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 Bu tez daha önce herhangi bir yerde yayınlanmamıştır.  

 Bu tezin hazırlanmasında tez danışmanım Prof. Dr. Mehmet UZUNLULU ve 
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Tablo 4.2: Tüm olguların laboratuvar özellikleri ................................................................ 25 
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karşılaştırılması .................................................................................................................... 32 

Tablo 4.13: HRS hastalarının sonlanımlarına göre laboratuvar özelliklerinin 

karşılaştırılması .................................................................................................................... 33 

Tablo 4.14: HRS için tedavi verilenler ............................................................................... 34 

Tablo 4.15: HRS tedavi yanıtı ............................................................................................ 34 
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ÖZET 

ASSİTLİ KARACİĞER SİROZU TANILI YATAN HASTALARIN ÖNCEKİ VE 

GÜNCEL HEPATORENAL SENDROM TANI KRİTERLERİNE GÖRE 

DEĞERLENDİRİLMESİ VE KLİNİK SONLANIMLARI 

Hepatorenal sendrom (HRS) sirozun mortalitesi yüksek önemli bir 

komplikasyonudur. HRS tanı kriterleri yıllar içerisinde birçok kez değişikliğe uğramıştır. 

Çalışmamızda önceki ve güncel kriterlere göre HRS tanı alma oranları arasındaki 

farklılıkları, HRS prevalansını, alt tiplerini ve sonlanımlarını araştırdık.  

Retrospektif, gözlemsel, klinik çalışmaya gastroenteroloji kliniğine Ekim 2015- 

Mart 2023 tarihleri arasında yatan 18 yaş ve üzeri 212 assitli karaciğer sirozu hastası 

ardışık olarak dahil edildi. Hastaların demografik, komorbidite ve yatış öncesi tedavi 

özellikleri, hastalık süresi ve şiddeti, yatış süresi ve sayısı, siroz komplikasyonları, siroz 

etiyolojileri, laboratuvar verileri, yatıştaki tedavi özellikleri ve klinik sonlanımları 

(mortalite, yoğun bakım) kaydedildi. Olguların önceki ve güncel tanı kriterlerine göre HRS 

sıklıkları, HRS alt tip tanıları, akut böbrek hasarı (ABH) gelişen hasta sıklıkları belirlendi. 

HRS’si olan ve olmayan olguların klinik özellikleri karşılaştırıldı. International Ascites 

Club tarafından 2007’de yayınlanan kriterler önceki kriterler, 2015’te International Club of 

Ascites tarafından yayınlanan kriterler ise güncel kriterler olarak kabul edildi. 

Hastaların 68’inde (%32.1) yatış esnasında ABH geliştiği gözlendi [34’ü (%50) 

prerenal ABH, 16’sı (%23.5) intrensek böbrek hastalığına bağlı ABH, 18’i (%26.5) HRS-

ABH]. Önceki kriterlere göre HRS tanısı alan hasta sayısı 16 (%7.5) bulunurken güncel 

kriterlere göre HRS tanısı alan hasta sayısı 1.69 kat artarak 27 (%12.7) bulundu. Önceki 

kriterlere göre HRS tanısı alan hastaların 7’si Tip-1 HRS, 9’u Tip-2 HRS grubuna 

girerken, güncel kriterlere göre HRS tanısı alan hastaların 18’inin HRS-ABH, 9’unun 

HRS-ABH olmayan gruba girdiği görüldü. Mortalite sıklığı güncel kriterlere göre HRS
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tanısı alanlarda %33.3 (9 hasta), önceki kriterlere göre HRS tanısı alanlarda %43.8 (7 

hasta) idi. HRS’li olgularda diğer olgulara göre ABH nedenli yatış sıklığı (p=0.001), 

ortalama MELD 3.0 skoru (p=0.001), Child C hasta sıklığı (p=0.043), tekrar yatış sıklığı 

(p=0.011), assit öyküsü olan hasta sıklığı (p=0.001), yoğun bakım ihtiyacı gelişen hasta 

sıklığı (p=0.001)üre (p=0.001) ve kreatinin düzeyleri (bazal, yatış ve son değer) yüksek 

(tümü için p<0.01), glomeruler filtrasyon hızı düzeyleri (bazal, yatış ve son değer) düşüktü 

(tümü için p<0.01). 

Bu çalışmanın sonuçları hastaneye yatan assitli siroz hastalarının yaklaşık üçte 

birinde ABH ve %12.7’sinde HRS geliştiğini ortaya koymuştur. Güncel HRS kriterlerinin 

önceki kriterlere göre 1.69 kat fazla HRS tanısı koydurmuş olması bu hastalarda erken ve 

doğru tanı konulması açısından güncel kılavuz önerilerini doğrular nitelikte görünmektedir. 

Öte yandan bilinen assiti olan, siroz şiddeti yüksek, tekrar yatış sıklığı fazla olan olgularda, 

bazal renal fonksiyonların ve buna göre yatış anındaki ve takibindeki renal fonksiyon 

değişimlerinin dikkatli değerlendirmesinin hem HRS’nin erken tanısı hem de HRS nedenli 

yoğun bakım ihtiyacı ve mortalite üzerine olumlu etki yapacağı aşikardır.  

Anahtar Kelimeler: Akut Böbrek Hasarı, Hepatorenal Sendrom, Mortalite, 

Prevalans, Tanı Kriterleri 
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ABSTRACT 

CLINICAL OUTCOMES OF HOSPITALIZED CIRRHOSIS PATIENTS WITH 

ASCITES AND EVALUATION ACCORDING TO PREVIOUS AND CURRENT 

HEPATORENAL SYNDROME DIAGNOSTIC CRITERIA 

Hepatorenal syndrome (HRS) is an important complication of liver cirrhosis with high 

mortality and morbidity. The diagnostic criteria for HRS have been changed many times 

over the years. In our study, we investigated the prevalence, subtypes and clinical 

outcomes of HRS and whether there is a difference between the rates of HRS diagnosis 

according to previous and current criteria. 

In this retrospective, observational, clinical study, 212 patients with liver cirrhosis with 

ascites aged 18 years and older who were hospitalized in the gastroenterology clinic 

between October 2015 and March 2023 were consecutively included. Demographic 

characteristics, comorbidities, pre-hospitalization treatment characteristics, disease 

duration, disease severity, length of hospitalization, number of rehospitalizations, cirrhosis 

complications, cirrhosis etiologies, laboratory data, treatment characteristics during 

hospitalization and clinical outcomes (mortality, intensive care unit referral) were 

recorded. The frequency of HRS according to previous and current diagnostic criteria, 

HRS subtype diagnoses, and the frequency of patients with acute kidney injury (AKI) were 

determined. Clinical characteristics of patients with and without HRS were compared. The 

criteria published by the International Club of Ascites in 2007 were accepted as the 

previous criteria and the criteria published by the International Club of Ascites in 2015 

were accepted as the current criteria. 

We observed that 68 (32.1%) patients developed AKI during hospitalization [34 (50%) 

prerenal AKI, 16 (23.5%) AKI due to intrinsic kidney disease, 18 (26.5%) HRS-AKI]. 

While the number of patients diagnosed with HRS according to the previous criteria was 

16 (7.5%), the number of patients diagnosed with HRS according to the current criteria 
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increased 1.69-fold to 27 (12.7%). While 7 of the patients diagnosed with HRS according 

to the previous criteria were classified as Type-1 HRS and 9 as Type-2 HRS, 18 of the 

patients diagnosed with HRS according to the current criteria were classified as HRS-AKI 

and 9 as HRS-NAKI. The mortality rate was 33.3% (9 patients) in patients diagnosed with 

HRS according to current criteria and 43.8% (7 patients) in patients diagnosed with HRS 

according to previous criteria. The frequency of hospitalization due to AKI (p=0.001), 

mean MELD 3.0 score (p=0.001), frequency of patients with Child C (p=0.043), frequency 

of rehospitalization (p=0.011), frequency of patients with a history of ascites (p=0. 001), 

frequency of patients requiring intensive care unit referral (p=0.001), urea (p=0.001) and 

creatinine levels (baseline, hospitalization and endpoint) were high (p<0.01 for all), 

glomerular filtration rate levels (baseline, hospitalization and endpoint) were low (p<0.01 

for all). 

The results of this study revealed that approximately one third of hospitalized cirrhosis 

patients with ascites developed AKI and 12.7% developed HRS. The fact that the current 

HRS criteria resulted in a diagnosis of HRS 1.69 times higher than the previous criteria 

seems to confirm the current guideline recommendations in terms of early and accurate 

diagnosis in these patients. On the other hand, in patients with known ascites, high severity 

of cirrhosis and high frequency of hospitalization, careful evaluation of baseline renal 

function and changes in renal function at the time of admission and during follow-up will 

have a positive effect on both the early diagnosis of HRS and the need for intensive care 

unit referral and mortality due to HRS. 

Keywords: Acute Kidney Injury, Hepatorenal Syndrome, Mortality, Prevalence, 

Diagnostic Criteria  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Siroz; çeşitli nedenlerle uzun süreli inflamasyon sonucu sağlıklı karaciğer 

parankiminin yerini alan fibrozis ve rejeneratif nodüllere bağlı olarak portal 

hipertansiyonun (PHT) geliştiği bir hastalıktır. Kompanse ve dekompanse olmak üzere iki 

evreye ayrılan siroz; kompanse evresinde sessiz seyredebilirken, dekompanse dönemde 

hastane yatışları, hayat kalitesinde düşüş ve yüksek mortaliteye neden olabilir (1). 

Hepatorenal Sendrom (HRS) ise dekompanse karaciğer sirozunda görülen bir 

komplikasyon olup yüksek mortalite ile seyreden böbrek yetmezliği tablosudur. Assit ve 

ileri karaciğer sirozu olan hastalarda, çeşitli mekanizmalar aracılığı ile renal kan akımı ve 

glomerüler filtrasyonun azalması sonucunda ortaya çıkan HRS renal dolaşımın fonksiyonel 

olarak bozulmasından kaynaklanır (2). 

HRS tanı kriterleri, Uluslararası Assit Cemiyeti (IAC) tarafından 1996 yılında 

oluşturulduktan sonra 2007 yılında yine IAC ve 2015 yılında Uluslararası Assit Kulübü 

(ICA) tarafından güncellenmiştir. Bu güne kadar pratikte 2007 kriterleri kullanılmasına 

rağmen son yıllarda 2015 kriterleri bir çok otorite tarafından benimsenmiştir. İki kriter 

arasındaki belirgin farklılık olan kreatinin kriterlerindeki değişiklik ile HRS tanısının daha 

doğru ve erken konulması hedeflenmiştir (3-6). 

2007 kriterlerine göre yakın zamanda nefrotoksik herhangi bir madde veya ilaç 

kullanmayan, ultrasonografi ile değerlendirmede parankimal böbrek hastalığı olmayan, 

proteinüri (>500 mg/gün) veya mikrohematüri (her büyük büyütme alanında >50 eritrosit) , 

kreatinin değeri >1.5 mg/dL olan, şok tablosunda olmayan, en az iki gün diüretikleri 

kesilerek albumin ile beraber verilen volüm genişletici tedavilerle kreatinin seviyeleri 

gerilemeyen assitli siroz hastaları arasında Tip 1 HRS ve Tip 2 HRS olarak iki sınıfta ele 

alınmıştır. Tip 1 HRS serum kreatinin düzeyinde progresif bir artış ile karakterizedir. İki 

haftadan kısa bir sürede serum kreatinin düzeylerinin 2.5 mg/dL den daha büyük olacak 

şekilde başlangıç düzeylerine göre iki katına çıkması olarak tanımlanmıştır. Tip 2 HRS ise 

refrakter assit ile karakterize, kreatinin seviyelerinin 1.5-2.5 mg/dL arasında sabit veya 

yavaş artış göstermesi olarak tanımlanmıştır (3). 
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 2015 yılında ise ICA’nın yeni tanımlaması yayınlandı ve zamanla daha da 

geliştirilerek 2007 kriterlerinin yerini almaya başladı. Güncel nefroloji kılavuzlarında da 

belirtilen akut böbrek hasarı (ABH) kriterleri göz önüne alınarak yapılan tanımlamaya göre 

Tip 1-HRS; hepatorenal sendrom-akut böbrek hasarı (HRS-AKI), Tip 2-HRS ise Angeli ve 

arkadaşları tarafından 2019 yılında hepatorenal sendrom-akut böbrek hasarı olmayan 

(HRS-NAKI) olarak yeniden adlandırıldı. Önceki kriterlerdeki şartlar ile beraber 48 saat 

içerisinde kreatinin değerinde 0.3 mg/dL veya daha fazla artış olması veya son 7 gün 

içerisinde bazal kreatinin değerinde %50 veya daha fazla miktarda bir artış olması HRS-

AKI olarak tanımlandı. Kreatinin değerinin Tip-1 HRS için 2.5 mg/dL, Tip-2 HRS için 1.5 

mg/dL nin üzerinde olması şartı kaldırıldı. Angeli ve arkadaşları tarafından 2019 yılında 

kriterlere idrar çıkışının en az 6 saatlik bir süre zarfınca 0.5 ml/kg/saat dozunun altında 

kalması maddesi de eklenmesi önerildi. HRS-NAKI ise HRS-AKI kriterlerini karşılamayan 

ve tahmini glomerüler filtrasyon hızı (eGFR) 60 ml/dk/1.73 m2’nin altında olan veya 3 ay 

içerisinde bazal kreatinin seviyesinde %50’den daha fazla artış gerçekleşen kronik 

fonksiyonel böbrek hastalığını ifade etmek için kullanılmaya başlandı (4, 7-9). 

