hennes ve arkadaslari
(22) kiint abdominal travmali hastalarda karaciger
enzim diizeylerinin normalin bes katina ulagabildigini
gostermislerdir. Literatiirle uyumlu olarak bizim olgu
serimizde de karaciger zedelenmesi olmaksizin serum
transaminaz seviyeleri gecici olarak yiiksek seyreden
olasi kiint batin travmali hastalar saptandi.

Hepatit viriislerinin sebep oldugu hepatoselliiler
hastalikta 6zellikle karaciger icin 6zgiin kabul edilen
ALT ile birlikte AST normalin on katini gegebilir ve
oldukea yiiksek diizeylere erisir. Bazi enfeksiyoz fulmi-
nan hepatit olgularinda bu degerler 1000 U/L {izerine
c¢ikabilir (23). Olgularimizda da en yiiksek transaminaz
degerleri 6zellikle viral hepatitlerde rastlandi. Fulminan
Hepatit A’l1 olgumuzda serum transaminazlari ilk giin-
lerde 1000 U/L'nin iizerinde seyretti.

flaglar ve toksik nedenlerin sebep oldugu hipertransa-
minazemilerde sebep ya enzim indiiksiyonu ya da tok-
sik etkiyle ortaya ¢ikan hepatik hasardir. Toksik hepa-
titte enzim diizeylerinin normalin bes katin1 gectigi ve
ALT’ nin AST’ den yiiksek oldugu dikkat ¢ceker. Toksik
hepatitli olgularda karaciger tranzaminazlariyla birlikte
¢ogu kez GGT seviyeleri de yiikselir (24,25). Bizim
caligmamizdaki olgularda fenobarbital, valproat gibi
antiepileptikler, bazi antibiyotikler ve anesteziklerin
kullanimi mevcuttu. Bu olgulardaki karaciger enzim
diizeylerinin normalin bes katini gegmemesi, serum al-
bumin, serum bilirubin diizeylerinin normal olmasi, PT
degerinin yiikselmemesi ve karin ultrasonografisinde
karacigerin normal ekojenitede olmasi ve ilag¢ kesilmesi
ve/veya doz azaltimryla karaciger enzimlerinin normale
donmesi nedeniyle ilaca bagli gecici enzim indiiksiyo-
nuna bagli olugtugu diislintildi.

Turk J Biochem, 2008; 33 (4) ; 175-181.

Doku hipoksisine yol agan hastaliklarda da karaciger
enzimlerinin yiikseldigi bilinmektedir. Bu tiir olgularda
serum LDH seviyesinin de yiiksekligi dikkat ¢ekicidir
(3). Olgularimiz arasindaki perinatal asfiksi, siyano-
tik kalp hastaligi, bronkopulmoner displazi, agir dehi-
dratasyon ve status epileptikuslu hastalarda bu enzim
yuksekliginin saptanmasi enzim yiiksekliginin doku
hipoksisine bagl oldugunu diislindiirebilir.

Sonu¢ olarak hipertransaminazemiye sebep olan
hastaliklarin eriskinden farkli olarak, yasa bagh
olarak degiskenlik gosterebildigi, enzim seviyelerinin
tan1 koymada onemli oldugu hatirlanmali, kiint ab-
dominal travma, ¢olyak, hemolitik hastaliklar gibi
baz1 hastaliklarda direkt karaciger hastaligi olmasa
bile karaciger enzimlerinin yiikselebilecegi dikkate
alinmalidir. Ayrica ¢ocukluk ¢aginda ozellikle yenido-
gan doneminde idiopatik olarak selim hipertransamina-
zeminin gozlenebilecegi unutulmamalidir.
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