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OZET: Bu calismada raslant sonucu ALT yiiksekligi sapta-
nan 100 hasta (58 erkek, 42 kadin, ortalama yags 45, sinirlar
19-73) etivolojik faktdrler yoniinden incelenmigtir, Tiim ol-
gularda HBY ve HCYV serolojilerine bakilnug ve karaciger
ultrasonografisi wygulanmugnr. 40 olguya karaciger biyop-
sisi yapilnug ve 14 (%o 35)%inde kronik aktif hepatit, 13 (%
32)tinde kronik persistan hepatit, 10 (% 25)'unda karaciger
yaglanmast, I'er olguda ise aktif siroz, primer biliyer siroz
ve steatohepatit saptannustir. Etiyolojik olarak tiim olgularin
40wda yaglanma, 20'sinde HBsAG (+)1igi, 15'inde anti-
HCV (+)ligi, 2'sinde HBsAg ve Anti-HCV'nin birlikte
(+)'ligi, 6'sinda ilaca bagl toksisite, 1'inde primer biliyer si-
roz (PBS) saptantrken, 16 olguda etiyoloji belirlenememigtir.
Sonug olarak, rastlantisal ALT yiiksekligi saptanan hastalar-
da en sik karsilagsilan nedenlerin karacifer yaglanmas:, HBV
ve HCV'ne bagli kronik karaciger hastaligt ile ilag toksisitesi
olduguanlasimistir.

Anahtar Kelimeler : Alanin transaminaz, etyoloji

GIRiS

Hipertransaminazemi, karaciger (KC) parankim
hiicrelerinde yeralan SGPT (ALT) ve/veya 5GOT
{AST) enzimlerinin dolasimdaki diizeylerinin arti-
gmi ifade etmektedir. Ciddiye alinmasi gereken
bir bulgudur. Bu ¢alismada amacimiz, varoldugu
veya olugabilecegi diigiiniilen herhangi bir KC has-
taliginun arastiriimasi esnasinda yapilan tetkiklerde
saptanan hipertransaminazemi olmayip, chek-up
prepoperatif inceleme veya baska herhangi bir ne-
denle yapilan tetkik esnasinda tesadiifen saptanan

hipertransaminazeminin nedenlerinin aragtirilmasi-
dur,

Bu talismada, yalnizea bir kez bile olsa rastlantisal
olarak saptanan hipertransaminazeminin nedenleri
aragtirlmigtir.
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SUMMARY: In this study, 100 patients (58 mate, 42 fe-
male, median age 45 years (19-73)) with elevated ALT levels
thar is found incidentally were investigated in terus of their
etiology. All patients were secreened for both HBV, HCV
infections and hepatic structure with ultrasound. Liver biop-
sy was performed in 40 cases. Biopsies revealed chronic ac-
tive hepatitis in 14 cases (35 %), chronic persistant hepatitis
in 13 (32 %), fanty liver in 10 (25 %), cirrhosis, primary bil-
iary cirrhosis and steatohepatitis in patient each. Out of 100
patients 40 were found to have fatty liver. Twenty patients
were positive for HBV, 15 were positive for HCV and 2
were positive for both HBC and HCV. Hepatotoxic medica-
tions were implicated in 6 patients. One patient was suffering
Jrom primary biliary cirrhosis. Our results implicate that an
incidentally elevated ALT level in a patient should prompt a
search for fatty liver, chronic viral hepatitis and drug toxici-

ty.
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GEREC VE YONTEMLER

Caligmaya 1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi
kliniklerinden KC disi nedenlerle tetkik edilirken
tesadiifen hipertransaminazemi saptanarak I¢ Has-
taliklar1 Hepatoloji poliklinigine génderilen 100 ol-
gu alinmugtir. Sistemik hastalif: veya klinik olarak
belirgin KC hastalif bulgusu olan hastalar ¢caligma-
ya alinmamugtir.

Hastalarin 581 erkek, 42'si kadm olup ortanca yag
45 (smurlar 19 - 73) olarak bulunmusgtur. Olgularin
hepsinde karacifer hastah@ yoniinden ayrmtilt
anamnez almip, fizik muayene yapildiktan son-
ra, hepatit B ve C serolojisine bakilmig ve ayrica
abdonimal ultrasonografi uygulanmistir. Taru ko-
nulmayan vakalarda ileri tetkiklere bagvurulmus-
tur. Tiim olgular arasmnda hipertransaminazeminin
6 aydan uzun siirdiigii 40 olguya ise ek olarak KC
igne biyopsisi yapilmigtir.



Rastlannisal alanin rransaminaz yiiksekligi'sapranan olgularda etvoloji

BULGULAR

Calismaya aliman 100 olgunun 40'mda KC yaglan-
mas1, 20'sinde HBsAg (+)ligi, 15'inde anti-HCV
(+)'ligi, 2'sinde HBsAg ve anti HCV birlikte (+)'1igi,
6'sinda ilag toksisitesi (Trimetoprim / stlfametok-
sazol, 1920 mg/gun - 2 hafta; eritromisin, 2 g/gilin -
10 giin; sodium valproat; 1 g/giin, difenilhidanto-
in; 200 mg/ giin, amitriptilin; 50 mg/gtn, ibuprofen
1600 mg/giin - 21 gtn), 1 olguda primer biliyer si-
roz (PBS) saptanmustir. Onalt1 olguda tani konula-
mamigtir.