HRS kriterlerinde 1996, 2007, 2015 ve 2019’da güncellemeler olması bu konu 

halen gelişmeye açık olduğunu ve HRS’nin kesin tanısının konulmasının zorluğunu 

göstermektedir (3-6, 9). Güncel literatür taramalarında ise HRS önceki ve güncel tanı 

kriterlerinin karşılaştırılması ve Türkiye’de HRS prevalansı hakkında yeterli sayıda veri ve 

klinik çalışmaya rastlanmamıştır. Bu çalışmada karaciğer sirozu tanılı, assiti olan ve 

hastanemiz gastroenteroloji servisinde yatış öyküsü olan hastaların mevcut medikal 

kayıtları incelenerek HRS önceki ve güncel tanı kriterlerine göre tanı koydurma oranları 

arasında bir farklılık olup olmadığını araştırdık ve HRS alt tip tanıları arasındaki 

farklılıkları, HRS prevalansını, uygulanan tedavi özelliklerini ve klinik sonlanımları 

değerlendirdik.
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. KARACİĞER SİROZU 

2.1.1. Tanım 

Siroz; çeşitli nedenlerle uzun süreli inflamasyon sonucu sağlıklı karaciğer 

parankiminin yerini alan fibrozis ve rejeneratif nodüllere bağlı olarak PHT gelişen bir 

hastalıktır. Kompanse ve dekompanse olmak üzere iki evreye ayrılan siroz; kompanse 

evresinde sessiz seyredebilirken, dekompanse dönemde hastane yatışları, hayat kalitesinde 

düşüş ve yüksek mortaliteye neden olabilir (1). 

2.1.2. Etiyoloji ve Epidemiyoloji 

Siroz; hepatit B, C ve D virüsleri, alkolik karaciğer hastalığı, non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı (NAYKH), otoimmün hastalıklar, depo hastalıkları, kronik kolestatik 

hastalıklar, çeşitli kardiyovasküler hastalıklar ve nadir olarak ilaç ilişkili veya porfiri 

hastalarında görülebilir (10)(Şekil 2.1). 

Siroz ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilen bir hastalıktır. Kompanse siroz 

2017 yılında yayınlanan Küresel Hastalık Yükü (GBD) çalışmasına göre 100.000’de 1.395 

kişide görülmüş ve dünya genelinde 112 milyon kompanse siroz vakası olduğu tahmin 

edilmiştir. Yine 2017 yılında dünya çapında yaklaşık 1,32 milyon kişinin ölümüne yol 

açtığı hesaplanmıştır (11). GBD çalışmasının devam çalışmasında ise 2019 yılında Doğu 

Akdeniz bölgesinde 146 bin, dünya genelinde ise 1,472 milyon kişinin ölümüne yol açtığı 

tahmin edilmiştir (12). 

Yapılan meta-analizlerde 1993-2021 arasındaki çalışmalar incelendiğinde siroz 

etiyolojisinde hepatit B (HBV), hepatit C (HCV) kaynaklı viral hepatitler ve alkolik hepatit 

ilk sıralarda görülürken, coğrafi bölgelere göre etiyolojiler değişkenlik göstermektedir. 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD) ve Kanada’da HCV başlıca sebep iken Rusya, Güney 

Amerika ülkeleri, Avrupa’nın büyük çoğunluğu ve Avustralya’da alkolik hepatit siroz 

etyolojisinde ilk sırada görülmüştür. Ülkemizin de aralarında bulunduğu Doğu Akdeniz ve 
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Güney Asya bölgelerinde ise sirozun başlıca sebebi HBV nedenli kronik hepatit 

olarak görülmüştür (12, 13). Ancak yapılan bu meta-analizler yaklaşık 30 senelik 

çalışmaları değerlendirdiğinden son dekattaki mevcut durum hakkında sağlıklı bilgi 

vermemektedir. Son yıllarda artan obezite prevalansı ve alkol tüketimi sonucunda alkolik 

yağlı karaciğer ve NAYKH nedenli siroz sayısında artış olduğu tahmin edilmektedir. 2012-

2017 yılları arasında NAYKH’na bağlı yaşla standardize edilmiş ölüm oranlarında artış 

görülürken diğer etiyolojilere bağlı yaşla standardize edilmiş ölüm oranlarında azalma 

izlenmiştir (14). 

 

 

Şekil 2.1: Siroz etiyolojileri (10) 

 

2.1.3. Patofizyoloji 

Kronik karaciğer hastalığının meydana gelme sebebi etiyolojiden bağımsız olarak 

uzun süreli inflamasyon ile beraber gelişen fibrogenez ve yara iyileşme mekanizmaları 

sonucunda kalıcı parankimal hasar gelişmesidir.  Oldukça dinamik, moleküler ve hücresel 

bir doku süreci olan bu patofizyolojinin ana sorumlusu proliferatif, gezici ve 

profibrinojenik heterojen bir hücre grubu olan hepatik myofibroblastlardır. Hepatik 

myofibroblastların ana kaynağını hepatik stellat hücrelerin oluşturduğu düşünülmektedir. 
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Hepatik myofibroblastlar inflamatuar ve immün yanıtı kontrol ederek ekstraselüler 

matrisin bileşenlerinin ilerleyici aşırı birikimini (yani fibrozis) yönlendirir, anjiyogenezi 

modüle ederler (15, 16). Parankimal hasar ile beraber fibröz septalar, nodüller meydana 

gelir ve vasküler mimari bozulur. Progresif fibröz ve siroz sonucunda karaciğerin 

metabolik ve sentez işlevlerinde azalma meydana gelir. Serum bilirubinlerinde yükselme, 

pıhtılaşma faktörleri ve trombopoietin sentezinde azalma, trombositlerin dalakta 

sekestrasyonu, artmış portal basınç ve sonucunda assit ve özofagiyal varisler gelişir (17). 

Bu sürecin devam etmesiyle ise varis kanama, hepatik ensefalopati, hepatorenal sendrom, 

hepatoselüler karsinom (HCC) gelişmesi gibi komplikasyonlar görülür (15).  

2.1.4. Siroz Sınıflandırması 

 Siroz morfolojik, etiyolojik ve klinik olarak üç ayrı şekilde sınıflandırılabilir. 

Morfolojik sınıflandırma tarihi bir sınıflandırma yöntemi olup, birçok limitasyonu 

bulunması nedeni ile zamanla terkedilmiştir. Buna göre siroz makronodüler, mikronodüler 

ve mikst tip olarak üç grupta incelenmekteydi (18). Etiyolojiye göre nonspesifik olarak 

görülmesi, mikronodüler sirozun zaman içerisinde makronodüler siroza ilerlemesi ve 

günümüzde serolojik markerlar ile siroz etiyolojisini belirlemenin daha kolay olması gibi 

sebepler limitasyonlardan bazılarıdır (19). Mikronodüler sirozun 3 mm den küçük 

nodüllerden oluştuğu; alkol, hemakromatozis, kolestaz ve venöz obstrüksüyonların yol 

açtığı düşünülürdü. Makronodüler sirozun ise 3 mm den daha büyük çeşitli boyutlarda 

nodüllerden oluştuğu ve viral hepatitler sonucunda geliştiği düşünülürdü (18). 

Etiyolojik sınıflandırma sirozun günümüzde sıklıkla kullanılan sınıflandırma 

şeklidir. Başlıca; viral sebepler, otoimmün sebepler, kolestatik sebepler, kardiyovasküler 

sebepler, depo hastalıkları, alkolik ve non-alkolik yağlı karaciğer ve diğer sebepler olarak 

sınıflandırılabilir (10). 

Klinik sınıflandırmada ise; dekompanse ve kompanse siroz olarak iki evreye ayrılır. 

Kompanse evrede sessiz seyrederken; dekompanse evrede PHT sonucunda meydana gelen 

assit, hepatorenal sendrom, portopulmoner hipertansiyon, varis kanama, spontan bakteriyel 

peritonit (SBP) ve hepatik ensefalopati gibi komplikasyonlarla seyredebilir (20). 

2.1.5. Klinik Bulgular 

Kompanse siroz tanılı hastalar çoğunlukla asemptomatik seyrederler. Semptom 

olması halinde ise genellikle yorgunluk, halsizlik, iştah kaybı, kilo kaybı, sağ üst kadranda 

rahatsızlık hissi gibi nonspesifik semptomlar tariflerler. Dekompanse evreye geçtikten 
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sonra ise hepatik yetmezliğin bulguları ortaya çıkmaya başlar. Sarılık, assit, periferal 

ödem, hepatik ensefalopatiye bağlı konfüzyon, uyku bozuklukları, üst gastrointestinal 

sistem (GİS) kanaması bulguları, kaşıntı bunlardan bazılarıdır (17). 

Fizik muayenede ise tüm vücutta çeşitli bulgulara rastlanabilir. Genel kas kaybı, 

asteriksis, uykuya meyil, fetor hepatikus, mukoz mebranlarda sklerada ve ciltte ikter, 

parotis bezinde büyüme, gövde ve baş bölgelerinde spider anjiyomlar, jinekomasti, aksiller 

tüylenmede azalma, assit, kaput medusa, kasılıp küçülmüş veya büyümüş karaciğer, çomak 

parmak, dupuytren kontraktürü, palmar eritem, proksimal tırnak yatağında beyazlaşma, 

testiküler atrofi, periferik ödem, peteşi, distal eritem bunların başlıcalarıdır (21, 22)(Tablo 

2.1). 

 

Tablo 2.1: Sirozda fizik muayene bulguları (17) 

Vücüt Bölümü Muayene Bulgusu 

Genel Kas kaybı 

Santral Sinir Sistemi Asteriksis, Konfüzyon, Uykuya meyil 

Baş Fetor hepatikus, Sklerada ikter, Parotis 

bezinde büyüme, Spider anjiyom 

Gövde Jinekomasti, Spider anjiyom, Aksiller 

tüylenmede azalma 

Batın Assit, Kaput medusa, Büyümüş veya 

küçülmüş karaciğer, Splenomegali, 

Hemoroid 

El ve Tırnaklar Çomak parmak, Dupuytren kontraktürü, 

Palmar eritem, Terry tırnağı (tırnakların 

proksimal yarısının beyazlaşması) 

Genitoüriner Sistem (erkek hasta) Testiküler atrofi 

Alt Ekstremite Periferal ödem 

Cilt İkter, peteşi, distal eritem 

 

Laboratuvar tetkikleri kompanse siroz evresinde tamamen normal görülebilir. 

Artmış karaciğer enzimleri veya görüntüleme metotlarında kronik karaciğer hastalığı 

bulguları görülmesi ise sirozdan şüphelenilmesine yol açabilir. Siroz düşündüren diğer 

başlıca laboratuvar bulguları; karaciğerin sentez fonksiyonunu gösteren albümin 

düzeylerinde düşüklük (<3.5 g/dL), trombosit sayısında düşüklük (<160.000/mL), uzamış 

protrombin zamanı (PT), international normalized ratio (INR) değerinde uzamadır. Alkolik 

hepatit haricindeki hepatitlerde aspartat aminotransferaz (AST)/alanin aminotransferaz 
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(ALT) oranı erken dönemde 1’den küçük olmasına rağmen hastalık siroza ilerledikçe bu 

oran 1’in üzerine çıkabilir (21, 23, 24). Diğer bazı laboratuvar testleri olan gama glutamil 

transpeptidaz (GGT), alkalen fosfataz (ALP), hyalüronik asit, alfa-2 makroglobulin, 

haptoglobulin, doku metalloproteinaz inhibitör I ve apolipoprotein A seviyelerinde de 

genellikle anormallikler görülür ancak hiçbirinin duyarlılık ve özgüllüğü yüksek değildir 

(25). 

Serum biyokimyasında vücuttaki fazla su tutulumuna bağlı hiponatremi sıklıkla 

görülür. Fazla su tutulumunun ana sebebi fazla miktarda antidiüretik hormon 

salgılanmasıdır (26). İleri evre siroza ile birlikte hiponatremi de şiddetli bir seviyeye 

ulaşabilir (27). Hepatorenal sendrom gelişen hastalarda ise kreatinin yüksekliği saptanabilir 

(5). 

Hemogramda ise trombositopeninin yanında anemi ve lökopeni de görülebilir (28). 

