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HEPATORENAL SENDROM 
Hepatorenal syndrome 

 
İpek AKİL1, Erhun KASIRGA2 

Özet: Hepatorenal sendrom (HRS), akut veya kronik ağır 
karaciğer hastalığında klinik, laboratuvar veya histolojik olarak 
gösterilebilen bir neden olmaksızın böbrek yetmezliği olmasıdır. 
Patogenezde çeşitli hipotezler ve bir çok faktör araştırılmış 
olmasına karşın halen anlaşılmamış noktalar fazladır. Siroz ve 
portal hipertansiyon nedeni ile splanknik alanda vasküler 
direncin azalması ve vazodilatasyon, bunu dengelemeye yönelik 
sistemik ve renal vazokonstrüksiyon HRS’nin temel patogenetik 
nedenidir. Renal vazokonstrüksiyona bağlı perfüzyon azalması, 
GFR’de azalma, sodyum retansiyonu, serbest su atılımında 
bozulma, başlıca renal fonksiyon bozukluklarıdır, bu bulgular 
karaciğer hastalığının evresine göre ilerleyici özelliktedir. Bu 
yazının amacı HRS’nin fizyopatolojisi, klinik belirtileri ve 
tedavisi hakkında güncel bir derleme oluşturmaktır. 
 
 
Anahtar Kelimeler: Hepatorenal sendrom, Renal dolaşım; 
Sodyum retansiyonu, Vazokonstruksiyon 

Abstract: Hepatorenal 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. Many aspects of HRS are therefore still poorly 
understood. Renal and systemic vasoconstriction could be due to 
amplified splanchnic reduced vascular resistance and 
vasodilatation resulting from portal hypertension and cirrhosis 
appear to be primary factors in pathogenesis. Sodium retention, 
impaired free-water excretion, decreased GFR and renal 
perfusion due to renal vasoconstriction are the main renal 
function abnormalities in cirrhosis. The onset of each 
abnormality differs in time and follows a progressive course. 
The aim of the current article is to provide an updated review of 
the pathophysiology, diagnosis, clinical features, and therapy of 
HRS. 
 
Key Words: Hepatorenal syndrome, Renal circulation; Urinary 
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HEPATORENAL SENDROM 
 
Hepatorenal sendrom (HRS), akut veya kronik ağır 
karaciğer hastalığında klinik, laboratuvar veya 
histolojik olarak gösterilebilen bir neden olmaksızın 
böbrek yetmezliği gelişmesidir. İlerlemiş karaciğer 
hastalığı ve sirozda, böbrek fonksiyonlarında çeşitli 
nedenlere bağlı etkilenme olabildiği uzun yıllardan beri 
bilinmektedir. Bu nedenlerin başında prerenal azotemi, 
akut tübüler nekroz, obstrüktif üropati ve kullanılan 
ilaçların nefrotoksik etkileri gelmektedir. HRS’de temel 
bulgu böbreğin tübüler fonksiyonlarında etkilenme 
olmaksızın renal vasküler yatakta vazokonstrüksiyon ve 
buna bağlı renal perfüzyonunun azalmasıdır. HRS’de 
böbrek yetmezliği fonksiyonel özelliktedir. Çünkü 
HRS’li hastalarda karaciğer yetmezliğinin tedavisi veya 

karaciğer transplantasyonu yapıldığında böbrek 
fonksiyonlarında düzelme olmaktadır. Yine HRS’li 
hastaların böbreği bir başka kişiye nakledildiğinde 
normal fonksiyon göstermektedir (1-4). 
 
Hepatorenal Sendrom Epidemiyolojisi 
Hepatorenal sendromun erişkin asitli hastalarda yıllık 
insidansı % 8 olarak bildirilmektedir (5). Erişkinlerde 
yapılan bir başka çalışmada, karaciğer yetmezliği ve 
asidi olan, beraberinde başlangıç glomerüler filtrasyon 
oranı (GFR) 50 mL/dk üzerinde olan hastalarda HRS 
insidansı ilk yılda % 20, 5 yıl içinde % 40 oranında 
bildirilmektedir (4). Çocuklarda HRS insidansına ait 
yeterli veri olmamakla birlikte erişkinlere oranla çok 
daha nadir olduğu düşünülmektedir. HRS’nin, 
karaciğer hastalığının geç döneminde gelişen, 
prognostik olarak kötü bir bulgu olduğu kabul 
edilmektedir. HRS’li hastaların mortalite oranı, 
karaciğer hastalığının etiyolojisine göre değişmekle 
birlikte % 80-95 gibi oldukça yüksek oranlardadır (2). 
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Hepatorenal Sendrom Tanımlaması 
Uluslararası asit klübü (The International Ascites Club) 
1996 yılında HRS tanımlaması için gereken kriterleri 
belirlemiştir (6). Spesifik olarak tanı koydurucu bir test 
bulunmadığından, HRS tanısı birkaç diagnostik testin 
bir arada yapılması ile konur. Hastada tanı için major 
kriterlerin hepsinin bulunması gereklidir, ilave kriterler 
tanıyı destekler. HRS tanı kriterlerinde düşük GFR’nin 
gösterilmesi ve sirozlu hastalarda da mevcut olabilen 
diğer böbrek yetmezliği nedenlerinin dışlanması 
amaçlanmıştır. Erişkin hastalara göre belirlenen bu 
kriterler: 
 
