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Hepatorenal Sendrom 
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ÖZET 
Hepatarenal sendrom (HRS), akut veya kronik karaciğer hastalığında 
klinik, laboratuar veya histolojik olarak gösterilebılen bir neden ol­
maksızın böbrek yetmezliği olmasıdır. Siroz ve porta/ hipertansiyon ne­
deniyle splanknik alanda vasküler direncin azalması ve vazodilatas­
yon, dengelerneye yönelik olarak sistemik ve renal vazokonstrüksiyon, 
HRS'nin temel patogenetik nedenidir. Renal vazokonstrüksiyona bağlı 
perfüzyon azalması, GFR'de azalma, sodyum retansiyonu, serbest su 
atılımnda bozulma başlıca renal fonksiyon bozukluklarıdır. Bu bulgu­
lar, karaciğer hastalığının evresine göre il erleyici özel/ıktedır. 
Anahtar Kelime/er: Hepatarenal sendrom, sodyum retansiyonu, renal 
dolaşım, vazokonstrüksiyon. 

GİRİŞ 

Hepatarenal sendrom (HRS), akut veya kronik ağır 
karaciğer hastalığında klinik, laboratuar veya histolojik 
olarak gösterilebilen bir neden olmaksızın böbrek yet­
mezliği gelişmesidir.HRS'da temel bulgu,böbreğin tübü­
ler fonksiyonlarında etkilenme perfüzyonun azalmasıdır. 
HRS'da böbrek yetmezliği fonksiyonelolup, karaciğer 

yetmezliğinin tedavisi veya karaciğer transplantasyonu 
yapıldığında böbrek fonksiyonlarında düzelme olmakta­
dır(1-4). 

Hepatorenal Sendrom Tanımlaması 
1996 yılında HRS tanımlaması için uluslararası asit 

kulübü (The International Ascites Club) gerekli kriterle­
ri tjelirlemiştir(6). Bu kriterler: 

1.Major Kriterler 
a) GFR düşüklüğü (serum kreatinin 1.5 ıngldl üzerin­

de veya kreatinin klirensi 40 ml/dk'nın altında), 
b) Şok bulgularının,altta yatan bakteriyel enfeksiyo­

nun, sıvı kaybının ve nefrotoksik tedavi kullanımının ol­
maması, 
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SUMMARY 

Hepatarenal syndrome 
Hepatarenal syndrome ( HRS) is the development of renal dysfunction 
in patients with severe acute or chronic liver diseases in the absence of 
any other identifiable causes of renal pathology. Renal and systemic 
vasoconstruction could be due to amplified splanchnic reduced vascu­
lar resıstance vasadi/atation resulring from porta/ hypertansion and 
cirrhosis appear to be primary jactors m pathogenesis.Sodıum retenti­
on, impaired free water excretion,decreased GFR and renal perfusion 
due to renal vasoconstriction are the main renal function abnormalitı­
es in cirrhosıs. The onset of each abnorma/ity dijfers in time and fol­
lows a progressive course. 
Key words: Hepatarenal syndrome, vasoconstriction,renal circulati­
on,sodium retention. 

c) Diüretik tedavinin sonlandırılmasından veya plaz­
ma volüm desteğinden (1.5 L) sonra renal fonksiyonlar­
da düzelme olmaması, 

d) Proteinürinin 500 mg/gün altında olması ve ultra­
sonografide obstruktif veya renal parankimal hastalık 

bulgusunun olmamasıdır. 
2. Ek Kriterler 
e) İdrar volümürrün 500 mg/günün altında olması, 

f)ldrar sodyumunun 10 mEq/L'nin altında olması, 
g) İdrar osmolalitesinin plasma osmolalitesinden faz­

la olması, 
h) İdrar sedimentinin büyük büyütmesinde her saha­

da 50'den az eritrosit olması, 
i) Serum sodyum konsantrasyonunun 130 mEq/L'nin 

altında olmasıdır. 