Trombositopeninin sebebi PHT neticesinde gelişen konjestif splenomegalidir. Büyümüş 

dalak dolaşımdaki trombositlerin %90 kadarını sekestre edebilir. Ancak çoğunlukla eşlik 

eden eden bir koagülopati olmadığı müddetçe trombosit sayısı 50.000/mL’nin altına 

düşmez ve klinik olarak bir problem oluşturmaz. Lökopeni de yine splenik sekestrasyon 

sonucu gelişir. Anemi ise hipersplenizm, kronik gastrointestinal kanama ile kan kaybı, 

folat eksikliği, alkolün direkt toksik etkisi, kemik iliği baskılanması, kronik hastalık 

anemisi ve hemoliz gibi nedenlerle multifaktöriyel olarak gelişir  (25, 29).  

Siroz etiyolojisinde etkili olan diabetes mellitus (DM), kronik viral hepatitler, 

otoimmün hastalıklar gibi durumların tanısında ve takibinde kullanılan belirteç ve 

laboratuvar bulguları da siroz hastalarında bulunabilir. 

Görüntüleme metotlarından ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG) yöntemleriyle abdomen değerlendirilmesi sonucunda siroz 

bulguları saptanabilir. Parankim ekojenitesinde heterojenite, karaciğer yüzeyinde 

nodülerite, sağ lobda volüm kaybı, kaudat lobda hipertrofi, splenomegali, PHT’nin bir 

göstergesi olan intraabdominal kollateral venlerin gelişmesi ve assit bu bulgulardan 

bazılarıdır. Özofagogastroduedenoskopi ile varislerin görülmesi de tanıya yardımcı 

faktörlerdendir. Yeni bir görüntüleme yöntemi olan ultrasonografi temelli elastografi ile de 

non-invaziv olarak karaciğer dokusunun elastisitesi ve sertlik derecesi ölçülerek siroz 

gelişip gelişmediği tahmin edilebilir (29, 30). 
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2.1.6. Tanısal Yaklaşım 

Sirozdan şüphelenildiği zaman hastadan detaylı bir anamnez alınarak, alkol 

kullanımı, kronik hepatit öyküsü, aile öyküsü gibi özellikler sorgulanmalı sonrasında fizik 

muayene, laboratuvar bulguları, görüntüleme bulguları ile tanı doğrulanmaya çalışılmalıdır 

(10, 17). Doku tanısına gerek duyulmadan assit, laboratuar bulguları, görüntüleme 

yöntemleri ile tipik karaciğer sirozu bulguları, özofagiyal varislerin izlenmesi gibi 

bulgularının varlığı halinde klinik olarak tanı konulabilir (29).  

Sirozun kesin tanısı ise günümüzde halen altın standart olan karaciğer biyopsisidir. 

Sirozun karakteristik özelliklerinin ortaya konulmasını sağlar. İnvaziv bir işlem olması ve 

biyopsiye gerek duyulmadan da siroz tanısı konulabilmesi sebebiyle son yıllarda yapılan 

karaciğer biyopsi sayısında ciddi bir düşüş gözlenmiştir. Yine de karaciğer biyopsisi tanıda 

oldukça önemli bir yere sahiptir. Birden fazla etiyolojinin siroza neden olduğundan 

şüphelenildiği durumlarda ayırıcı tanının yapılması ve sirozun esas sebebinin bulunarak 

klinik yönetiminin doğru yapılması açısından olmazsa olmazdır (31). Karaciğer 

biyopsisinin kesinlikle yapılması gerektiği durum ise şiddetli alkolik hepatit ile alkolik 

karaciğer sirozunun ayrımıdır. Çünkü bu iki tabloyu birbirinden ayıracak herhangi klinik 

bulgu şu ana kadar saptanamamıştır (32). Karaciğer biyopsisi etyolojisi tespit edilemeyen 

siroz vakalarında etyolojiyi doğrulama amacı ile de yapılabilir. Non-invaziv yöntemlerle 

kanıtlanması güç olan NAYKH, kolestatik ve otoimmün kronik karaciğer hastalıklarının 

tanısında faydalıdır (31). Ancak klinik olarak tanı konulabiliyor ise karaciğer biyopsisi 

gereksiz ve hatta kontraendike sayılabilir (10). 

2.1.7 Prognoz ve Tedavi 

Sirozun prognozu altta yatan etiyoloji ve onun tedavisi ile ilişkilidir. Kronik viral 

hepatitlere ve alkole bağlı gelişen sirozlarda dekompanse olma oranı azımsanmayacak 

derecededir. Dekompansasyon geliştikten sonra karaciğer transplantı olmadan 5 yıllık 

mortalite oranları %85 lere varmaktadır. Kompanse siroz hastalarının ortalama sağkalımı 

ise 12 yıl civarındadır. Varisi olan ancak varis kanama yaşamamış olan hastalar da 

kompanse siroz hastası sayılmaktadırlar ancak yine de hiç varisi olmayan hastalara göre 

prognozları daha kötüdür (33).  

Birçok çalışmada karaciğer hasarının derecesini ve prognozunu tahmin edebilmek 

için sınıflandırma sistemleri geliştirilmeye çalışılmıştır (29). Basit olması ve iyi bir 

prediktif değeri olması nedeni ile Child-Pugh-Turcotte sınıflaması yaygın olarak 

kullanılmaktadır  (34, 35)(Tablo 2.2). CPT sınıflaması ile A,B ve C sınıfında olan 
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hastaların 1 yıllık sağkalım oranları sırası ile %100, %80 ve %45’tir (35). Kısa dönem 

mortaliteyi göstermek ve karaciğer nakil adaylarını belirlemek için ise Model for End 

Stage Liver Disease (MELD) skorlama sistemi geliştirilmiştir (36). MELD skoru siroz 

hastalarında 3 aylık sağkalımı en iyi tahmin eden skorlama sistemidir. Skorlama INR, 

kreatinin ve bilirubin üzerine kurulmuştur, PHT’un yol açtığı assit ve benzeri özellikleri 

baz almaz. Karaciğer nakli yapılmadığı takdirde yüksek ihtimalle mortal seyreden 

hepatorenal sendrom gelişen hastalara öncelik tanımaktadır (37). MELD skorundaki artış 

sirozun ilerlemesini ve şiddetini göstermede CPT sınıflamasından daha iyi bir prediktördür 

(38). MELD skoru zaman içerisinde güncellenerek önce sodyum değeri skorlamaya 

eklenerek MELD-Na skorlaması olarak kullanılmıştır. Daha sonra da albümin değeri ve 

cinsiyet de skorlamada kullanılmaya başlanmış ve MELD 3.0 ile son halini alarak önceki 

skorlamalara göre daha iyi prediktör haline getirilmiştir (39).  

 

Tablo 2.2: Child-Pugh-Turcotte sınıflaması (29) 

 1 puan 2 puan 3 puan 

Ensefalopati Yok Evre 1-2 Evre 3-4 

Assit Yok Hafif Orta 

Bilirubin (mg/dL) <2 2-3 >3 

Albumin (g/dL) <3.5 2.8-3.5 <2.8 

INR <1.7 1.7-2.2 >2.2 

CPT A: 5-6 puan, CPT B:7-9 puan, CPT C: 10-15 puan; sırası ile 15-20, 4-14 ve 1-3 yıllık sağkalım ve 

%10, %30 ve %80 perioperatif mortalite (abdominal cerrahi) belirtir. 

 

Hastalık geliştikten sonra siroza yol açan tetikleyici faktörlerin ortadan kaldırılması 

sirozun daha ileri CPT sınıflarına ilerlemesini geciktirir ve HCC gelişme ihtimalini 

düşürür. Altta yatan tetikleyici durum ve hastalıklara standart tedaviler ve önlemler 

uygulanması ile sirozun tamamen geri dönmesi dahi mümkündür. Alkolik sirozu olan 

hastalar alkol kullanımını kesmedikleri takdirde hepatit daha da ilerleyerek fibrogenezin ve 

dekompansasyonun progrese olmasına neden olur (40-42). Kronik viral hepatit nedenli 

sirozlarda antiviral tedaviler ile dekompansasyona gidiş ve HCC gelişimi riskinde azalma 

olur (43). Yapılan bir meta-analizde 153 hastanın 75’inde antiviral tedavi sonrası biyopsi 

ile doğrulanmış sirozda tamamıyla geri dönüş saptanmıştır (44). Otoimmün nedenlerden 

kaynaklanan siroz vakalarında immünsupresif tedavilerle sirozda regresyon gözlenmiştir 
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(45, 46). Herediter hemakromatozis kaynaklı sirozda demir şelasyonu ve flebotomi ile 

PHT nedenli komplikasyonlarda azalma gösterilmiştir (47). 

Nonselektif beta blokerler, kompanse sirozda hastalığın ilerlemesini önlemekte 

kullanılmaktadırlar ancak klinik kullanımdaki yeri belirsizdir. Kompanse siroz hastaları ile 

yapılan 201 kişilik bir çalışmada nonselektif beta bloker kullanan hastalarda 

dekompansasyona gidiş oranı daha düşük olarak izlenmiştir (48). 

Siroz geliştikten sonra tek küratif tedavi seçeneği ise karaciğer naklidir, ancak artan 

nakil ihtiyacına karşın yeterli sayıda donör bulunmaması karaciğer naklinin önündeki en 

büyük engellerden birisidir (49). Hastaların nakil için uygun olup olmadığını belirlemek ve 

doğru zamanda nakil merkezine yönlendirmek oldukça önemlidir, bunun için yayınlanmış 

kılavuzlara göre hangi hastaların nakil ihtiyacı olduğuna karar verilerek hastalar doğru 

zamanda nakil merkezlerine yönlendirilmelidirler (50). 

Siroz tedavisinin en önemli basamağı ise sirozun gelişmesine yol açan sebepleri 

hastalık gelişmeden ortadan kaldırarak primer korumanın sağlanması ve henüz siroz 

gelişmemiş ancak kronik karaciğer hastalığı bulunan hastaların ek karaciğer hasarına 

maruziyetini en aza indirmektir. HAV ve HBV’e karşı aşılanma, hepatotoksik ilaç ve 

bitkisel ürünlerden ve alkolden uzak durma sirozun ortaya çıkmasına engel olabilecek basit 

önlemlerdir (51-53). 

2.1.8. Komplikasyonlar 

Sirozun başlıca komplikasyonları özofagus varis kanaması, hepatik ensefalopati, 

assit, hepatorenal sendrom, hepatopulmoner sendrom, SBP, HCC, ve portal hipertansif 

gastropatidir. HCC dışındaki komplikasyonların gelişmesinin esas nedeni PHT’dur (20). 

Dekompanse siroz hastalarında oldukça sık görülen enfeksiyon tabloları ise hepatik 

disfonksiyonun derecesini arttırarak komplikasyonların oluşmasına zemin hazırlarlar ve 

ciddi antibiyotik tedavisi gerektirirler (54).  

Varis kanama gelişen hastalar tipik olarak hematemez ve/veya melena ile hastaneye 

başvururlar. Varis kanama hastalarında yüksek mortalite oranları izlenir. Genellikle 

endoskopik band ligasyonu ile tedavi edilirler. Diğer tedavi yaklaşımları ise endoskopik 

skleroterapi ve intrahepatik portosistemik şant (TIPS)’tır (55-57). Portal hipertansif 

gastropati yani diğer bir değişle konjestif gastropati, PHT gelişen hastalarda oldukça sık 

görülür. Nadiren ise ciddi gastrointestinal kanamalara yol açabilir. Bu tür kanamalarda 

varis veya kanamayı açıklayacak herhangi başka lezyon olmaksızın mide mukozasından 

diffüz sızıntı şeklinde kanama görülür. Mukoza oldukça frajildir ve muhtemelen kanama 
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ektazik venlerin rüptürü sonucu gelişir. Gastropatinin şiddeti PHT’nin derecesi ile 

ilişkilidir (58-62). 

Assit peritoneal kavitede sıvı birikimini ifade etmektedir. Sirozun yaygın görülen 

komplikasyonlarından biridir ve PHT neticesinde gelişir. PHT’si olmayan hastalarda assit 

veya ödem görülmesi beklenmez. Assitin gelişmesinde etkili olan çeşitli vasküler, 

fonksiyonel, biyokimyasal ve dolaşım sistemi ilişkili anormallikler mevcuttur. Assit 

genellikle diüretikler ile tedavi edilir ancak bazı hastalarda tekrarlanan terapötik parasentez 

veya TIPS uygulanması gerekebilir (63-65). SBP halihazırda gelişmiş olan bir assit 

sıvısında batın içi herhangi sekonder kaynak olmaksızın enfeksiyon gelişmesidir. 

Genellikle son dönem siroz hastalarında görülür. Ateş, karın ağrısı ve hassasiyeti, biliç 

değişikliği gibi şikayetlerle kendini gösterebilir. Bazı hastalar ise asemptomatik 

seyredebilirken yapılan laboratuvar tetkikleri ile farkedilebilir (66). Kesin tanı periton sıvı 

kültüründe üreme olması veya periton sıvı örneklemesinde polimorf nüveli lökosit 

sayısında artış (≥250/mm3 hücre olması) ile konulur. Antibiyoterapi başlanmaz ise yüksek 

mortalite oranları görülebilir (67). 