1. Major kriterler 
• GFR düşüklüğü (Serum kreatinin 1.5 mg/dl üzerinde 

veya kreatinin klirensi 40 ml/dk’ın altında), 
• Şok bulgularının, altta yatan bakteriyel 

enfeksiyonun, sıvı kaybının ve nefrotoksik tedavi 
kullanımının olmaması, 

• Diüretik tedavinin sonlandırılmasından veya plazma 
volüm desteğinden (1.5 L) sonra renal 
fonksiyonlarda düzelme olmaması (Serum kreatinin 
1.5 mg/dl üzerinde veya kreatinin klirensi 40 ml/
dk’ın altında devam etmesi), 

• Proteinürinin 500 mg/gün altında olması ve 
ultrasonografide obstrüktif veya renal parankimal 
hastalık bulgusunun olmamasıdır.  

2. İlave Kriterler 
• İdrar volümü 500 ml/günün altında olması, 
• İdrar sodyumunun 10 mEq/L altında olması, 
• İdrar osmolalitesinin plasma osmolalitesinden fazla 

olması, 
• İdrar sedimentinin büyük büyütmesinde her sahada 

50’den az eritrosit olması, 
• Serum sodyum konsantrasyonunun 130 mEq/L’nin 

altında olmasıdır. 
Hepatorenal sendromlu hastalarda çeşitli dolaşım 
bozuklukları bulunmaktadır. Bunlar yüksek kardiyak 
debi, düşük arteriyel kan basıncı (pek çok hastada 
ortalama arteriyel kan basıncı 60-80 mmHg 
arasındadır) ve düşük sistemik damar direncidir (Tablo 
I). Mutlak olmamakla beraber, renal vazokonstrüksiyon 
ve sistemik vazodilatasyon birlikteliği HRS için 
karakteristiktir. HRS’nin diğer bir önemli hemodinamik 
bulgusu da vazokonstrüktör sistemlerdeki (örneğin; 
renin-anjiotensin sistemi ve sempatik sinir sistemi) 

aktivite artışına rağmen sistemik damar direncinin ve 
arteriyel kan basıncının azalmasıdır (5). 
 
Hepatorenal Sendrom Patogenezi 
Hepatorenal sendromda böbrek yetmezliği patogenezi 
iki hipotezle açıklanmaya çalışılmaktadır. İlk hipoteze 
göre renal hipoperfüzyon, karaciğer hastalığının 
kendisine bağlı gelişmektedir. Karaciğer ve böbrek 
arasında direk bir ilişki vardır; karaciğer hastalığında 
bu organdan köken alan renal vazodilatör etkili 
faktörlerin sentezinin azalması renal hipoperfüzyona 
yol açmaktadır (1-4). Siroz geliştirilen köpeklerde, 
hepatik denervasyon yapıldığında renal sodyum ve 
buna bağlı plazma retansiyonu gelişmemesi (hepato-
renal refleks) bu hipotezi desteklemektedir (7). 
Presinüzoidal portal hipertansiyona yol açan nedenler 
(portal ven trombozu, şistozomiazis, nodüler rejeneratif 
hiperplazi gibi) kompanze siroza benzer hemodinamik 
özelliklerle seyreder, fakat sodyum retansiyonu 
görülmez. Ancak sinüzoidal portal hipertansiyonda 
(deneysel olarak portal vene glutamin infüzyonu 
yapılarak oluşturulan bu modelde) renal plazma akımı 
ve GFR’de belirgin azalma eşlik etmektedir. Renal 
sempatik sinir sisteminin denervasyonu ile bu bulgular 
önlenebilir (8).  
 