Hepotorenal Sendrom Patogenezi 
Hepatarenal sendromda böbrek yetmezliği iki hipo­

tezle açıklanmaya çalışılmaktadır. İlk hipoteze göre, re­
nal hipoperfüzyon karaciğer hastalığının kendisine bağlı 
gelişmektedir. Karaciğer hastalığında bu organdan kö­
ken alan renal vasodilatör etkili faktörlerin sentezinin 
azalması renal hipoperfüzyona yol açmaktadır(l-4). 

İkinci hipotez, arteryel vazodilatasyon hipotezidir.Bu 
hipoteze göre, yetersiz arteryel dolum vardır. Arteryel 
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yetersiz dolum,intravasküler volümün azalmış olmasın­
dan değil, başlıca splanknik alan olmak üzere sistemik 
arteryel vazodilatasyona ve sistemik vasküler dirençte 
azalmaya bağlıdır. Bunun sonucunda baroreseptör ba­
ğımlı sistemik vazokonstrüktör etkili faktörler aktive 
olur. Renal vasküler yatak ve tüm ş istemik dalaşımda va­
zokonstrüksiyon gelişir. Ancak splanknik alandaki güçlü 
lokal vazodilatörlerin etkisi devam eder (ı ,S). 

HRS oluşumunu başlatan temel etken, karaciğer dis­
fonksiyonudur. çoğu kez hastalarda HRS'nin ortaya çık­
masına yardımcı olan diğer faktörler eşlik etmektedir. 
Tablo ı'de HRS gelişimi için yüksek risk oluşturan fak­
törler görülmektedir. 

Sirozlu hastalarda başlıca renal disfonksiyon sodyum 
retansiyonu,serbest su atılımının bozulması, GFR'nin ve 
renal perfüzyonun azalmasıdır. HRS'nin geliştiği son ev­
rede genellikle tüm renal fonksiyon bozuklukları yerleş­
miştir(5). 

Tablo l.Asidi olan ve non-azotemik sirozlu hastalar-
da HRS için yüksek risk oluşturan parametreler 

• Daha önceki asit epizotları, 
• Hepatomegalinin olmaması 
• GFR'de ılımlı azalma olması 
• BUN'da ılımlı yükseklik 
• Serum kreatininde ılımlı yükseklik 
• Düşük serum sodyumu 
• Yüksek serum potasyumu 
• Kötü beslenme 
• Düşük idrar sodyumu 
• Başlangıç plasma osmolalitesinin düşük olması 
• Başlangıç idrar osmolalitesinin yüksek olması 
• Yüksek plasma renin aktivitesi 
• Düşük arter basıncı 
• Su yüklemesinden-sonra serbest su atılımının azal­

mış olması 

• Yüksek plasma norepinefrin düzeyi 
• Ösefagus varisierinin olması. 

Hepatorenal Sendromun Klinik Tipleri 
HRS, böbrek yetersizliğinin ortaya çıkış şekline ve 

şiddetine göre iki tipte sınıflandırılır.Tip ı HRS, iki haf­
tadan daha kısa bir süre içinde 2.5 mg/dı düzeyinin üze­
rine çıkan serum kreatinin artışı ile tanımlanan şiddetli 
ve hızla ilerleyen böbrek yetmezliği ile karakterize­
dir(5,6). Tip 1 HRS spontan şekilde gelişebilmesine kar­
şın, sıklıkla ağır bakteriyel enfeksiyon, gastrointestinal 
kanama,major cerrahi girişim veya siroz üzerine eklenen 
akut hepatit gibi presipitan faktörlere bağlı olarak ortaya 
çıkar(7-9).Tip ı HRS, başlangıcından itibaren ortalama 
yaşam süresi yalnızca iki hafta olan en kötü prognoza sa­
hip siroz komplikasyonudur(IO). 

Tip 2 HRS, böbrekfonksiyonlarında orta derecede ve 
sürekli azalma ile karakterizedir (serum kreatinini <2.5 
mg/dl)Tip 2 HRS'li hastalar karaciğer yetmezliği ve arte­
riyel hipotansiyon bulgularını gösterir ancak bu, tip 1 
HRS 'li hastalardan daha hafif düzeydedirTip 2 HRS' li 
hastalar infeksi yonlardan veya presipitan olaylardan son­
ra tip 1 HRS gelişimine eğilimlidirler (7-9). 