Hepatopulmoner sendrom, kronik karaciğer hastalarında, intrapulmoner vasküler 

dilatasyonlara bağlı anormal arteryal oksijenizasyon olması durumunu ifade etmektedir 

(68). Siroz hastaları ile yapılan iki farklı çalışmada prevalansı %24 ve %26 olarak 

gözlenmiştir (69, 70). Klinik olarak çoğunlukla dispne ile prezente olur (71). Karaciğer 

nakli haricinde efektif bir tedavi yöntemi yoktur  (72, 73). 

Hepatik ensefalopati, siroz hastalarında gelişen geri dönüşlü bir nöropsikiyatrik 

bozukluk durumudur. Aşikar hepatik ensefalopati sirozda %30-45 arasında görülebilir 

(74). Uluslarası Hepatik Ensefalopati ve Nitrojen Metabolizması Derneği disoryantasyon 

veya asteriksis gelişmesinin aşikar hepatik ensefalopatinin tanısı için yeterli olduğunu 

kabul etmiştir (75). Patogenezi tam olarak aydınlatılamamış olsa da amonyak artışı, gama 

amino bütirik asit yoluyla nörotransmisyon inhibisyonu, santral nörotransmitter ve 

dolaşımdaki amino asitlerdeki değişim başlıca şüphelenilen mekanizmalardır (76). 

Tedavide amaç GİS kanama, enfeksiyon, konstipasyon, hipovolemi gibi predispozan 

durumları ortadan kaldırmaktır (77). 

Siroz hastalarında HCC gelişme riskinde anlamlı derecede bir artış mevcuttur. 

Primer karaciğer tümörlerinin yaklaşık %75’lik kısmı HCC kaynaklıdır. HBV, HCV, 

NAYKH ve hemakromatoza bağlı siroz hastaları HCC gelişimi açısından en riskli 

gruptadırlar. HCC genellikle başlangıç aşamasında asemptomatik seyreder. Tanı alfa 
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fetoprotein (AFP) ve karakteristik görüntüleme bulguları ile konulur (78, 79). Tedavide 

karaciğer nakli, termal ablasyon, transarteryal kemoembolizasyon, transarteryal 

radyoembolizasyon, sitotoksik kemoterapi, immünoterapi gibi seçenekler mevcuttur (80). 

2.2. HEPATORENAL SENDROM 

2.2.1. Tanım 

HRS, akut veya kronik karaciğer hastalığı olanlarda gelişen ABH’nin birçok 

sebebinden biridir. Genellikle PHT gelişen sirozda, şiddetli alkolik hepatitte ya da nadiren 

metastatik tümörlere bağlı olarak gelişebilir. Herhangi nedenle fulminan hepatit gelişen 

hastalarda da HRS görülebilir. HRS ileri evre karaciğer sirozu ile indüklenen böbrek 

perfüzyonunda azalmanın son evresini ifade etmektedir. Prognozu kötü olan bir dışlama 

tanısıdır (81-84). 

2.2.2. Epidemiyoloji 

Prospektif bir çalışmada 229 assitli siroz hastasının 1 ve 5 yıllık takiplerinde HRS 

prevalansı sırası ile %18 ve %39 bulunmuştur (85). Hiponatremi ve yüksek plazma renin 

aktivitesi olan hastalarda HRS gelişme riski daha yüksek bulunmuştur (81, 86).  Alkolik 

hepatit hastalarında yapılan bir çalışmada ise 101 hastanın 28’inde HRS gelişmiştir (87). 

2.2.3. Patogenez 

PHT tarafından tetkiklenen splanknik dolaşımdaki vazodilatasyon böbrek 

fonksiyondaki bozulmaya yol açan hemodinamik bozuklukların oluşmasında önemli bir 

role sahiptir (81-83). Splanknik dolaşımdaki vazodilatasyon mekanizmasından başlıca 

nitrik oksit gibi vazodilatörlerin üretimindeki artışın sorumlu olduğu varsayılmaktadır (81, 

88, 89). Siroz ilerledikçe sistemik vasküler dirençte azalma ve kardiyak outputta progresif 

artış devam eder. Buna bağlı olarak meydana gelen hipotansiyon neticesinde renin 

anjiyotensin aldosteron sisteminde ve sempatik sinir sisteminde aktivasyon olur ve lokal 

olarak renal ve femoral vasküler dirençte artış meydana gelir. Sistemik vasküler dirençteki 

azalma bu lokal vasküler direnç artışlarına rağmen splanknik dolaşımdaki vasküler 

dirençteki azalma nedeni ile oluşmaktadır (81-83, 86). 

Renal vasküler dirençte artış sonucunda renal perfüzyon, glomerüler filtrasyon hızı 

(GFR) ve sodyum atılımı azalır (ileri sirozda genelde 10 mEq/gün’ün altına düşer) (85, 

90). Artan renal vasküler dirence rağmen ortalama arteryal basınçta azalma olur (85). 

Splanknik vazokonstrüktör etkisi olan bir antidiüretik hormon anoloğu olan ornipressin 
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tedavisine alınan yanıt indirekt olarak splanknik vasodilatasyonun önemini göstermede 

faydalı olabilir. İleri evre siroz hastalarında ornipressin veya diğer vazopressin 

analoglarının kullanımı sistemik ve renal hemodinamik anormalliklerin geri dönmesini 

sağlayabilir. Ortalama arteryal basınçta, renal kan akımında, GFR’de ve sodyum atılımında 

artış; plazma renin aktivitesi ve norepinefrin konsantrasyonunda azalma bu 

anormalliklerden bazılarıdır (91).  

Portosistemik şant açılması da HRS oluşmasına neden olan hemodinamik 

değişiklerin geri dönüşünü sağlayabilecek diğer bir yöntemdir. Bazı HRS hastalarında 

yapılan çalışmalarda portosistemik şant açılmasının böbrek fonksiyonlarında iyileşme 

sağladığı gösterilse de yaygın olarak tercih edilen bir tedavi metodu değildir (92, 93). 

Yapılan bir retrospektif çalışmada ise 204 adet varis kanaması ile başvuran, portosistemik 

şant veya skleroterapi (veya diğer şant dışı tedaviler) tedavisi uygulanan hasta incelenmiş 

ve portosistemik şantın hepatorenal sendrom gelişmesini önleyebileceği saptanmıştır. 

Portosistemik şant uygulanan hastalarda assit ve hepatorenal sendrom gelişme sıklığı daha 

düşük bulunurken, ensefalopati gelişme sıklığında artış görülmüştür. Ortalama sağkalımda 

ise herhangi farklılık saptanmamıştır (94). 

2.2.4. Klinik Bulgular 

HRS akut veya kronik karaciğer hastalığı zemininde; progresif kreatinin artışı, 

düşük sodyum atılımı, normal idrar sedimenti, proteinüri yokluğu (<500mg/gün) ve 

tablonun şiddetine ve süresine bağlı olarak oligüri ile başvurabilir (5, 81-83, 85). HRS 

hastalarının büyük çoğunluğu ise non-oligürik olarak başvururlar. Erken dönem HRS de 

oligüri nadir olarak görülürken mortal seyreden vakalarda son birkaç gün içerisinde idrar 

çıkışının giderek azaldığı izlenmiştir (95, 96).  

Böbrek yetmezliği genellikle sinsi bir seyirle başlar ancak bazen altta yatan 

enfeksiyon veya gastrointestinal kanama tarafından tetiklenebilir (5, 85, 97). SBP veya 

halihazırda altta yatan bir böbrek yetmezliği olması durumunda HRS’nin görülme 

sıklığında artış tespit edilmiştir (98, 99). Enfeksiyon kaynaklı HRS’lerde antibiyoterapi her 

zaman böbrek fonksiyonlarının düzelmesi için tek başına yeterli olmamıştır. Yapılan bir 

çalışmada 70 HRS hastasından sadece antibiyoterapi ile tedavi edilen 47 tanesinde 

iyileşme izlenmemiştir (100). Birçok hastanın tanı öncesi diüretik kullanımı olması 

diüretiklerin HRS presipitanı olarak düşünülmesine yol açsada diüretikler HRS’ye neden 

olmazlar. Periferal ödem olmaksızın diüretik tedavi başlanması veya devam edilmesi 

halinde fazla sıvı atılımına bağlı azotemi görülebilir ancak diüretik tedavi kesilmesi ve 
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volüm replasmanı yapılması ile azotemi geriler. HRS de ise diüretik tedavi kesilmesine ve 

volüm replasmanına rağmen önlenemez bir şekilde böbrek fonksiyonlarında kötüleşme 

devam eder (101). 

HRS tanılı hastaların böbrek hasarı, serum kreatininin gösterdiğinden genellikle 

daha kötü bir seviyededir. Bunun sebebi ise üre ve kreatinin üretiminin; karaciğer 

disfonksiyonu, iskelet kasında azalma ve protein alımında azalma gibi sebeplerle 

azalmasıdır (7). 

2.2.5. Tanı ve Sınıflandırma 

Siroz hastalarında ABH geliştiği anda buna sebep olabilecek veya ABH’yi 

kötüleştirebilecek diüretikler, vazodilatörler, non-selektif beta blokerler, non-steroid anti 

inflamatuvar ilaçlar gibi ajanlar derhal kesilmelidir.  Altta yatan enfeksiyonlar ve özellikle 

HRS ve ABH presipitanı olan SBP gibi durumlar tespit edilmelidir. Aynı zamanda ABH 

için bir tanısal yaklaşım yapılmalı ve erken evrede tedavi edilerek progresyon ve buna 

bağlı olarak artan mortalite önlenmelidir. ABH sebebi anamnez, fizik muayene, idrar 

tetkikleri, diüretik kesilmesi sonrası yanıt, volüm replasmanına yanıt gibi yöntemlerle 

tespit edilir (102-104). 

Fraksiyone sodyum ve üre ekskresyonu akut tübüler nekrozu (ATN) dışlamak için 

kullanılabilir. Ancak assitli siroz hastalarında ABH olmasa dahi ciddi sodyum tutulumu 

nedeni ile genellikle fraksiyone sodyum ekskresyonu %1’in altındadır (105). HRS-AKI ile 

ATN ayrıcı tanısı yapmak oldukça zorlu bir süreçtir. Genellikle fraksiyone sodyum 

ekskresyonu <%1, fraksiyone üre ekskresyonu <%21 ve üriner albümin <44mg/dL eşik 

değerleri HRS tanısını koymak ve ATN’yi dışlamak için yardımcı olabilir. Yine de bu eşik 

değerler hastanın kliniği ile beraber dikkatli bir şekilde kullanılmalıdırlar çünkü sensitivite 

ve spesifiteleri yeterince yüksek değildir ve histolojik bulgularla da korele değildirler (105-

107). Tübüler hasarın bir belirteci olan neutrophil gelatinase associated lipocalin (NGAL) 

HRS ve ATN ayırıcı tanısında kullanılabilen diğer bir yöntemdir, ancak standardizasyon 

eksikliği, eşik değerin belirsizliği ve birçok ülkede bulunmaması nedeni ile klinik olarak 

kullanımı sınırlıdır (105, 108-111). Böbrek biyopsisi ise kanama riski ve invaziv bir işlem 

olması nedeni ile yalnızca tedavi değişikliğine neden olabilecek glomerülonefrit gibi 

durumlardan şüphelenildiğinde endike olabilir (6). 

Volüm replasmanı, hipovolemik sebeplere bağlı ABH geliştiği durumlarda mutlaka 

yapılmalıdır ve volüm replasmanına alınan yanıta bakılarak ABH etiyolojisi 

aydınlatılabilir. Volüm tedavisinin şekli (kristaloid veya albümin) ve miktarı hastanın 
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klinik durumuna ve volüm deplesyonunun derecesine göre şekillendirilmelidir. 

Hipovolemik veya övolemik hastalarda genellikle 24-48 saat volüm replasmanı 

önerilmektedir. Replasman yapılırken volüm yüklenmesine ve pulmoner ödem gelişme 

riskine karşın tedbirli bir şekilde replasman yapılmalıdır (6). 

HRS tanı kriterleri ise ilk kez 1978 yılında İtalya Sassari’de gastroenterolojistler 

tarafından yapılan bir çalıştayda tanımlandıktan sonra 1996 ve 2007 yılında IAC tarafından 

kriterler güncellenmiştir. Ardından 2015 yılında ise ICA tarafından bir güncelleme daha 

yapılmıştır. Güncel pratikte genellikle 2007 kriterleri kullanılmakta iken, 2015 

kriterlerindeki revizyon sonrası Avrupa Karaciğer Araştırmaları Derneği (EASL) ve 

Amerikan Karaciğer Çalışmaları Derneği (AASLD) kılavuzlarında da 2015 kriterleri yerini 

almıştır. Angeli ve arkadaşları tarafından 2019 yılında bazı eklemeler yapılması 

önerilmiştir (3-5, 8, 9)(Tablo 2.3). 

2.2.6. Tedavi 

HRS-AKI tanısı alan hastalar ancak diğer ABH sebepleri ekarte edildikten sonra 

tedavi edilmelidirler. Tedavide farmakolojik yöntemler, TIPS, renal replasman terapisi ve 

karaciğer nakli gibi yöntemler kullanılabilir (6).  