İkinci hipotez arteriyel vazodilatasyon hipotezidir 
(underfilling hipotezi, Şekil 1). Bu hipoteze göre 
arteriyel yetersiz dolum vardır. Arteriyel yetersiz dolum, 
intravasküler volümün azalmış olmasından değil, 
başlıca splanknik alan olmak üzere sistemik arteriyel 
vazodilatasyona ve sistemik vasküler dirençte azalmaya 
bağlıdır. Bunun sonucunda baroreseptör bağımlı 
sistemik vazokonstrüktör etkili faktörler aktive olur. 
Renal vasküler yatak ve tüm sistemik dolaşımda 
vazokonstrüksiyon gelişir. Ancak splanknik alandaki 
güçlü lokal vazodilatörlerin etkisi devam eder (1, 5).  
  
Hepatorenal sendrom oluşumunu başlatan temel etken 
karaciğer disfonksiyonudur. Ancak çoğu zaman 
hastalarda HRS’nin ortaya çıkmasına yardımcı olan 
diğer faktörler eşlik etmektedir (Şekil 2). Tablo II’de 
azotemisi olmayan asitli hastalarda HRS gelişimi için 
yüksek risk oluşturan faktörler görülmektedir. 
  
Sirozlu hastalarda başlıca renal disfonksiyon sodyum 
retansiyonu, serbest su atılımının bozulması, renal 



Erciyes Tıp Dergisi (Erciyes Medical Journal)  26 (3) 132-140, 2004 134 

 

perfüzyonun ve GFR’nin azalmasıdır. Bu bulguların 
ortaya çıkışı hastalığın farklı zamanlarında olur ve 
genel olarak ilerleyici karakterdedir. HRS’nin geliştiği 
son evrede genellikle tüm renal fonksiyon bozuklukları 
yerleşmiştir (5).  
 
Karaciğer Hastalarında Akut Azoteminin Ayırıcı 
Tanısı  
Siroz veya karaciğer yetmezliği olan hastalarda 
HRS’nin prerenal azotemi veya akut tübüler nekrozdan 
(ATN) ayırımı kolay değildir. HRS’yi düşündüren 
laboratuvar bulguları volüm deplesyonu ve renal 
vazokonstrüksiyon ile ilişkilidir. Serum sodyumu düşük, 
idrar osmolalitesi artmış, idrar/plazma osmolalite ve 
kreatinin oranı yüksektir. ATN’de ise farklı olarak idrar 
sodyumu yüksek, idrar ve plasma osmolalitesi birbirine 
yakın, idrar/plazma osmolalite ve kreatinin oranı 
düşüktür (Tablo III). Ancak HRS ile prerenal 
azoteminin bulguları birbirine oldukça yakındır. Ayrıca 
HRS’ye zemin hazırlayan faktörlerin çoğu aynı 
zamanda prerenal azotemiye yatkınlık oluşturmaktadır. 
Genel olarak prerenal azotemi volüm replasmanına 
yanıt verse de, her zaman bu iki durumun ayırımı kolay 
olmayabilir. Çünkü prerenal azotemili hastalarda 
değişen Starling dengesi gereği daha fazla volümlerde 
kolloid replasmanı gerekebilmektedir. Yakın bir 
dönemde nefrotoksik ilaç öyküsü olan bir hastada 
(başlıca non-steroidal antiinflamatuvar ilaç, 
aminoglikozid) HRS’nin tanınması kolay değildir. Yine 
bakteriyel enfeksiyonu, sıklıkla spontan bakteriyel 
peritoniti bulunan sirozlu hastalarda enfeksiyon 
döneminde geri dönüşümlü olarak böbrek 
fonksiyonlarında bozulma olabilir. Böyle bir hastada 
enfeksiyon tedavi edilmeden HRS tanısı konulamaz. 
Hastada proteinüri, hematüri, ultrasonografik olarak 
üriner sistem patolojisi varsa HRS’den uzaklaşılabilir. 
Proteinüri ve/veya hematürili hastalarda tanı için renal 
biyopsi gerekebilir (1, 9).  
 
