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ÖZET 

Bu çalışma serum safra asit düzeyinin karaciğer siro
zu tanısındaki yerini tanımlamak ve dekompansasyon kri
teri olarak değerini tespit etmek için yapıldı. Araştırma 
grubu olarak 22'si dekompanse, 8'i kompanse karaciğer 
sirozundan oluşan 30 karaciğer sirozu vakası incelendi. 
Hastalarda açlık serum safra as/f/ ve karaciğer hastalığı 
tanısındaki çeşitli bioşimik parametrelere bakıldı. Sonuç
lar açlık serum safra asit (SSA) düzeyinin hem kompanse 
hem de dekompanse siroz vakalarında yüksek olduğunu, 
ancak iki grub arasında anlamlı bir farkın söz konusu ola-
mıyacağını gösterdi. 

Bulgularımız karaciğer sirozu tanısında açlık SSA dü
zeyinin değerli bir bioşimik parametre olduğunu, ancak 
sirozda dekompansasyon kriteri olamıyacağını göster
mektedir. 
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SUMMARY 

This study was done to assess the diagnostical value 
of bile acids level in hepatic cirrhosis and to determine if 
it is of any value as a decompensation indicator. Thirty 
hepatic cirrhotic patients enrolled in the study. Twenty-
two of the patients were decompensated, 8 were com
pensated cirrhosis. Fasting bile acid levels and various 
biochemical parameters were determined in the patients. 
Fasting bile acid levels were found to be elevated both in 
compensated and decompensated cirrhotic patients. But 
no significant difference was found between the two 
groups. 

This findings show that fasting bile acid level is a 
valuable biochemical parameter supporting the diagnosis 
of hepatic cirrhosis but is of no value as a decompensa
tion indicator. 
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Safra asitleri sağlığımızın önemli maddelerinden bi
ridir. Karaciğer bu maddeleri kolesterolden sentezliye-
rek safraya sevkeder. Safra asitleri karaciğer, safra, 
barsak ve serumda belirli miktar ve oranda bulunmak
tadır. Bu değişik kompartımanlara dağılmada ölçülü ve 
dinamik bir denge söz konusudur. Primer ve sekonder 
olarak ikiye ayrılan safra asitlerinin esas yapım yeri ka
raciğerin asli hücreleri, hepatositlerdir. Hepatosltin en-
doplasmik retikulumda kolesterolün oksidasyonu sonu
cu iki primer safra asiti, kolik ve kenodeoksikolik asit, 
meydana gelir. Bu primer safra asitleri yine karaciğerde 
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taurin ve glisin ile konjuge olur. Safraya sekrete edilen 

ve barsağa dökülen safra asitlerinin büyük bölümü ter

minal ileumdan emilir ve enterohepatik dolaşıma girer 

(1,2). Barsaklarda kalan safra asitleri barsak bakterileri

nin tesiriyle 17 alfa-hidroksilasyon sonucu sekonder 

safra asitlerine dönüşür. Kolik asitten deoksikolik asit, 

kenodeoksikolik asitten ise litokolik asit meydana gelir. 

Safra asiti sentezi enterohepatik dolaşımdan karaciğere 

dönen safra asit miktarı ile kontrol edilir. Total serum 

safra asit konsantrasyonunu barsaklardan reabsorbe 

olan fraksiyon ile hepatik alım miktarı tayin eder (1,3). 

Serumdaki safra asitlerinin seviyeleri, Intestinal emilimle 

portal kana geçen safra asitleri ile slnusoidlerden bu 

maddeleri çeken hepatosit fonksiyonuna tabidir. Yemek 

esnasında barsağa boşalan safra kesesindeki safra içe

riği dolayısıyla, yemek sonrası serum safra asit düzey

leri 2-5 kat daha yüksektir. Patolojik şartlarda oluşan 
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Primer safra asitleri karaciğerde kolesterolden sen

tez edilir ve safraya sekrete edilir. Safra asidi sentezi 

enterohepatik sirkülasyondan karaciğere dönen safra 

asit miktarı ile kontrol edilir (1,2,5,6). Çeşitli karaciğer 

hastalıklarında primer ve sekonder safra asit metabo

lizması bozukluğu görülmüştür. Karaciğer hücre ölümü, 

fonksiyonel parenkim kitlesinin azalması safra asitleri

nin hepatik alımının bozulmasından, safra asitlerinin 

sentezinin ve konjugasyonunun azalmasından sorumlu

dur (4). Safra asitlerinin hepatik alımının azalması kara

ciğer kan akımının azalmasına da bağlıdır (7). 