HRS-AKI’de kullanılan ana farmakolojik tedavi yöntemi intravenöz albümin 

tedavisi ile vazokonstrüktörlerin kombine edilmesidir (112, 113). HRS tanılı hastalarda 

yapılan çalışmalarda vazokonstrüktörler tarafından indüklenen ortalama arteryal basınçta 

artış ile beraber serum kreatinin seviyelerinde azalma gözlenmiştir. Vazokonstrüktör 

tedavilerin sağkalım üzerine olumlu etkisi gösterilememiştir ve bu nedenle kür amacı ile 

değil karaciğer nakline kadar geçen sürede bir köprüleme tedavisi olarak uygulanması 

önerilmektedir (114).  

Bir vazopressin analoğu olan terlipressin dünya genelinde en sık kullanılan ajandır. 

ABD ve Avrupa kılavuzlarında da ilk sırada önerilen tedavi seçeneğidir (8, 115). 

Terlipressin intravenöz bolus veya devamlı infüzyon şeklinde uygulanabilir. İnfüzyon 

tedavisi ile kümülatif  günlük doz ve istenmeyen yan etki insidansı daha düşük 

bulunmuştur. Kreatinin yanıtına göre başlangıç dozu arttırılabilir, azaltılabilir veya aynı 

dozda devam edilebilir (116). ABD’de yapılan geniş çaplı randomize kontrollü 

çalışmalarda terlipressin kullanımı ile pulmoner ödem kaynaklı solunum yetmezliği 

vakalarında artış izlenmiştir. Bu nedenle yüklenme bulguları farkedildiği takdirde 

terlipressin albümin kombinasyonu tedavi durdurulmalı veya ara verilmelidir (117).  
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Tablo 2.3: HRS önceki ve güncel kriterler (3, 4, 9) 

 2007 IAC Kriterleri 2015 ICA Kriterleri 

Bazal Kreatinin --- -Son 3 ay içerisinde ölçülen kreatinin 

düzeyi, birden fazla ölçümü olan 

hastalarda ise hastane başvurusuna en 

yakın olan değer kullanılmalı, başvuru 

öncesi kreatinin ölçümü olmayan 

hastalarda başvuru anındaki kreatinin 

düzeyi bazal kabul edilmeli 

ABH --- -Kreatinin düzeyinde 48 saat içerisinde 

≥0.3mg/dL artış olması 

-Bazal kreatinin değerine göre 7 gün 

içerisinde ≥1.5 kat artış olması 

-İdrar çıkışının 6 saat boyunca <0.5 

ml/kg/saat olması* 

ABH Evresi --- -Evre 1: Kreatinin düzeyinde ≥0.3 

mg/dL veya bazal kreatinine göre 1.5-2 

kat artış olması 

-Evre 2: Kreatinin düzeyinde bazale 

göre 2-3 kat artış olması 

-Evre 3: Kreatinin düzeyinde bazale 

göre >3 kat artış olması veya kreatinin 

≥4.0 mg/dL olacak şekilde ≥0.5 mg/dL 

ani artış olması veya RRT başlanması 

HRS Tip 1 / 

HRS-AKI 

-Assitli siroz hastası 

-Serum kreatinin >1.5 mg/dL ve en 

az 2 gün diüretikler kesilmesine ve 

albümin (1 gr/kg/gün, maksimum 

100gr/gün) ile beraber volüm 

genişletici tedaviye rağmen 

kreatininde gerileme olmaması 

(1.5mg/dL’nin altına düşmemesi) 

-Şok tablosunun olmaması 

-Yeni veya yakın zamanlı 

nefrotoksik ilaç kullanımı 

olmaması 

-Parankimal böbrek hasarı 

bulunmaması (>500mg/gün 

proteinüri veya idrar tahlilinde >50 

eritrosit/bba olmaması ve normal 

renal ultrasonografik bulgular) 

-Kreatinin kriteri dışında 2007 kriterleri 

ile benzer 

-Kreatinin >1.5 mg/dL olma kriteri 

kaldırıldı 

-Kreatinin 48 saat içerisinde ≥0.3mg/dL 

artış olması 

-Bazal kreatinin değerine göre ≥1.5 kat 

artış olması 

-İdrar çıkışının 6 saat boyunca <0.5 

ml/kg/saat olması* 

-FeNa <%0.2 tanı için önerildi (<%0.1 

yüksek prediktif)* 

HRS Tip 2 / 

HRS-NAKI 

Kreatinin düzeyinin 1.5-2.5 mg/dL 

arasında sabit kalması veya 

yavaşça progrese olması ve 

refrakter assit eşlik etmesi 

-HRS-NAKI HRS-CKD ve HRS-AKD 

olarak 2 alt gruba ayrıldı 

-HRS-CKD: eGFR düzeyinin 3 aydan 

daha uzun bir süre boyunca 60 

ml/dk/1.73 m2’nin altında olması* 

-HRS-AKD: eGFR düzeyinin 3 aydan 

daha kısa bir süre boyunca 60 

ml/dk/1.73 m2’nin altında olması veya 

kreatinin düzeyinde 3 ay içerisindeki 

son bazal kreatinin değerine göre <%50 

artış olması* 

Tedavi Yanıtı -Tam Yanıt: Kreatinin düzeyi 1.5 

mg/dL altına düşmesi 

-Kısmi Yanıt: Kreatinin düzeyi 1.5 

mg/dL altına düşmeden tedavi 

-Tam Yanıt: Kreatinin düzeyinin bazal 

kreatinin üzerinde <0.3 mg/dL’lik bir 

düzeye gerilemesi 

-Kısmı Yanıt: Kreatinin düzeyinin bazal 
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öncesi düzeye göre ≥%50 azalması 

-Yanıtsız: Kreatinin düzeyinde 

düşme olmaması veya 1.5 mg/dL 

altına düşmeden tedavi öncesi 

düzeye göre <%50 azalma olması 

-Relaps: Tedavi kesildikten sonra 

kreatinin düzeyinin tekrar 

1.5mg/dL üzerine çıkması 

kreatinin üzerinde ≥0.3 mg/dL’lik bir 

düzeye gerilemesi 

-Yanıtsız: Kreatinin düzeyinde gerileme 

olmaması 

HRS: Hepatorenal Sendrom, IAC: Uluslararası Assit Cemiyeti, ICA: Uluslararası Assit Kulübü, ABH: Akut 

Böbrek Hasarı, bba: Büyük Büyütme Alanı, FeNa: Fraksiyone Sodyum Ekskresyonu, HRS-AKI: 

Hepatorenal Sendrom Akut Böbrek Hasarı, HRS-NAKI: Hepatorenal Sendrom Akut Böbrek Hasarı 

Olmayan, HRS-CKD: Hepatorenal Sendrom Kronik Böbrek Hastalığı, HRS-AKD: Hepatorenal Sendrom 

Akut Böbrek Hastalığı,*Angeli ve arkadaşları tarafından 2019 da eklenmiştir (9) 

 

Yapılan tek merkezli küçük çaplı araştırmalarda bir diğer vazokonstrüktör olan 

norepinefrinin terlipressin ile benzer etkinlikte olduğu saptanmıştır ancak norepinefrin 

yoğun bakım ünitesinde devamlı infüzyon gerektiren bir tedavi olması nedeni ile kullanımı 

sınırlanmaktadır (112, 113). Oktreotid-midodrin kombinasyonu da zayıf vazokonstrüktör 

etkiye sahip alternatif bir tedavi metodudur. Yapılan randomize kontrollü çalışmalarda 

HRS tedavisinde terlipressine göre daha düşük etkinlikli olduğu gösterilmiştir. Bundan 

dolayı bu kombinasyon sadece terlipressin tedavisine ulaşılana kadar geçici olarak veya 

terlipressinin kontraendike olması halinde kullanılmalıdır (118). 

HRS’nin oluşmasında da rol oynayan PHT’si olan hastalarda TIPS yerleştirilmesi 

de önemli bir tedavi seçeneğidir. Bu şekilde portal basıncın düşmesi sağlanabilir ve bunun 

sayesinde böbrek kan akımında ve fonksiyonunda iyileşme görülebilir (119-122). Küçük 

çaplı 9 çalışmanın dahil edildiği bir meta-analizde TIPS yerleştirilen hastalarda böbrek 

fonksiyonlarında önemli derecede iyileşme sağladığı gösterilmiştir, ancak kesin tedavi 

olarak TIPS önerilmesi için halen yeterli düzeyde kanıt bulunmamaktadır (123).  

Renal replasman terapisi (RRT) ise nakil öncesi köprüleme tedavisi olarak 

uygulanabilen diğer bir tedavi seçeneğidir. Nakil ihtimali olmayan vakalarda ise RRT 

uygulamalarının yüksek mortalite ile seyretmesi nedeni ile bu seçenek tartışmalı bir 

tercihtir (124). Bununla birlikte, RRT ile ilişkili mortalitenin HRS-AKI hastaları ile 

ATN’si olan siroz hastaları arasında benzer olduğu gösterildiğinden, HRS-AKI'si olan 

seçilmiş hastalarda RRT denenmesi düşünülebilir (8, 125, 126). RRT’nin ne zaman 

başlanacağı hakkında ise herhangi konsensus sağlanamamıştır. Bu nedenle RRT hastanın 

prognozuna, diğer tedavi modalitelerine verdiği yanıta, acil diyaliz ihtiyacı gelişip 

gelişmemesi gibi durumlara bakılarak başlanmalıdır (8, 126-128). 

Karaciğer nakli veya eş zamanlı karaciğer-böbrek nakli HRS-AKI gelişen 

hastalarda esas tedavi seçeneğidir. Buna rağmen birçok hasta kontraendikasyonlar nedeni 
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ile ve yeterince organ donörü olmaması nedeni ile karaciğer nakli olamadan hayatını 

kaybetmektedir. HRS nedeni ile ABH gelişen hastalar diğer etiyolojilere bağlı ABH 

gelişen hastalara göre daha kötü nakil öncesi prognoza sahiptirler ancak MELD skorlama 

sisteminde ABH etiyolojisi yer almaması nedeni ile ABH hastaları içerisinde nakil önceliği 

almamaktadırlar (124, 129). Nakil öncesi farmakolojik tedavi uygulama stratejisi ise 

böbrek fonksiyonlarında iyileşme sağlayıp MELD skorlama sistemine göre nakil 

önceliğinde azalmaya neden olması nedeni ile tartışmalıdır. Yine de medikal tedavinin 

potansiyel yararı nakil önceliğinin kaybedilmesinden daha üstün olduğu için tedaviden 

sakınılmamalıdır (130).  

Karaciğer nakli sonrası böbrek fonksiyonlarının tamamen normale dönmesi de her 

zaman mümkün olmamaktadır (131). Nakil sonrası hastaların diyaliz ihtiyacı devam 

edebilmektedir. Özellikle altta yatan kronik böbrek hastalığı olanlarda ve nakil öncesi 

diyaliz ihtiyacı öyküsü olanlarda bu durum daha sık olarak görülmektedir (132, 133). 

Tüm bu yaklaşımlarının ışığında HRS-AKI’nin tedavisinin oldukça meşakkatli ve 

kesin bir metodu olmaması nedeni ile HRS-AKI gelişmesinin önlenmesi oldukça önemli 

gözükmektedir. Özellikle assitli siroz hastalarında diüretikler çok dikkatli kullanılmalı 

hipovolemiden sakınılmalı, laktülozlar ideal dozda kullanılmalı (günde 2-3 kez forme 

dışkılama olacak şekilde) ve varis kanamalar önlenmeli, albümin vermeksizin yüksek 

volümlü parasentez yapılmamalı, enfeksiyonlara yatkınlık oluşturabilecek herhangi bir 

durumdan kaçınılmalıdır (134, 135).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Retrospektif, gözlemsel, klinik çalışmada İstanbul Medeniyet Üniversitesi Profesör 

Doktor Süleyman Yalçın Göztepe Şehir Hastanesi Gastroenteroloji Kliniği’ne Ekim 2015- 

Mart 2023 tarihleri arasında yatan 18 yaş ve üzeri 467 siroz hastasının kayıtları incelendi. 

Çalışmaya alınma ve alınmama kriterlerine göre değerlendirildikten sonra 212 assitli 

karaciğer sirozu hastası ardışık olarak çalışmaya dahil edildi. 212 hastanın toplamda 430 

hastane yatışına ait medikal kayıtları incelendi. Çalışma öncesi yerel etik onay (onay tarih: 

29.03.2023 karar no: 2023/0215) alındı. Çalışma süresince Helsinki Deklerasyonu 

prensiplerine uyuldu. 