Hepatorenal Sendromun Klinik Tipleri  
Hepatorenal sendrom böbrek yetmezliğinin ortaya çıkış 
şekline ve şiddetine göre iki tipte sınıflandırılır. Tip 1 
HRS iki haftadan daha kısa süre içinde 2.5 mg/dl 
düzeyinin üzerine çıkan serum kreatinin artışı ile 
tanımlanan şiddetli ve hızla ilerleyen böbrek yetmezliği 
ile karakterizedir (5, 6). Tip 1 HRS spontan şekilde 
gelişebilmesine karşın, sıklıkla ağır bakteriyel 

infeksiyon, gastrointestinal kanama, major cerrahi 
girişim veya siroz üzerine eklenen akut hepatit gibi 
presipitan faktörlere bağlı olarak ortaya çıkar (10-12). 
Nefrotoksik olmayan antibiyotiklerle infeksiyonun hızla 
ortadan kalkmasına karşın, spontan bakteriyel 
peritonitli hastaların yaklaşık olarak % 30’unda tip 1 
HRS gelişir. Tip 1 HRS, başlangıcından itibaren 
ortalama yaşam süresi yalnızca iki hafta olan en kötü 
prognoza sahip siroz komplikasyonudur (13).  
 
Tip 2 HRS böbrek fonksiyonlarında orta derecede ve 
sürekli azalma ile karakterizedir (serum kreatinini < 2.5 
mg/dl). Tip 2 HRS’li hastalar karaciğer yetmezliği ve 
arteriyel hipotansiyon bulgularını gösterir ancak bu, tip 
1 HRS’li hastalardan daha hafif düzeydedir. Baskın 
olan klinik belirti diüretiklere yanıtsız ya da iyi yanıt 
vermeyen şiddetli asittir. Tip 2 HRS’li hastalar 
infeksiyonlardan veya presipitan olaylardan sonra tip 1 
HRS gelişimine özellikle eğilimlidirler (10-12). Tip 2 
HRS’li hastalarda ortalama yaşam süresi nonazotemik 
sirozlu hastalardan daha kısadır (14).  
 
Hepatorenal Sendrom Tedavisi 
Hepatorenal sendromlu olguların kötü prognozu 
karaciğer yetmezliğinden kaynaklandığından, böbrek 
fonksiyonlarında sağlanacak herhangi bir düzelme 
yaşam süresi üzerine daha az etkili olacaktır. HRS’deki 
böbrek yetmezliğinin tedavisi hastalığın doğal seyri 
üzerinde gerçekten etkili bir yaklaşım olarak kabul 
edilmemelidir. Karaciğer transplantasyonun 
yagınlaşması ve özellikle de canlı vericiden karaciğer 
transplantasyonuna başlanması sayesinde HRS’nin 
prognozu değişmiştir. 
 
1) Karaciğer Transplantasyonu  
Hepatorenal sendrom ileri karaciğer hastalığının 
fonksiyonel bir bozukluğu olduğu için karaciğer 
transplantasyonu HRS’li hastalarda ideal tedavidir. Bu 
sayede hem hastalıklı karaciğerin hem de beraberindeki 
renal fonksiyon bozukluğunun tedavisi yapılmış olur. 
HRS artmış morbidite ve erken mortalite ile beraberdir. 
Ancak, karaciğer transplantasyonu ile tedavi edilen 
sirozlu ve HRS’li hastaların sonuçları genellikle iyidir. 
Transplantasyondan hemen sonra pek çok hastada 
böbrek fonksiyonlarında önemli derecede düzelme olur. 
Ancak hastaların 1/3’den fazlasında halen hemodiyaliz 
gereksinmesi devam eder. Hastaların % 5’lik küçük bir 
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bölümü de son dönem böbrek yetmezliğine ilerler. 
HRS’suz transplante hastaların yalnızca % 5’inde 
diyaliz gereksinimi vardır. Transplantasyon sonrası 
uygulanan siklosporin veya takrolimus gibi ilaçlar 
renal fonksiyonların düzeldiği görülünceye kadar 
verilmemelidir (48-72 saat) (15).  
 
Karaciğer transplantasyonu yapılan HRS’li 
hastaların transplantasyon sonrası üç yıllık sağ 
kalım oranları oldukça iyi olup % 60’lar 
civarındadır (16-19). Bu sağ kalım oranları HRS 
gelişmeden önce transplante edilen sirozlu 
hastalardaki % 70-80’lik oranla kıyaslandığında 
yalnızca çok hafif derecede düşüktür (20). HRS’li 
hastalarda karaciğer transplantasyonu için en 
önemli sorun, pek çok transplantasyon merkezinde 
uzun bekleme sürelerinin olması ve HRS’nin kötü 
prognozu nedeni ile HRS’li hastaların büyük 
kısmının transplantasyondan önce kaybedilmesidir. 
Buna göre, transplantasyon yapılıncaya kadar bu 
hastaların yaşam süresini uzatacak etkili tedavilere 
gereksinim vardır. Bu soruna yaklaşımda diğer bir 
seçenek HRS’nin gelişiminden önce karaciğer 
transplantasyonu gereksiniminin saptanmasıdır. 
 
