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Alkalen fosfataz (lar)

* Genis bir gen ailesi tarafindan kodlanan Zn-ve Mg iceren
metalloenzimler

* Hicre membraninda yer alan bir glikoprotein.

 Yuksek pH'da fosfat ~monoesterlerinin  hidrolizini
gerceklestirir.




Alkalen fosfataz (lar)

Dort izoformu var:

" Intestinal } 2. Kromozom uzun kolu
= Plasental

= Germ hucreli
= Doku non-spesifik ALP (Karaciger/kemik/bébrek ALP) } 1. Kromozom kisa kolu




Alkalen fosfataz (lar)

* Hepatositlerin kanalikiler membraninda,

e Osteoblastlarin membraninda,

* ince bagirsaklarin fircamsi kenarlarinda,
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Yasla serum ALP diizeyleri deéisi??' ;<
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Serum ALP normal aralig

4 yas 149-369 U/L 169-372 U/L |
5 yas 179-416 U/L 162-355 U/L
6 yas 179-417 U/L 169370 U/l |
7 yas 172-405 U/L 183402 U/L.
8 yas 169-401 U/L . i9aa0u/L
9 yas 175-411 U/L L 212468UM
10 yas 191435 U/L | 215476 U/L
11-12 yas 185-562U/L . | 178-526/133-485 U/L
13 yas 182587 U/L. | 120-449 U/L
14 yas 166571UL 153-362 U/L
(1548 138511 U/L 75-274 U/L
16yas. .\ 102-417 U/L 61-264 U/L
’ _17_ yas \ - 69-311 U/L 17-23 yas 52-144 U/L
S18yas 52-222 U/L 24-45yas  37-98 U/L

| >\;eya=19 yas 45-115U/L 46-50 yas 39-100 U/L
51-55 yas 41-108 U/L
56-60 yas 46-118 U/L
61-65 yas 50-130 U/L
266 yas 55-142 U/L



Alkalen fosfataz

* Eriskinde total alkalen fosfataz aktivitesinin ‘yarisi kemik
kaynakl

* Yarilanma 6mru bir hafta

 Normal siniri 20-140 U/L

e Kan grubu 0 ve B olanlarda, yagli 6gtin sonrasi ALP diizeyi T
e Kan ornegi 4 saat bekletildiginde 6lclilen ALP %5-10 1

* Normalin Gst limitin 3 katindan yuksekse klinik 6nemi oldugu
disunullr.
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Serum ALP dusukligu nedenleri

 Hipofosfatazya

 Ostrojen kullanan postmenapozal kadinlar
* Osteoporoz

* Yeni gecirilmis kalp cerrahisi (erkekler)

* Malnutrisyon

* Magnezyum eksikligi

* Hipotiroidi
 AgIr anemi
« KML

 Akondroplazi
- Fulminan Wilson hastaligi + hemolitik anemi
* Oral kontraseptifler
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Intestinal Alkalen Fosfataz

* En cok duoudenumda bulunur.
* Bagirsak homeostazinin saglanmasinda.defans faktoru

* En dnemli fonksiyonlari:
# Gl sistemde bikarbonat salinimi
# duodenal pH’nin dizenlenmesi
# LCFA’nin emiliminin diizenlenmesi
# Endotoksin. lipopolisakkaritlerin detoksifikasyonu (lokal ve sistemik
antiinflamatuvar etki)

* Diskida da bulunur.

* “Hepatoselluler karsinomda, tedavi edilmemis c¢olyak
hastalarinin serumunda yukseldigi gosterilmis.
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Asemptomatik bir cocukta ALP 1 ise;

e Once test tekrar edilmelidir.

* Yuksek ALP ayirici tanisinda - izoenzimler
bakmak vyerine GGT gibi diger enzimlere
bakmak daha kolay bir'yoldur.

* Kronik ALP yuksekliginde;
# Kolestaz

# Hepatosellller Hastalik: viral hepatitis..
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Karaciger hastaliklarinda ALP

Karaciger hastaligi Aminotransferazlar Aikalan fosfataz

Hepatoselliler

Kolestatik

s Safra kanliikiilleri

Safra kanali

_ Portal ven

, Hepatik arter
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Hepatositin ~ kanalikiler  membrani  harap
oldugunda ALP  kanalikiler = membrandan
bazolateral (sinlizoidal) ylizeye kayar ve seruma
sizar.

ALP’nin artisinin nedeni safraya akamamasi degil
hepatositte mMRNA dontsiminin artmasidir.
Bunu yapan safra asitleridir. Enzimin sentezini de
uyarmakta boylece sinuzoide vyani dolasima
gecisini arttirmaktadir.