Çalışmaya alınma kriterleri: Karaciğer sirozu tanısı olup gastroenteroloji servisine 

siroz ve komplikasyonları nedenleri ile yatmış, 18 yaş üzerinde, en az 48 saat yatışı ve 

kreatinin takibi olan, klinik ve görüntüleme metotları ile assit varlığı saptanmış olan 

hastalar 

Çalışmaya alınmama kriterleri: Karaciğer nakilli siroz hastaları, primer karaciğer 

(hepatosellüler veya kolanjiyokarsinom), veya karaciğer dışı kanseri olanlar, gebeler, 

epikrizi ve verileri eksik ve yetersiz olanlar 

3.1 ÇALIŞMA TASARIMI  

Çalışmaya alınma kriterlerini karşılayan hastaların aşağıda belirtilen klinik 

özellikleri medikal kayıtlarından elde edildi. Birden fazla yatışı bulunan hastaların 

herhangi bir yatışında ABH gelişti ise o yatışındaki kayıtları, gelişmedi ise ilk yatışındaki 

kayıtları değerlendirildi. Tüm olguların klinik özellikleri belirlendi. Olguların önceki ve 

güncel tanı kriterlerine göre; HRS sıklıkları, HRS’den reversal durumları ve mortalite 

üzerine etkileri belirlendi. Güncel kriterlere göre HRS tanısı olanlar ile HRS tanısı 

olmayan hastaların klinik özellikleri karşılaştırıldı.  HRS mortalitesi ile ilişkili klinik 

özellikleri belirlemek için lojistik regresyon analizi yapıldı. HRS tanısı alan hastaların 

sağkalım durumları veya ölüm tarihleri medikal kayıtları incelenerek belirlendi (Şekil 3.1).
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 Klinik özellikler: Demografik veriler, komorbid durumlar, yatış tanısı, siroz süresi, 

siroz etyolojisi, siroz şiddeti, tekrar yatış sayısı, HRS dışı diğer siroz komplikasyonları 

(assit öyküsü, hepatik ensefalopati, spontan bakteriyel peritonit, özofagus varis kanaması), 

HRS için presipitan faktörler (enfeksiyonlar, terapötik parasentez, diüretik kullanımı), 

laboratuvar özellikleri [INR, total bilirubin, direk bilirubin, kreatinin, albümin, sodyum, 

potasyum, AST, ALT, trombosit, hemoglobin, beyaz kan hücresi (WBC)], klinik tedavi 

özellikleri (albümin, terlipressin, renal replasman tedavisi, noradrenalin, oktreotid, TIPS, 

karaciğer nakli), klinik sonlanımlar (taburcu, yatış sırasında mortalite, yoğun bakım 

ihtiyacı, yoğun bakım yatışında mortalite, karaciğer nakli) ve HRS için sürvi durumu 

(halen hayatta olanlar veya exitus olanlar). 

3.2 TANIMLAMALAR 

Karaciğer sirozu tanısı: Karaciğer biyopsisi olsun veya olmasın klinik 

değerlendirme, karaciğer fonksiyon testleri ve görüntüleme tanısı temelinde teşhis edildi 

(136).  

Karaciğer siroz şiddetinin tanımlaması: Child-Pugh ve Model for End-Stage Liver 

Disease (MELD) 3.0 skorları kullanıldı (39, 137). 

Akut böbrek hasarı tanımlaması: Serum kreatinin düzeyinin 48 saat içinde ≥0.3 

mg/dL artışı ya da son 7 günde ortaya çıktığı bilinen veya tahmin edilen serum kreatinin 

düzeyinde bazal değere kıyasla ≥1.5 kat artış ya da idrar çıkışının 6 saattir <0.5 ml/kg/saat 

olması olarak tanımlandı (138). 

Önceki HRS tanımlaması:  HRS Tip 1; İki haftadan kısa bir sürede serum kreatinin 

düzeylerinin 2.5 mg/dL den daha büyük olacak şekilde başlangıç düzeylerine göre iki 

katına çıkması, en az iki gün diüretikleri kesilerek albümin ile beraber verilen volüm 

genişletici tedavilerle kreatinin seviyelerinin gerilememesi, assit ve siroz tanısı olması, şok 

tablosunun olmaması, yakın zamanda nefrotoksik herhangi bir madde veya ilaç 

kullanmıyor olması, yapısal böbrek hasarı olmaması [proteinüri olmaması (>500 mg/gün), 

hematüri olmaması (>50 eritrosit) ve normal renal ultrason bulguları]. HRS Tip 2; 

kreatinin düzeyinin 1.5-2.5 mg/dL düzeyleri arasında tedrici artışı ve refrakter assit eşlik 

etmesi (3). 

Güncel HRS tanımlaması: HRS-AKI (önceki tanımlamada HRS Tip 1); 48 saat 

içerisinde kreatinin değerinde en az 0.3 mg/dL artış olması veya 7 gün içinde bazal 

kreatinin değerinde ≥ 1.5 kat artış (>%50 artış), en az iki gün diüretikleri kesilerek albümin 
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ile beraber verilen volüm genişletici tedavilerle kreatinin seviyelerinin gerilememesi, assit 

ve siroz tanısı olması, şok tablosunun olmaması, yakın zamanda nefrotoksik herhangi bir 

madde veya ilaç kullanmıyor olması, yapısal böbrek hasarı olmaması [proteinüri olmaması 

(>500 mg/gün, hematüri olmaması (>50 eritrosit) ve normal renal ultrason bulguları]. 

HRS-NAKI (önceki tanımlamada HRS Tip 2): HRS-AKD; Böbrek hastalığının diğer 

potansiyel sebeplerinin yokluğunda <3 ay içinde GFR< 60 ml/min/1.73 m2 bulunması 

veya serum kreatinin düzeyinde son 3 ay içinde başlangıca göre ≥ 1.5 kat artış (>%50 

artış), HRS-CKD; Böbrek hastalığının diğer potansiyel sebeplerinin yokluğunda ≥3 ay 

boyunca GFR< 60 ml/min/1.73 m2 bulunması (4). Bunlara ek olarak HRS-AKI için 2019 

yılında Angeli ve arkadaşları tarafından idrar çıkışının en az 6 saatlik bir süre zarfınca 0.5 

ml/kg/saat dozunun altında kalması maddesi ve fraksiyone sodyum ekskresyonunun da 

<%0.2 (<%0.1 yüksek prediktif) olmasının HRS-AKI için tanı kriteri olarak kabul edildi 

(9). 

HRS tedavi yanıtı tanımlaması: Tam yanıt; Serum kreatinin düzeyinin bazal 

kreatinin düzeyine göre <0.3 mg/dL üzerine gerilemesi, Kısmi yanıt;  Serum kreatinin 

düzeyinin bazal kreatinin düzeyine göre ≥0.3 mg/dL gerilemesi. Yanıtsız; Kreatinin 

düzeylerinde hiçbir regresyon olmaması olarak tanımlandı (4). 

3.3 İSTATİSTİKSEL ANALİZLER  

NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville, Utah, USA) 

programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metotlar 

(ortalama, standart sapma, medyan, frekans, yüzde, minimum, maksimum) kullanıldı. 

Nicel verilerin normal dağılıma uygunlukları Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler 

ile sınandı. Normal dağılım gösteren nicel değişkenlerin iki grup arası karşılaştırmalarında 

Student t testi, normal dağılım göstermeyen nicel değişkenlerin iki grup arası 

karşılaştırmalarında Mann-Whitney U test kullanıldı. Niteliksel verilerin 

karşılaştırılmasında ise Pearson Ki-Kare testi, Fisher’s Exact testi ve Fisher-Freeman-

Halton testi kullanıldı. Mortalite üzerine etkili risk faktörlerinin belirlenmesinde Lojistik 

Regresyon Analizi kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık p<0,05 olarak kabul edildi. 
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Şekil 3.1: Çalışmaya alınan hastaların şeması2 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya toplam 212 olgu dahil edildi. Olguların %57.5’i (n=122) erkek, %42.5’i 

(n=90) kadındı. Yaş aralığı 27 ile 94 olup, ortalama yaş 63.35±14.46 yıldı. 

Tüm olguların klinik ve laboratuvar özellikleri tablo 4.1 ve tablo 4.2’de verilmiştir. 

Ortalama yatış süresi 10.58±7.40 gün, ortalama hastalık süresi 2.37±4.11 yıl, ortalama 

tekrar yatış sayısı 2.03±1.81, en sık yatış tanıları; assit tetkik, dekompanse siroz ve hepatik 

ensefalopati (sırasıyla %27.8, %25.5 ve %13.2), en sık siroz etyolojileri; kriptojenik siroz, 

NASH ve alkolik siroz (%25.5, %23.1 ve %15.1), en sık Child sınıfı B (%55.2), ortalama 

MELD 3.0 skoru 20.21±6.90, en az 1 komorbidite sıklığı %57.1, en sık komorbiditeler; 

diabetes mellitus, hipertansiyon ve koroner arter hastalığı (sırasıyla %62.8, %50.4 ve 

%19.8), öyküsünden öğrenilen en sık karaciğer siroz komplikasyonları; özofagus varis 

kanaması, hepatik ensefalopati ve assit (sırasıyla %42.7, %40 ve %31.8) idi. Klinik 

sonlanımlara göre değerlendirildiğinde olguların 182’sinin (%85.8) taburcu olduğu, 19 

olgunun (%9) yoğun bakıma sevk edildiği, 8 olgunun (%3.8) karaciğer nakline 

gönderildiği ve 3 olgunun (%1.4) ise gastroenteroloji kliniği yatışı sırasında exitus olduğu 

belirlendi (Şekil 4.1).  Laboratuvar verileri incelendiğinde (ortalama±SS) glukoz: 

138.46±66.93 mg/dL; INR: 1.65±0.53, albümin: 2.87±0.59, AST: 53.72±42.20, ALT: 

33.29±47.76, total bilirubin: 3.16±4.83, direkt bilirubin: 1.83±3.60, Na: 133.71±5.41; K: 

4.41±0.77, üre: 66.08±47.45, WBC: 7.72±4.67, hemoglobin: 9.98±2.51; trombosit: 

134.87±84.64, kreatinin-0 (bazal): 1.04±0.78 mg/dL, kreatinin-1 (yatış anı): 1.29±0.89, 

kreatinin-2 (son ölçüm): 1.18±0.80, GFR-0 (bazal): 79.81±29.68, GFR-1 (yatış anı): 

70.34±34.87, GFR-2 (son ölçüm): 74.23±32.91’dir. 
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Tablo 4.1: Tüm olguların klinik özellikleri 

  n (%) 

Yaş (yıl) Ort±Ss 63,35±14,46 

Medyan (Min-Mak) 64,5 (27-94) 

Cinsiyet Erkek 122 (57,5) 

Kadın 90 (42,5) 

Hastalık süresi (yıl) Ort±Ss 2,37±4,11 

Medyan (Min-Mak) 0 (0-20) 

Yatış tanısı Spontan bakteriyel peritonit 9 (4,2) 

Özefagus varis kanaması 25 (11,8) 

Hepatik ensefalopati 28 (13,2) 

Dekompanse siroz 54 (25,5) 

GİS-kanama 15 (7,1) 

Assit tetkik 59 (27,8) 

Akut böbrek hasarı 20 (9,5) 

Diğer* 2 (0,9) 

Siroz etiyolojisi Kriptojenik 54 (25,5) 

Hepatit B 29 (13,7) 

Hepatit C 24 (11,3) 

Alkol 32 (15,1) 

Konjestif hepatopati 7 (3,3) 

NASH 49 (23,1) 

Diğer** 17 (8,0) 

Child-Pugh sınıfı A 8 (3,8) 

B 117 (55,2) 

C 87 (41,0) 

MELD 3.0 skoru Ort±Ss 20,21±6,90 

Medyan (Min-Mak) 19 (8-38) 

Komorbidite durumu Var 121 (57,1) 

Yok 91 (42,9) 

Komorbidite türü (n=121) Diabetes mellitus 76 (62,8) 

Hipertansiyon 61 (50,4) 

Koroner arter hastalığı 24 (19,8) 

Konjestif kalp yetmezliği 12 (9,9) 

Kronik böbrek hastalığı 23 (19,0) 

KOAH 13 (10,7) 

Yatış süresi (gün) Ort±Ss 10,58±7,40 

Medyan (Min-Mak) 8 (3-51) 

Tekrar yatış sayısı Ort±Ss 2,03±1,81 

Medyan (Min-Mak) 1 (1-14) 

Komplikasyon durumu Var 110 (51,9) 

Yok 102 (48,1) 

Komplikasyon türü (n=110) Özofagus varis kanama 47 (42,7) 

Hepatik ensefalopati 44 (40,0) 

Assit 35 (31,8) 

Spontan bakteriyel peritonit 19 (17,3) 

Sonlanım şekli Taburcu 182 (85,8) 

Yoğun Bakım 19 (9,0) 

Exitus 3 (1,4) 

Nakil 8 (3,8) 

GİS-kanama: Gastrointestinal sistem kanaması, NASH: Non-alkolik steatohepatit, MELD: Model for end 

stage liver disease, KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, *Portal ven trombozu (1), Kronik zemininde 

akut karaciğer yetmezliği (1), **Primer biliyer siroz (7), Portal ven trombozu (4), Otoimmün hepatit (2), 

Budd chiari (2), Wilson hastalığı(1), İlaç ilişkili (1) 

 

 

 

 



25 

Tablo 4.2:  Tüm olguların laboratuvar özellikleri 

 Ort±Ss Medyan (Min-Mak) 