2) Volüm Ekspansiyonu ve Vazokonstrüktörler 
Vazokonstrüktörler ilaçların kullanım amacı 
sistemik vasküler direnci arttırmak, endojen 
vazokonstrüktörlerin aktivitesini baskılamak ve bu 
sayede renal perfüzyonu düzeltmektir. HRS’li 
hastalar için ideal vazokonstrüktör, iskemik 
k omp l i k a s y o n l a r d an  k o r u nma k  i ç i n , 
ekstrasplanknik dolaşımda ve renal sirkülasyonda 
herhangi bir etkisi olmayan, splanknik arterlerde 
selektif etkili bir ilaç olmalıdır. Böyle bir 
vazokonstrüktör günümüzde mevcut olmamakla 
beraber, bu gereksinimleri karşılamaya en yakın 
olan ilaç grubu vazopressin V1 reseptör 
agonistleridir (esas etkisini V1 reseptör üzerinde 
gösteren ve V2 reseptör üzerinde daha az etkili olan 
vazopressin anologları). Ornipressin ve terlipressin 
gibi V1 reseptör agonistlerinin uygulanması 
endojen vazokonstrüktör sistemlerin aktivitesinin 
baskılanması, renal perfüzyonun ve GFR’nin 
belirgin düzelmesi, pek çok hastada serum kreatinin 
düzeylerinin normale dönmesi ile beraberdir (21, 
22). V1 agonistleri, renal fonksiyonlardaki 
düzelmenin yavaş olması nedeni ile genellikle 7-15 

günlük sürelerle verilmelidirler. Serum kreatinin 
düzeyleri normale dönen hastalarda tedavinin 
kesilmesinden sonra HRS yeniden ortaya çıkmaz 
(23). Bu ilaçların etkili dozları tam olarak 
tanımlanmamıştır ve hastadan hastaya değişirler. 
Ornipressin 1-6 IU/saat dozunda sürekli intravenöz 
infüzyon olarak verilirken, terlipressin 0.5-2 mg/4 
saat şeklinde intravenöz bolüs dozlarla verilir (24). 
Eş zamanlı albumin uygulaması etkin arteriyel kan 
volümünün daha da düzeltilmesinde yardımcıdır. 
Tip 1 HRS intravenöz albumin ve vazokonstriktörler 
ile tedavi sonrasında geriye dönüşümlüdür. Ancak 
tedavinin her iki komponenti de önemlidir. Çünkü 
vazokonstriktörler ve plazma volüm ekspansiyonu 
ayrı ayrı yapıldığında HRS yeniden 
tekrarlayabilmektedir (5). Ornipressinde, ilacın 
kesilmesini gerektirecek önemli iskemik yan 
etkilerin sıklığı yüksektir. Terlipressinle tedavi 
edilen hastalarda iskemik komplikasyonlar daha az 
görülürler (25).  
  
Sonuç olarak, HRS’un geriye döndürülmesi yaşam 
süresini uzatır ve önemli sayıdaki hastanın karaciğer 
transplantasyonuna ulaşmasını sağlayabilir. 
 
3) Transjuguler İntrahepatik Portakaval Şant 
Sirozdaki dolaşımsal fonksiyon bozukluğunun ilk 
bulgusu portal hipertansiyon olduğundan, portokaval 
anastomoz ile portal basıncın azaltılması HRS’nin 
tedavisi için akılcı bir yaklaşımdır. Portokaval şant 
operasyonu sonrasında HRS’nin düzeldiği 
gösterilmiştir (26, 27). Ancak, portokaval şant gibi 
büyük cerrahi işlemlerin HRS’li hastalardaki 
uygulanabilmesi azdır. Bu nedenle HRS’yi portal 
basıncı düşürerek tedavi etmek amacıyla transjuguler 
intrahepatik portokaval şant uygulaması başlanmış 
olup oldukça başarılı sonuçlar alınmıştır (28, 29).  
 