Hepatorenal Sendrom Tedavisi 
HRS'lu olguların kötü prognozu karaciğer yetmezli­

ğinden kaynaklandığından, böbrek fonksiyonlarında sağ­
lanacak herhangi bir düzelme yaşam süresi üzerine daha 
az etkili olacaktır. Karaciğer transplantasyonunun yay­
gınlaşması ve özellikle de canlı vericiden karaciğer 

transplantasyonuna başlanması sayesinde HRS'nin prog­
nozu değişmiştir. 

!)Karaciğer Transplantasyonu 
HRS ileri karaciğer hastalığının fonksiyonel bir bo­

zukluğu olduğu için,karaciğer transplantasyonu HRS'li 
t:ıastalarda ideal tedavidir. HRS, artmış morbirlite ve 
mortalite ile birliktedir.Ancak karaciğer transplantasyo­
nu ile tedavi edilen sirozlu HRS'lu hastaların sonuçları 
genellikle iyidir.Ancak hastaların l/3'ünden fazlasında 
halen hemodializ gereksinimi devam eder. %5'lik küçük 
bir bölümü de son dönem böbrek yetmezliğine ilerler. 
HRS'suz transplante hastaların yalnızca %5'inde dializ 
gereksinimi vardır( ı ı). Karaciğer transplantasyonu yapı­
lan HRS' 1 i hastaların transplanıasyon sonrası üç yıllık 

sağ kalım oranları oldukça iyi olup, %60 civarında­

dır(l2-14 ). 
2) Vazokonstrüktörler ve Volüm Ekspansiyonu 
Vazokonstrüktör ilaçların kullanım amacı sistemik 

vasküler direnci arttırmak, endojen vazokonstrüktörlerin 
aktivitesini baskılamak ve böylece renal perfüzyonu dü­
zeltmektir.HRS'li hastalarda ideal vazokonstrüktör, iske­
mik komplikasyonlardan---korunmak için ekstrasp'lank­
nik dalaşımda ve renal sirkülasyonda herhangi bir etkisi 
olmayan, splanknik arterlerde selektif etkili bir ilaç ol­
malıdır. Bu gereksinimleri karşılamaya en yakın olan 
ilaç grubu vasopressin VI agonistleridir (esas etkisini VI 
reseptörü üzerinde gösteren, V2 reseptörü üzerinde daha 
az etkili olan vazopressin analoglar). Omipressin ve ter­
lipressin gibi VI reseptör agonistlerinin uygulanması en­
dojen vazokonstrüktör sistemlerin aktivitesinin baskılan­
ması, renal perfüzyon ve GFR'nin belirgin düzelmesi, 
pek çok hastada serum kreatinin düzeylerinin normale 
dönmesi ile beraberdir(15-l6). VI agonistleri, renal 
fonksiyonlardaki düzelmenin yavaş olması nedeniyle 7-
15 günlük süreleri e verilmelidiri er( 17). Omipressin 16 
lU/saat dozunda sürekli intravenöz infüzyon olarak veri­
lirken, terlipressin 0.5-2 mg/4 saat şeklinde intravenöz 
bolüs dozlada verilir(18). Eş zamanlı albumin uygula­
ması, etkin arteriyel kan volümünün daha da düzeltilme-
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sinde yardımcıdır. Omipressinde ilacın kesilmesini ge­
rektirecek önemli iskemik yan etkilerin sıklığı yüksektir. 
Terlipressinle tedavi edilen hastalarda iskemik kompli­
kasyonlar daha az görüıürler(ı9). 

3)Transjuguler intrahepatik Portokaval Şant 
Sirozdaki dolaşımsal fonksiyon bozukluğunun ilk 

bulgusu portal hipertansiyon olduğundan, portakaval 
anastomoz ile portal· basıncın azaltılması, HRS'nin teda­
visi için akılcı bir yaklaşımdır.Portokaval şant operasyo­
nu sonrasında HRS 'nin düzeldiği gösterilmiştir(20-2 ı). 
Bu nedenle transjuguler intrahepatik portakaval şant uy­
gulaması baskılanmış olup, oldukça başarılı sonuçlar 
alınmıştır(22-23). 
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