Glukoz (mg/dL) 138,46±66,93 122 (48-669) 

INR 1,65±0,53 1,5 (1-4,8) 

Albumin (g/dL) 2,87±0,59 2,8 (1,7-4,4) 

AST (U/L) 53,72±42,20 42,5 (5-333) 

ALT (U/L) 33,29±47,76 24 (5-619) 

Total Bilirubin (mg/dL) 3,16±4,83 1,8 (0,2-41,8) 

Direkt Bilirubin (mg/dL) 1,83±3,60 0,8 (0,1-27,7) 

Na (mmol/L) 133,71±5,41 135 (115-148) 

K (mmol/L) 4,41±0,77 4,4 (2,6-7,1) 

Üre (mg/dL) 66,08±47,45 51 (6-268) 

Kreatinin-Bazal (mg/dL) 1,04±0,78 0,8 (0,4-8,1) 

Kreatinin-Yatış (mg/dL) 1,29±0,89 0,9 (0,5-6,8) 

Kreatinin-Son ölçüm (mg/dL) 1,18±0,80 0,9 (0,4-6) 

GFR-Bazal (ml/dk/1.73 m2) 79,81±29,68 85,9 (4-135) 

GFR-Yatış (ml/dk/1.73 m2) 70,34±34,87 72 (5-132,1) 

GFR-Son ölçüm (ml/dk/1.73 m2) 74,23±32,91 82,1 (7-140,2) 

WBC (103/uL) 7,72±4,67 6,5 (1,2-28,5) 

Hemoglobin (g/dL) 9,98±2,51 9,8 (3,2-17,3) 

Trombosit (103/uL) 134,87±84,64 115 (25,3-587) 
INR: International Normalized Ratio AST: Aspartat Aminotransferaz ALT: Alanin Aminotransferaz, Na: 

Sodyum, K: Potasyum GFR: Glomerüler Filtrasyon Hızı, WBC: Beyaz Kan Hücresi 

 

 

Şekil 4.1: Sonlanım şekline ilişkin dağılım3 

 

Önceki kriterlere göre HRS tanısı alan 16 olgu (%7.5) vardı,  bunların 7’si  (%43,8) 

Tip-1 HRS, 9’u  (%56,2) Tip-2 HRS olarak sınıflandırıldı. Güncel kriterlere göre HRS 

tanısı alan 27 olgu (%12.7) vardı, bunların 18’i (%66,7) HRS-AKI,  9’u (%33,3) HRS-

NAKI ile olarak sınıflandırıldı (Tablo 4.3, Şekil 4.2,4.3).  

 

Taburcu; %85,8

Yoğun Bakım; %9

Exitus; %1,4

Nakil; %3,8

Sonlanım Şekli



26 

Tablo 4.3: Önceki ve güncel kriterlere göre HRS tanı dağılımları 

  n (%) 

Önceki kriterlere göre HRS durumu HRS (+) 16 (7,5) 

HRS (-) 196 (92,5) 

Önceki kriterlere göre HRS tipi (n=16) Tip-1 HRS 7 (43,8) 

Tip-2 HRS 9 (56,2) 

Güncel kriterlere göre HRS durumu HRS (+) 27 (12,7) 

HRS (-) 185 (87,3) 

Güncel kriterlere göre HRS tipi (n=27) HRS-AKI 18 (66,7) 

HRS-NAKI 9 (33,3) 

HRS: Hepatorenal sendrom, HRS-AKI: Hepatorenal sendrom akut böbrek hasarı, HRS-NAKI: 

Hepatorenal sendrom akut böbrek hasarı olmayan 

 

 

Şekil 4.2: Önceki kriterlere göre HRS tanı dağılımı 

 

 

Şekil 4.3: Güncel kriterlere göre HRS tanı dağılımı5 

 

HRS (-); 
%92,5

HRS-Tip1; 
%43,8

HRS-Tip2; 
%56,2

HRS (+); %7,5

Önceki Kriterlere Göre HRS

HRS (-); 
%87,3

HRS-AKI; 
%66,7

HRS-NAKI; 
%33,3

HRS (+); 
%12,7

Güncel Kriterlere Göre HRS
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Önceki kriterlere göre HRS tanısı alan 16 hastanın tümünün güncel kriterlere göre 

de HRS tanısı aldığı görüldü. Önceki kriterlere göre Tip-1 HRS tanısı alanların tamamının 

güncel kriterlere göre HRS-AKI tanısı aldığı, önceki kriterlere göre Tip-2 tanısı alanların 

4’ünün HRS-AKI, 5’inin ise HRS-NAKI sınıfına girdiği görüldü (Tablo 4.4).  

 

Tablo 4.4: Önceki kriterlere göre HRS tanısı alanların güncel kriterlere göre HRS tanı durumları 

 

Önceki kriterlere göre HRS 

HRS-Tip1 

(n=7) 

HRS-Tip2 

(n=9) 

Toplam 

(n=16) 

Güncel kriterlere göre HRS    

HRS-AKI 7 (100) 4 (44,4) 11 (68,8) 

HRS-NAKI 0 (0) 5 (55,6) 5 (31,2) 
HRS: Hepatorenal sendrom, HRS-AKI: Hepatorenal sendrom akut böbrek hasarı, HRS-NAKI: Hepatorenal 

sendrom akut böbrek hasarı olmayan 

 

Güncel kriterlere göre HRS tanısı alan 27 hastanın 16’sının (%59.3) önceki 

kriterlere göre HRS tanısı aldığı görüldü. Güncel kriterlere göre HRS-AKI tanısı alan 18 

olgunun 7’sinin (%38.9) önceki kriterlere göre HRS tip 1, 4’ünün (%22.2) HRS tip 2 

sınıfına girdiği, 7 hastada ise HRS tanısının atlandığı, güncel kriterlere göre HRS-NAKI 

tanısı alan 9 olgunun 5’inin (%55.6) önceki kriterlere göre HRS tip 2 tanısı aldığı, 4 

(%44.4) hastada ise HRS tanısının atlandığı görüldü (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5: Güncel kriterlere göre HRS tanısı alanların önceki kriterlere göre HRS tanısı durumları 

 Güncel kriterlere göre HRS 

HRS-AKI 

(n=18) 

HRS-NAKI 

(n=9) 

Toplam 

(n=27) 

Önceki kriterlere göre HRS    

HRS-Tip1 7 (38,9) 0 (0) 7 (26,0) 

HRS-Tip2 4 (22,2) 5 (55,6) 9 (33,3) 

HRS (-) 7 (38,9) 4 (44,4) 11 (40,7) 
HRS: Hepatorenal sendrom, HRS-AKI: Hepatorenal sendrom akut böbrek hasarı, HRS-NAKI: Hepatorenal 

sendrom akut böbrek hasarı olmayan 

 

Hem güncel hem önceki kriterlere göre HRS tanısı alanlar ve sadece güncel 

kriterlere göre HRS tanısı alan olguların mortalite oranlarının karşılaştırılması tablo 4.6’da 

verilmiştir. Buna göre iki kritere göre de HRS tanısı alan olgularla yalnızca güncel 

kriterlere göre tanı alanlar arasında mortalitede anlamlı bir fark bulunmadı (p=0.23). Her 

iki kritere göre HRS tanısı alan hastalardan 7’sinin (1’i servis takibi, 6’sı yoğun bakım 



28 

takibi sonrası) sadece güncel kriterlere göre HRS tanısı alan hastalardan 2’sinin (yoğun 

bakım takibi sonrası) exitus olduğu görüldü. 

Tablo 4.6:  Hem güncel hem önceki kriterlere göre HRS tanısı alan olgular ile yalnızca güncel 

kriterlere göre HRS tanısı alan olguların yatış esnasındaki mortalite oranlarının karşılaştırılması 

 Güncel ve önceki 

kriterlere göre 

HRS (+) 

Güncel kriterlere 

göre 

HRS (+) 

    p 

Mortalite 

(n=27) 

Sağ 9 (56,3) 9 (81,8) b0,231 

Exitus* 7 (43,8) 2 (18,2) 
HRS: Hepatorenal sendrom, * Toplamda 1 hasta servis yatışı esnasında 8 hasta ise yoğun bakım takibi 

sonrası exitus olmuştur 

aFisher Freeman Halton Test  bPearson Chi-Square Test 

 

 

Önceki kriterlere göre HRS ve HRS alt tiplerine göre yatış anındaki mortalite 

oranları tablo 4.7 de verilmiştir. HRS tanılıların toplamında mortalite %43.8, Tip-1 

HRS’de %42.9, Tip-2 HRS’de %44.4 bulundu. 

 

Tablo 4.7: Önceki kriterlere göre HRS ve HRS alt tiplerinde yatış esnasındaki mortalite oranları 

 Önceki kriterlere göre HRS (+) Tip-1 HRS Tip-2 HRS 

Mortalite 

(n=16) 

Sağ 9 (56,3) 4 (57,1) 5 (55,6) 

Exitus* 7 (43,8) 3 (42,9) 4 (44,4) 

HRS: Hepatorenal sendrom, * Tip-1 HRS tanılı 1 hasta servis yatışı esnasında geri kalan hastalar 

ise yoğun bakım takibi sonrası exitus olmuştur 

 

Güncel kriterlere göre HRS ve HRS alt tiplerine göre yatış anındaki mortalite 

oranları tablo 4.8 de verilmiştir. HRS tanılıların toplamında mortalite %33.3, HRS-AKI 

olgularında %44.4, HRS-NAKI olgularında %11.1 bulundu. 

 

Tablo 4.8: Güncel kriterlere göre HRS ve HRS alt tiplerinde yatış esnasındaki mortalite oranları 

 Güncel kriterlere göre HRS (+) HRS-AKI HRS-NAKI 

Mortalite 

(n=27) 

Sağ 18(66,7) 10 (55,6) 8 (88,9) 

Exitus* 9(33,3) 8(44,4) 1 (11,1) 
HRS: Hepatorenal sendrom, HRS-AKI: Hepatorenal sendrom akut böbrek hasarı, HRS-NAKI: Hepatorenal 

sendrom akut böbrek hasarı olmayan *HRS-AKI tanılı 1 hasta servis yatışı esnasında diğer hastalar ise yoğun 

bakım takibi sonrası exitus olmuştur 

 

Güncel kriterlere göre HRS-AKI ve önceki kriterlere göre Tip-1 HRS tanısı alan 

olgularla yalnızca güncel kriterlere göre HRS-AKI tanısı alan olguların mortalite ve tedavi 
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yanıtı oranlarının karşılaştırılması tablo 4.9’de verilmiştir. Buna göre mortalite ve tedavi 

yanıtında anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=1.0, p=0.323) ancak önceki kriterlere göre 

değerlendirme yapıldığında Tip-1 HRS tanısı almayan 11 hastadan 5’inin exitus olduğu 

görülmüştür.  

 

Tablo 4.9: Güncel kriterlere göre HRS-AKI ve önceki kriterlere göre Tip-1 HRS tanısı alan 

olgularla yalnızca güncel kriterlere göre HRS-AKI tanısı alan olguların yatış esnasındaki mortalite 

ve tedavi yanıtı oranlarının karşılaştırılması 

 HRS-AKI&Tip-1 

HRS  (n=7) 

Sadece HRS-AKI 

(n=11) 
    p 

HRS tedavi yanıtı  Tam yanıt 2 (28,6) 6 (54,5) a0,323 

Kısmi yanıt 3 (42,9) 1 (9,1) 

Cevapsız 2 (28,6) 4 (36,4) 

Mortalite Sağ 4 (57,1) 6 (54,5) e1,000 

Exitus* 3 (42,9) 5 (45,5) 
HRS: Hepatorenal sendrom, HRS-AKI: Hepatorenal sendrom akut böbrek hasarı, *Toplamda 1 hasta servis 

yatışı esnasında 7 hasta ise yoğun bakım takibi sonrası exitus olmuştur 

aFisher Freeman Halton Test  eFisher’s Exact Test 

 

Güncel kriterlere göre HRS tanısı alan olguların diğer tüm olgular ile klinik 

özelliklerinin karşılaştırılması tablo 4.10 ve 4.11’da verilmiştir. HRS tanısı alanlarda ABH 

nedenli yatış sıklığının (p=0.001), Child sınıfı C olan hasta sıklığının (p=0.043), MELD 

3.0 skorunun (p=0.001), tekrar yatış sıklığının (p=0.011), assit öyküsü saptanan hasta 

sıklığının (p=0.001), yoğun bakıma sevk edilen hasta sıklığının (p=0.001), üre düzeylerinin 

(p=0.001), kreatinin (bazal, yatış ve son değer) düzeylerinin (tümü için p<0.01) diğer 

olgulara göre yüksek, GFR (bazal, yatış ve son değer) düzeylerinin düşük (tümü için 

p<0.01) olduğu görüldü. 

Güncel kriterlere göre HRS tanısı alan hastalar sonlanımlarına göre exitus olanlar 

ve sağ kalanlar olarak gruplandırıldı. Servis yatışı esnasında exitus olan 1 hasta ve yoğun 

bakıma sevk edilen hastalardan exitus ile sonlanan 8 hasta exitus grubu olarak kabul edildi. 