 
4) Diğer Tedavi Modelleri 
Hemodiyaliz ve arteriyovenöz veya venovenöz 
hemofiltrasyon HRS’li hastalarda sıklıkla kullanılmakla 
birlikte bunların etkinlikleri yeterince 
değerlendirilmemiştir (30). Karbon ve anyon değiştirici 
kolonların arasından resirküle ve perfüze edilen 
albumin içeren bir diyalizatın kullanıldığı 
ekstrakorporal albumin diyaliz sisteminin tip 1 HRS’li 
hastalarda sistemik hemodinamikleri düzelttiği ve 
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plazma renin düzeylerini azalttığı gösterilmiştir (31, 
32).  
Hepatorenal Sendromdan Korunma 
Bugüne kadar HRS’den korunma için etkili herhangi 
bir metod ortaya konulabilmiş değildir. Ancak albumin 
(infeksiyonun tanısı konduğunda 1.5 gr/kg intravenöz ve 
1 gr/kg intravenöz 48 saat sonra) ile birlikte antibiyotik 
tedavisinin spontan bakteriyel peritonitle beraber olan 
HRS gelişimini etkili bir şekilde engellendiği ortaya 
konulmuştur (33). HRS sıklığı albumin verilen 
hastalarda albumin verilmeyen hastalara göre belirgin 
şekilde daha düşüktür. Daha önemli olarak, albumin 
infüzyonu bu hastalarda hayatta kalım süresini de 
uzatır. Albuminin yararlı etkisi muhtemelen infeksiyon 
sırasında olan etkin arteriyel kan volümünün 
azalmasını ve bunun sonucunda ortaya çıkan 
vazokonstrüktör sistemlerin aktivasyonunu önleyici 
kapasitesi ile ilişkilidir (20). 
 

Artmış kardiak debi 

Azalmış arteriyel basınç 

Azalmış total vasküler direnç 

Artmış total kan hacmi 

Vazokonstriktör sistemlerin artmış aktivitesi 

Artmış portal basınç 

Portosistemik şantlar 

Azalmış splanknik vasküler direnç 

Artmış renal vasküler direnç 

Artmış brakial ve femoral damar direnci 

Artmış serebral vasküler direnç 

Tablo I. Hepatorenal sendromda hemodinamik 
bugular 

Daha önceki asit epizodları  Düşük idrar sodyumu 

Hepatomegalinin olmaması Başlangıç plazma osmolalitesinin düşük olması 

Kötü beslenme Başlangıç idrar osmolalitesinin yüksek olması 

GFR’de ılımlı azalma olması Yüksek plazma renin aktivitesi 

BUN’da ılımlı yükseklik Düşük arter kan basıncı 

Serum kreatinin’de ılımlı yükseklik Su yüklemesinden sonra serbest su atılımının 
azalmış olması 

Düşük serum sodyumu Yüksek plazma norepinefrin düzeyi 

Yüksek serum potasyumu Özefagus varislerinin olması 

Tablo II. Non-azotemik ve asidi olan sirozlu hastalarda HRS için yüksek riskle 
ilişkili parametreler 

Tüm değerlendirmeler en az 5 gün düşük sodyumlu beslenme sonrasında ve diüretik kullan-
madan yapılmıştır (5).  
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Biokimyasal özellik Prerenal azotemi Hepatorenal sendrom Akut böbrek yetmezliği 
(Akut Tübüler Nekroz) 

İdrar sodyum konsantrasyonu 
(mEq/L) 

< 10 < 10 < 30 

İdrar/plazma kreatinin oranı < 30/1 > 30/1 < 20/1 

İdrar osmolalitesi Plazma osmolalitesinden en 
az 100 mOsm fazla 

Plazma 
osmolalitesinden en az 
100 mOsm fazla 

Plazma osmolalitesine eşit 

İdrar sedimenti Normal Özellik yok Silendir, hücresel debris 

Tablo III. Siroz veya karaciğer yetmezliği olan hastalarda akut azoteminin ayırıcı tanısı 

Dekompanze Siroz: 

Hiperdinamik dolaşım 

↑ Kardiyak output 

↓ Sistemik vasküler direnç 

Sistemik vazodilatasyon 

       Vazokonstrüktif Etkiler 

       Direk tübüler etkiler 

 

 

↑ Sempatik aktivite 

↑ RAS 

↑ Vazopresin Düzeyleri    Renal perfüzyon basıncında ↓  

↑ Endotelin I düzeyleri    Renal vazokonstrüksiyon 

↓ Renal vazodilatörler     

 

       Renal kan akımında ↓  

       GFR’de ↓  

       Renal sodyum ve su retansiyonu 

Şekil 1. Arteriyel vazodilatasyon hipoteziyle açıklanan hepatorenal sendrom patogenezi 
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vazodilatayon 

vvazodilatasyon 

GİS Kanaması Aşırı Diürez 
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İlaçlar 
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