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GIRIŞ
Sarılık, pigmentli metabolit bilirubinin yaygın doku birikimi sonucu 

ciltte, konjunktivada ve mukozada sarı renk değişikliği ile karakterize bir 
durumdur. Sarılık genellikle karaciğer ve safra yolları hastalığı ile ilişkilen-
dirilse de birçok nedeni vardır.

BILIRUBIN METABOLIZMASI
Hidrofobik ve potansiyel olarak toksik bir bileşik olan bilirubin, hem 

yıkımının bir son ürünü olan bir tetrapiroldür. Sağlıklı bir yetişkin, her gün 
yaklaşık 4 mg/kg bilirubin üretir. Çoğu bilirubin (%70 ile %80) hemoglo-
binin yıkımından kaynaklanırken kalan kısmın çoğu, hepatositlerde kata-
laz ve sitokrom oksidazlar gibi hemoproteinlerin parçalanmasından oluşur 
(1). Heme hem oksijenaz tarafından biliverdine dönüştürülür ve ardından 
biliverdin sitozolik protein biliverdin redüktaz tarafından hızla bilirubine 
dönüştürülür. Eritrosit kaynaklı hemoglobinin bilirubine katabolizması 
öncelikle dalak, karaciğer ve kemik iliğindeki retiküloendotelyal hücrelerde 
gerçekleşir. Buna karşılık, serbest hemoglobin, haptoglobine bağlı hemoglo-
bin ve methemalbümin, ağırlıklı olarak hepatositlerde bilirubine katabolize 
edilir. Bilirubin plazmada kovalent olmayan bir şekilde albümine bağlanır.

Bilirubinin atılması, hepatositler tarafından bilirubinin suda çözünür 
konjugatlara dönüştürülmesini ve ardından safraya salgılanmasını gerek-
tirir. Bilirubin, taşıyıcı aracılı bir mekanizma ile hepatositlerin sinüzoidal 
membranı boyunca alınır. Bilirubin hepatositlere alımı, sülfobromoftalin 
(BSP) ve indosiyanin gibi belirli organik anyonlar tarafından rekabetçi bir 
şekilde inhibe edilir (2). Alımdan sonra bilirubin UDP-glukuronil transfe-
raz enzimi tarafından konjuge edilir (3). Konjugasyon, hidrofobik bilirubini 
atılmaya uygun suda çözünür bir forma dönüştürür. Konjuge bilirubin daha 
sonra öncelikle kanaliküler membrana doğru yönlendirilir ve burada bir 
adenozin trifosfat (ATP) bağımlı pompa ile safra kanalı içine taşınır. İnsan 
safrasında bulunan bilirubinin yaklaşık %80’i diglukuronidler şeklindedir, 
geri kalanın çoğu monoglukuronidler formundadır ve sadece eser miktar-
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meye göre PTK veya ERCP yapılabilir. Sarılığa kolanjit eşlik etmişse ERCP 
veya PTK aciliyet kazanır.

Sarılık karaciğer hastalığından kaynaklandığında, tedavi altta yatan ne-
dene yöneliktir (örn. Etanolün kesilmesi, ilacın kesilmesi, antiviral ajanların 
uygulanması, otoimmün hepatit için immünosupresif ajanlar). Sarılığı etkin 
bir şekilde ortadan kaldırabilen bir tedavi yöntemi mevcut değildir. Ursode-
oksikolik asit biyokimyasal göstergeleri iyileştirir ve primer biliyer kolanjit 
ve gebeliğin intrahepatik kolestazı olan hastalarda kullanılmaktadır.

Ana hatlarıyla belirtilen spesifik tedavilere ek olarak, kolestatik bozuk-
luklar yağda çözünen vitaminlerin (A, D, E ve K) emiliminde bozulmaya yol 
açabilir ve takviye önerilir. Kolestazlı sarılıkta kaşıntı tedavisi için kolestra-
min, antihistaminikler, ursodeoksikolik asit, seratonin reuptake inhibitör-
leri kullanılabilir.
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