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Bölüm
14 SİROZA BAĞLI SARILIK

Kazım KIRATLI1

GIRIŞ

Karaciğer; 500’den fazla biyolojik fonksiyonun kontrol edilmesi, ilaç metaboliz-
masındaki etkisi, bilirubin ve safrada yer alan enzimlerin ekspresyonu nedeni ile 
vücut detoksifikasyonunun ana bölgesidir. Karaciğer fonksiyon bozukluğu ve pa-
tolojileri sıklıkla sarılık ile sonuçlanan bilirubin metabolizmasının değişmesine 
neden olur. Bu sebepten dolayı; bilirubin, Hipokrat tarafından da tarif edildiği 
gibi, karaciğer fonksiyonunun iyi bir göstergesidir (1).

Sarılık (hiperbilirubinemi), plazma bilirubininin yükselmesi nedeniyle cilt, 
sklera ve müköz membranların sararmasını ifade eder. Çeşitli nedenlerden (bili-
rubin aşırı üretimi, bozulmuş bilirubin konjugasyonu, biliyer tıkanma ve hepatik 
inflamasyon gibi) kaynaklanan kalıtsal veya edinilmiş karaciğer hastalıklarının 
yaygın bir belirtisidir (2-5).

Sarılığın altında yatan biyokimyasal bozukluk, direk veya indirekt hiperbiliru-
binemi olarak tanımlanır. Bu iki kategori sarılığa neden olan farklı mekanizmaları 
temsil edebilir. İndirekt hiperbilirubinemi tipik olarak artmış kırmızı kan hücresi 
yıkımı, artan bilirubin yükü veya hepatosellüler alım ve bilirubin konjugasyonun-
daki bozukluklardan kaynaklanır. Direk hiperbilirubinemi ise; total bilirubin’in 
%15-20’den fazlası veya 1,0 mg/dL’nin üzerinde bir direk bilirubin seviyesi olarak 
tanımlanır ve kolestaz olarak da bilinir (6).

Fizyolojik total serum bilirubin seviyesi, 0,2-1 mg/dL (3,4-17,1μmol/L) aralı-
ğında değişmektedir. Konjuge olmayan (indirekt) bilirubin, baskın bir fraksiyon 
oluşturur. Konjuge bilirubin (direk) ise ihmal edilebilir bir kısımdır. Sarılık; se-
rum bilirubin seviyesinin 2,5 mg/dL (43 μmol/L) üzerine çıkması olarak da ta-
nımlanır (1).
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(65). ALBI derecesinin, HBV ile ilişkili sirozlu (kompanse edilmiş ve dekompan-
se edilmiş) hastalar için uzun vadeli prognozu öngörmede etkili ve hatta CTP 
ve MELD skorlarından daha doğru sonuçlar verdiği saptanmıştır (66). Son za-
manlarda yayınlanan bir çalışma, DAA tedavisi alan, dekompanse sirozlu HCV’li 
hastalarda tedavi sonrası prognozu göstermede ve karaciğer fonksiyonunu değer-
lendirmede ALBİ’nin iyi bir skorlama modeli olduğunu göstermiştir (67). Böy-
lece, bu prognostik skorun yararı, altta yatan karaciğer hastalığının etyolojisine 
bakılmaksızın dekompanse sirozlu hastalarda genelleştirilebilir. Öte yandan, kro-
nik karaciğer hastalığı ve HCC hastalarında PALBI derecesi doğrulanmış ve son 
zamanlarda siroz ile ilişkili komplikasyonları olan hastalarda mortalite göstergesi 
olarak kullanılmıştır (64,68).

Albumin, karaciğer tarafından ve antioksidan, immünomodülatör ve detoksi-
fikasyon fonksiyonlarına sahip çok işlevli bir protein olarak üretilir (69). Azalan 
albumin seviyeleri, genellikle karaciğer sirozlu hastalarda karaciğer fonksiyon bo-
zukluğu ve kötü prognoz anlamına gelir (70). Ayrıca, total bilirubin de önemli bir 
karaciğer fonksiyon indeksidir. ALBI skorunun birçok avantajı vardır. ALBI basit 
bir skordur ve kronik karaciğer hastalığının farklı evrelerine uygulanabilir. ALBI 
skoru, diğer prognostik skorlarla karşılaştırıldığında sadece iki ortak parametreyi 
içerir. Albumin ve total bilirubin klinik pratikte kolayca elde edilir ve hesapla-
ma formülü nispeten basittir. CTP skoru ile karşılaştırıldığında, ALBI skoru assit 
ve HE derecesinin belirlenmesinde subjektif yanlılıktan kaçınır. Ayrıca albumin, 
total bilirubin ve Ptz içeren CTP skor değişkenleri ampirik olarak seçilmiştir ve 
cut-off değerleri isteğe bağlı olarak tanımlanmıştır. MELD ve MELD-Na skorla-
rı objektif laboratuvar değerlerine dayanmaktadır ancak özel olarak sadece son 
dönem karaciğer hastalığı olan hastalar için tasarlanmıştır ve hesaplama formülü 
karmaşıktır (71).

Sonuç olarak; sarılık, oldukça değişken etyolojilerin ortak bir semptomu ol-
masına rağmen, tedavi sadece sarılık iyileşmesine yönelik (serum bilirubin sevi-
yesini düşürmek) değil, özellikle sirozda daha ziyade altta yatan nedene yönelik 
olmalıdır. Ek tedavi hedefleri beslenme durumunu, kaşıntıyı ve yaşam kalitesini 
iyileştirmek, sirozla ilişkili komplikasyonları önlemek veya tedavi etmektir (6).
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