Karaciger fonksiyon testleri

——

ALT
AST

ALP — Hepatoselluler hasar belirleyicileri
GGT Kolestatik

5’nukleotidaz
LDH —

[

Total Biliriibin - Metabolizmasi testleri

Protrombin zamani } Sentez fonksiyonlarn
Alblmin

hiyaluronat, tip IV kollajen, prokollagen llI, _ _ _
Fibrozis testleri
laminin, FibroTest, FibroScan



Karaciger hastaliklarinda ALP

Hepatosit hasarinda, ALP normal Ust limitin-u¢ katindan az
yukselir.
Orta dereceli yukseklikler nonspesifiktir;

 viral hepatitler,

« kronik hepatitler,

* konjestif kalp yetmezligi,

* karacigerin infiltratif hastaliklarinda goruldr.

Serum ALT/ALP < 2 \_kolestatik hastali

>5  hepatoselliiler hastalik
=2-5 kolestatik ve hepatoselluiler hastalik



Kolestaz etyolojisi

* Safra kanal obstriksiyonlari

* Dogumsal metabolik hastaliklar, depo hastaliklari
* Endokrin bozukluklar

* Toksik nedenler

* Immunolojik-hastaliklar

* Enfeksiyonlar

e Vaskuler malformasyonlar

* Siniflandirilamayanlar
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4 haftalik, kiz bebek
Sarihik

iki haftalikken gozlerinde fark edilen sarihgin-son bir
haftada artmasi

Diskisinin soluk, idrarinin ise koyu renkli olmasi

39 haftalik, normal vajinal “yolla' dogum, Apgar
skorunun 1. ve 5. dakikada 9 ve 9.

ilk kontroliinde kan-grubu. A+, total biliriibin duzeyi
12mg/dl.

Fizik muayene: Vital bulgulari normal. Vicut agirligi ve
boyu 60.persentilde. Canli, alert, akut stresi yok. Cildi
ikterik ozellikle sefalik ve trunkal bolgede, skleralarda.
Karaciger hafifce buylk ele geliyor, nodiler degil,
splenomegali yok.




Olgu-1

4 haftalik, kiz bebek

Laboratuvar:
ALT 45 U/L, AST 52 U/L, ALP 2007 U/L.

GGT: 550U/L, total bilirubin of 15 mg/dL,
direkt bilirubin 12.3 mg/dL

MRCP ve HIDA sintigrafisi: Safra kesesi
gorulemedi, 24 saatin-sonunda karacigerin

allmi  normal _ama ' ekskresyonu yok,
bagirsaga gecis yok.

Cocuk Cerrahisi: intraoperatif kolanjiografi,
kama karaciger biyopsisi, Kasai operasyonu

Biliyer Atrezi
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On bir yasinda, erkek ¢ocuk

Bir haftadir devam eden ates, halsizlik ve bes
glindlr boynunda sislik

Fizik muayene:
Genel durumu orta, halsiz

Bilateral tonsiller hiperemik ve hipertrofik, Uzeri
beyaz membran ile kapl

Bilateral submandibular ve on servikalde hareketli
sagda 6x5 cm, solda 4x2 cm boyutunda hassas
lenfadenopatiler

Karaciger kot altinda 1 cm, dalak 4 cm ele geliyor,
traube kapall.
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Laboratuvar :

Hemoglobin 12 g/dL, Beyaz kire
8.500/mm?3, trombosit sayisi 97,000 /mm3

Periferik yayma: %66 lenfosit, %20
polimorfonukleer lokosit, %8 Downey
hiicresi, %6 monosit ; eritrositlerde
hipokromi ve anizositoz.

ESR: 31 mm/saat,
C-reaktif protein 12,8 mg/L (0-8)

AST 135 U/L ( 0-39), ALT 154 U/L ( 0-39),
ALP 405 1U/L ( 103-378), GGT 78 (<23U/L)

Total biliriibin 2,5 mg/dL (0-2), direkt
bilirubin 1,6 mg/dL (0-0,2).

PT ve INR normal sinirlarda.

Batin ultrasonografisi:
Hepatosplenomegali, safra kesesi
duvarinda kalinlasma ve kese
yataginda odem.
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EBV VCA IgM negatif,
EBV VCA 1gG pozitif,
EBNA “EBV nukleer antijen” pozitif

EBV enfeksiyonuna bagli
hepatit ve akut kolesistit