Hepatobiller hastalarda SSA düzeyi artar. Safra 

asitlerinin serum düzeyi hepatik hasara, ekskresyon 

fonksiyonuna ve porto-sistemik santiara bağlıdır (1,5,6). 

Total SSA konsantrasyonunun barsaklardan reabsorbe 

olan fraksiyon ile hepatik alım miktarı tayin eder. Peri-

ferik safra asit seviyesinin regülasyonunda intestinal 

yük hepatik ekstraksiyondan daha önemlidir (3,5,6). 

Karaciğer sirozunda açlık SSA düzeyi artar. Bu ar

tış porto-sistemlk santiara, safra asitlerinin hepatik alı

mının azalmasına bağlıdır (3,4,5,7,8). Sirozda serum ve 

idrarda bulunan safra asitlerinin önemli miktarı sülfat-

lanmış haldedir. Total safra asit gölü kronik karaciğer 

hastalarında normallerin yarısı kadardır ve primer safra 

asitlerinin yapımının azalmasından dolayıdır. Sirotik 

hastalarda sekonder safra asit metabolizmasında da 

belirgin değişiklikler olur (4). 

Kronik karaciğer hastalığında açlık SSA düzeyi nor

mal olduğu zaman postprandial SSA düzeyi artmış ola

bilir. Standart bir yemekten sonra SSA düzeyi değişken 

olarak bulunabilir. Bu safra kesesi motilitesine, entero

hepatik sirkülasyona ve karaciğer hastalığının mevcu

diyetine bağlıdır (3). 

Çalışmamızda toplam hasta grubunda açlık SSA 

düzeyi ileri derecede anlamlı olarak (p<0.001) yüksek 

bulundu. Açlık SSA düzeyi artışı dekompanse grub ile 

kompanse grub arasında istatistiki olarak anlamlı bir 

fark göstermedi. Bu sonuca göre açlık SSA düzeyi ka

rac iğer s i rozunun dekompansasyonunu gösteren 

bioşimik bir test olarak kullanılmamalıdır. 

Karaciğer sirozunda kullanılan pek çok bioşimik 

test arasında prealbumin en yüksek spesifiteye sahiptir 

ve diğer karaciğer fonksiyon testlerinden daha hassas 

olarak gösterilmiştir (9,10,11). Bir grub araştırıcı ise 

SSA düzeyinin karaciğer sirozu tanısında diğer rutin ka

raciğer testlerine göre değerli olmadığını bildirmiştir 

(12,13). Çalışmamızda ise açlık SSA düzeyi kronik ka

raciğer hastalığında bioşimik test olarak kullanılan albu

min, SGOT, AF ve protrombin zamanı (PZ) gibi tes

tlere üstünlük göstermektedir. 

Yapılan başka bir çalışmada karaciğer yağlanması 

olan hastalarda da SSA düzeyleri kontrol g 

göre farklılık göstermiş, ancak ciddi karaciğer hasta

lıklarında SSA düzeyi artmış olarak bulunmuştur (7,8). 

Akut hepatitte SSA düzeyi ve sülfatlanmış safra asitle

rinin idrarla ekskresyonu artar. Kronik aktif hepatitte de 

safra asitlerinin karaciğer alımının bozulmasından ve İn-

trahepatik kolestazdan dolayı SSA düzeyi yüksek bulu

nur. Kronik aktif hepatltin alevlenmesinde rutin kara-

ciğ er enzimlerinden önce SSA miktarı artar. Ko-

lestazda ve primer biller sirozda da SSA seviyesi yük

sektir. 

Çalışmamızda hem prealbumin, hem de açlık SSA 

düzeyi tüm hastalarda patolojik değerlerde bulundu. 

Prealbumindeki azalma ve açlık SSA düzeyindeki art

ma istatistiki olarak ileri derecede anlamlı (p<0.001) idi. 

Bu sonuca göre karaciğer sirozu tanısında da açlık 

SSA düzeyinin prealbumin kadar değerli olduğu kabul 

edilebilir. 

Sonuç olarak; karaciğer sirozunun tanısında kulla

nılan pek çok bioşimik parametre arasında açlık SSA 

düzeyinin de karaciğer fonksiyon testi olarak kulla

nılması doğrudur. Ancak, karaciğerin diğer bioşimik pa

rametrelerinin hemen hepsinde olduğu gibi, SSA'nin 

patolojik düzeyleri herhangi bir karaciğer hastalığı için 

spesifik değildir. Genel olarak karaciğerin bioşimik fonk

siyonel yetmezliğini gösteren SSA'nin dekompanse si

rozu kompanse olandan ayırmada da yardımcı olama

dığını söyleyebiliriz. 
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