KC biyopsi materyallerinin histopatolojik inceleme-
leri sonucunda, 14 (% 35) olguda kronik aktif hepa-
tit (KAH), 13 (% 32.5) olguda kronik persistan he-
patit (KPH), 10 (% 25) olguda KC yaglanmasi, 1'er
olguda ise aktif siroz, PBS ve steatohepatit tespit
edilmistir. Biyopsi yapilan bu 40 olgunun 27 (%
67.5)'sinde viral etiyoloji (15'inde HBsAg, 10'unda
anti-HCV, 2'sinde HBsAg ve anti-HCV pozitifligi)
saptanmugtir.

Olgularm etyolojik ve histopatolojik tanilar: Tablo 1
ve 2'de gosterilmistir.

Tablo 1. Tiimolgulaninetiyolojiktanilart

Tan1 Olgu Sayis1 (N = 100) %o
KC yaglanmasi 40 40
HBsAg (+) 20 20
Anti - HCV (4) 15 15
HBs Ag ve Anti-HCV (+) 2 2
PBS 1

Iag toksisitesi 6 6
Taru konulamayan 16 16

Tablo 2. Biyopsiyapilanolgularinsonuglar

Tam Olgu Says1 (N = 40) %o
Kronik Aktif Hepatit 14 35
Kronik Persistan Hepatit 13 325
KC yaglanmas 10 25
Aktif siroz 1 2.5
Primer Biliyer Siroz 1 2.5
Steatohepatit 1 2.5

TARTISMA

Birgok karaciger hastalif1 asemptomatik hipertran-
saminazemi ile seyredebilir (1-5). Rastladigimiz az
sayidaki calisma daha ¢ok kronik (6 aydan fazla sii-
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ren) hipertransaminazemi etiyolojisi ile ilgilidir
(1,6,7). Bu olgularin ¢ogunlugunda viral kékenli
kronik kokenli karaciger hastalign (KKH) bulun-
maktadir. Kronik hipertransaminazemi yapan
KKH'nun etiyolojisi irksal ve epidemiyolojik kosul-
lara bagli olarak farkliliklar gostermektedir (6-8).

Bagka nedenlerle arastirilirken tesadiifen hipertran-
saminazemi saptanan hastalara polikliniklerde na-
dir olmayarak rastlanmaktadir. Literatiir tarama-
sinda, yalnizca bir kez bile olsa, raslanti sonucu
saptanan hipertransaminazemilerin etiyolojisi ko-
nusunda g¢alismaya rastlayamadik. Calismanmuzda
etiyolojik olarak en stk KC yaglanmasi (% 40) bu-
lunmustur. Buna kargm 1994'de yaptifimz bir ca-
lismada kronik hipertransaminazemi ile seyreden
olgularda KC yaglanmasi % 7 oraninda saptanmus-
tir (1). Diger ¢alismalarda bu oran daha ytksek bu-
lunmustur (5-7). Boylece kronik hipertransaminaze-
mili olgularda viral etiyolojili KKH en sik iken, bir
kez saptanmis hipertransaminazemi olgularinda
KC yaglanmas: 6n plana gikmaktadir. Bahgecioglu
(3)nun 100 olguluk KC yaglanmasinmn etiyolojisi
calismasinda % 47 obezite, % 22 diabetes mellitus
ve % 19 alkol alim1 saptanmustir. Bu calismada has-
talarm % 47'si asemptomatik olup, olgularmn %
61'inde hipertransaminazemi bulunmustur.

Calismamuzda ikinci sirada viral etiyolojiye rastlan-
mugtir. Buna kargmn tiim olgular arasinda hipertran-
saminazeminin persiste ettigi ve bu nedenle KC bi-
yopsisi yapilan 40 vakanin % 67.5'i viral etiyolojili
KKH (% 35 KAH, % 32.5 KPH) bulunmustur. Aym
olgularn ancak % 25'inde KC yaglanmas1 ve 1l'er
olguda PBS, aktif siroz, steatohepatit saptanmuistr.
Bu da gosteriyor ki kronik olgularda viral etiyoloji
on plana ¢ikmaktadir.

Kronik karaciger hastaligi én tarusi ile biyopsi ya-
pilmis degisik calismalardaki KC biyopsi sonuglari-
na baktigimizda; Uzunalimoglu ve ark «(9) % 12
KPH, % 47 KAH ve % 42 ise KC sirozu, Ozyilkan
ve ark (10) % 14 KPH, % 41 KAH ve % 43 ise KC si-
rozu, De Bac ve ark. (11) % 14 KPH, % 61 KAH, %
18 KC sirozu bildirmislerdir. 1994'de yaptigimiz a-
lismada ise, bu oranlar sirasiyla % 23, % 54 ve % 12
olarak bulunmustur (1).

Sonug olarak bagka nedenlerle arastirilirken tesadii-
fen saptanan hipertransaminazemi karsisinda he-
kimlerin sirasiyla KC yaglanmasi, HBV ve HCV'ye
bagli KKH ve ilag toksisitesi izerinde durmalar1 ge-
rektigi, seyrek de olsa PBS gibi nadir hastaliklarm-
da tesadiifen yapilan bir tetkik ile saptanabildigi or-
taya gikmaktadir.
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