Sonlanımı taburcu olan 18 hasta ise sağ kalan olarak kabul edildi. Exitus grubu ve sağ 

kalanlar grubunun klinik ve laboratuvar özellikleri tablo 4.12 ve 4.13’de verilmiştir. Exitus 

grubu ve sağ kalanlar grubu arasında klinik özellikler ve uygulanan tedavi metotları 

arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı. Exitus grubunda üre düzeylerinin (p=0.031) , 

kreatinin yatış (p=0.035) ve kreatinin son ölçüm (p=0.011) değerleri sağ kalanlar grubuna 

göre yüksek, GFR son ölçüm (p=0.031) düzeyleri ise düşük bulundu. 
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Tablo 4.10: Güncel kriterlere göre HRS tanısı alan olguların HRS dışı tüm olgular ile klinik 

özelliklerinin karşılaştırılması 

 HRS (+)  

(n=27) 

HRS (-) 

(n=185) 
    p 

Yaş (yıl) Ort±Ss 67,04±11,18 62,82±14,83 c0,157 

Medyan (Min-Mak) 70 (46-85) 63 (27-94) 

Cinsiyet Erkek 15 (55,6) 107 (57,8) b0,823 

Kadın 12 (44,4) 78 (42,2) 

Hastalık süresi (yıl) Ort±Ss 3,18±4,90 2,24±3,98 d0,199 

Medyan (Min-Mak) 1,5 (0-20) 0 (0-19) 

Yatış tanısı Spontan bakteriyel peritonit 0 (0) 9 (4,9) a0,001** 

Özofagus varis kanama 0 (0) 25 (13,5) 

Hepatik ensefalopati 5 (18,5) 23 (12,4) 

Dekompanse siroz 8 (29,6) 46 (24,9) 

GİS-kanama 1 (3,7) 14 (7,6) 

Assit tetkik 4 (14,8) 55 (29,7) 

Akut böbrek hasarı 9 (33,3) 11 (5,9) 

Diğer 0 (0) 2 (1,1) 

Siroz etiyolojisi Kriptojenik 6 (22,2) 48 (25,9) a0,716 

Hepatit B 3 (11,1) 26 (14,1) 

Hepatit C 6 (22,2) 18 (9,7) 

Alkol 4 (14,8) 28 (15,1) 

Konjestif hepatopati 0 (0) 7 (3,8) 

NASH 6 (22,2) 43 (23,2) 

Diğer 2 (7,4) 15 (8,1) 

Child-Pugh sınıfı A 0 (0) 8 (4,3) a0,043* 

B 10 (37,0) 107 (57,8) 

C 17 (63,0) 70 (37,8) 

MELD 3.0 skoru Ort±Ss 26,48±6,45 19,29±6,49 d0,001** 

Medyan (Min-Mak) 26 (16-37) 19 (8-38) 

Komorbidite 

durumu 

    

   

Komorbidite türü 

(n=121) 

Diabetes mellitus 15 (71,4) 61 (61,0) b0,369 

Hipertansiyon 11 (52,4) 50 (50,0) b0,843 

Koroner arter hastalığı 5 (23,8) 19 (19,0) e0,563 

Konjestif kalp yetmezliği 2 (9,5) 10 (10,0) e1,000 

Kronik böbrek hastalığı 5 (23,8) 18 (18,0) e0,547 

KOAH 1 (4,8) 12 (12,0) e0,462 

Yatış süresi (gün) Ort±Ss 12,81±7,87 10,25±7,30 d0,075 

Medyan (Min-Mak) 10 (3-29) 8 (3-51) 

Tekrar yatış sayısı Ort±Ss 2,81±2,24 1,91±1,71 d0,011* 

Medyan (Min-Mak) 2 (1-9) 1 (1-14) 

Komplikasyon 

durumu 

Var 19 (70,4) 91 (49,2) b0,040* 

Yok 8 (29,6) 94 (50,8) 

Komplikasyon türü 

(n=110) 

Özofagus varis kanama 4 (21,1) 43 (47,3) b0,036* 

Hepatik ensefalopati 11 (57,9) 33 (36,3) b0,080 

Assit 12 (63,2) 23 (25,3) b0,001** 

Spontan bakteriyel peritonit 3 (15,8) 16 (17,6) e1,000 

ABH presipitan 

durumlar 

    

   

ABH presipitan 

türü (n=133) 

İdrar yolu enfeksiyonu 4 (16,0) 17 (15,7) e1,000 

Terapötik parasentez 15 (60,0) 74 (68,5) b0,415 

Diüretik kullanımı 17 (68,0) 54 (50,0) b0,104 

Sonlanım şekli Taburcu 18 (66,7) 164 (88,6) a0,001** 

Yoğun Bakım 8 (29,6) 11 (5,9) 

Exitus 1 (3,7) 2 (1,1) 

Nakil 0 (0) 8 (4,3) 
, GİS-kanama: Gastrointestinal sistem kanaması, NASH: Non-alkolik steatohepatit, MELD: Model for end stage liver 

disease, KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, aFisher Freeman Halton Test,  bPearson Chi-Square Test, cStudent T 

Test,  dMann Whitney U Test, eFisher’s Exact Test, *p<0,05, **p<0,01 
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Tablo 4.11: Güncel kriterlere göre HRS tanısı alan olguların HRS dışı tüm olgular ile laboratuvar 

özelliklerinin karşılaştırılması 

 HRS (+)  

(n=27) 

HRS (-)  

(n=185) 
    p 

Glukoz (mg/dL) Ort±Ss 165,26±113,06 134,55±56,65 d0,129 

Medyan (Min-Mak) 132 (86-669) 121 (48-414) 

INR Ort±Ss 1,89±0,82 1,62±0,47 d0,068 

Medyan (Min-Mak) 1,6 (1,2-4,5) 1,5 (1-4,8) 

Albumin (g/dL) Ort±Ss 2,78±0,54 2,88±0,59 d0,318 

Medyan (Min-Mak) 2,6 (2,1-3,9) 2,9 (1,7-4,4) 

AST (U/L) Ort±Ss 49,59±38,66 54,32±42,76 d0,389 

Medyan (Min-Mak) 35 (16-192) 43 (5-333) 

ALT(U/L) Ort±Ss 28,93±20,33 33,93±50,54 d0,962 

Medyan (Min-Mak) 26 (5-96) 24 (5-619) 

Total Bilirubin (mg/dL) Ort±Ss 4,12±6,54 3,01±4,53 d0,333 

Medyan (Min-Mak) 2,3 (0,4-28,6) 1,8 (0,2-41,8) 

Direkt Bilirubin (mg/dL) Ort±Ss 2,87±5,68 1,68±3,18 d0,155 

Medyan (Min-Mak) 1,1 (0,1-24,2) 0,8 (0,1-27,7) 

Na (mmol/L) Ort±Ss 131,48±6,55 134,03±5,17 d0,055 

Medyan (Min-Mak) 133 (116-142) 135 (115-148) 

K (mmol/L) Ort±Ss 4,57±0,80 4,39±0,77 d0,228 

Medyan (Min-Mak) 4,4 (3,2-6,6) 4,3 (2,6-7,1) 

Üre (mg/dL) Ort±Ss 112,30±44,61 59,34±44,06 d0,001** 

Medyan (Min-Mak) 118 (27-190) 47 (6-268) 

Kreatinin (Bazal) (mg/dL) Ort±Ss 1,20±0,47 1,02±0,82 d0,002** 

Medyan (Min-Mak) 1,2 (0,6-2,6) 0,8 (0,4-8,1) 

Kreatinin (Yatış) (mg/dL) Ort±Ss 2,05±0,76 1,18±0,85 d0,001** 

Medyan (Min-Mak) 2 (0,6-4,1) 0,8 (0,5-6,8) 

Kreatinin (Son değer) 

(mg/dL) 

Ort±Ss 1,73±0,88 1,10±0,76 d0,001** 

Medyan (Min-Mak) 1,5 (0,6-4,4) 0,8 (0,4-6) 

GFR (Bazal) (ml/dk/1.73 m2) Ort±Ss 63,70±27,69 82,16±29,29 d0,002** 

Medyan (Min-Mak) 58 (24-118,9) 88 (4-135) 

GFR (Yatış) (ml/dk/1.73 m2) Ort±Ss 36,10±23,74 75,36±33,42 d0,001** 

Medyan (Min-Mak) 30,2 (13-118,1) 83,2 (5-132,1) 

GFR (Son değer) (ml/dk/1.73 

m2) 

Ort±Ss 46,98±27,73 78,20±31,75 d0,001** 

Medyan (Min-Mak) 42 (8,9-110) 84 (7-140,2) 

WBC (103/uL) Ort±Ss 8,67±6,00 7,58±4,45 d0,405 

Medyan (Min-Mak) 6,8 (1,9-28,5) 6,4 (1,2-23,1) 

Hemoglobin (g/dL) Ort±Ss 10,24±2,68 9,94±2,49 c0,559 

Medyan (Min-Mak) 10,3 (4-14,9) 9,7 (3,2-17,3) 

Trombosit (103/uL) Ort±Ss 132,27±77,92 135,25±85,77 d0,789 

Medyan (Min-Mak) 98 (32-331) 118 (25,3-587) 

INR: International normalized ratio, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, Na: 

Sodyum, K: Potasyum, GFR: Glomerüler filtrasyon hızı, WBC: Beyaz kan hücresi 

cStudent T Test  dMann Whitney U Test  **p<0,01 
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Tablo 4.12: HRS hastalarının sonlanımlarına göre klinik ve tedavi özelliklerinin karşılaştırılması 

 Sağ kalanlar 

(n=18) 

Exitus* 

(n=9) 
    p 

Yaş (yıl) Ort±Ss 67,89±11,94 65,33±9,90 d0,596 

Medyan (Min-Mak) 71 (46-85) 63 (50-80) 

Cinsiyet Erkek 9 (50,0) 6 (66,7) e0,683 

Kadın 9 (50,0) 3 (33,3) 

Hastalık süresi 

(yıl) 

Ort±Ss 2,21±2,91 4,88±7,14 d0,570 

Medyan (Min-Mak) 1,5 (0-10) 2 (0-20) 

Yatış tanısı Hepatik ensefalopati 2 (11,1) 3 (33,3) a0,745 

Dekompanse siroz 6 (33,3) 2 (22,2) 
GİS-kanama 1 (5,6) 0 (0) 

Assit tetkik 3 (16,7) 1 (11,1) 

Akut böbrek hasarı 6 (33,3) 3 (33,3) 

Siroz etiyolojisi Kriptojenik 4 (22,2) 2 (22,2) a0,907 

Hepatit B 2 (11,1) 1 (11,1) 

Hepatit C 5 (27,8) 1 (11,1) 

Alkol 3 (16,7) 1 (11,1) 

NASH 3 (16,7) 3 (33,3) 

Diğer 1** (5,6) 1** (11,1) 

Child sınıfı B 9 (50,0) 1 (11,1) e0,091 

C 9 (50,0) 8 (88,9) 

MELD 3.0 skoru Ort±Ss 25,11±6,61 29,22±5,45 d0,106 

Medyan (Min-Mak) 26 (16-37) 31 (18-37) 

Komorbidite 

durumu 

Var 16 (88,9) 5 (55,6) e0,136 

Yok 2 (11,1) 4 (44,4) 

Komorbidite türü 

(n=21) 

Diabetes mellitus 11 (68,8) 4 (80,0) e1,000 

Hipertansiyon 8 (50,0) 3 (60,0) e1,000 
Koroner arter hastalığı 4 (25,0) 1 (20,0) e1,000 
Konjestif kalp yetmezliği 1 (6,3) 1 (20,0) e0,429 

Kronik böbrek hastalığı 4 (25,0) 1 (20,0) e1,000 

KOAH 0 (0) 1 (20,0) e0,238 

Yatış süresi (gün) Ort±Ss 13,67±8,49 11,11±6,60 d0,495 

Medyan (Min-Mak) 10 (3-29) 9 (4-23) 

Tekrar yatış sayısı Ort±Ss 2,94±2,29 2,56±2,24 d0,705 

Medyan (Min-Mak) 2,5 (1-9) 2 (1-8) 

Komplikasyon 

durumu 

Var 11 (61,1) 8 (88,9) e0,201 

Yok 7 (38,9) 1 (11,1) 

Komplikasyon 

türü (n=19) 

Özofagus varis kanama 2 (18,2) 2 (25,0) e1,000 

Hepatik ensefalopati 4 (36,4) 7 (87,5) e0,059 

Assit öyküsü 9 (81,8) 3 (37,5) e0,074 

Spontan bakteriyel peritonit 1 (9,1) 2 (25,0) e0,546 

ABH presipitan 

durumlar 

Var 17 (94,4) 8 (88,9) e1,000 

Yok 1 (5,6) 1 (11,1) 

ABH presipitan 

türü (n=25) 

İdrar yolu enfeksiyonu 2 (11,8) 2 (25,0) e0,570 

Terapötik parasentez 10 (58,8) 5 (62,5) e1,000 

Diüretik kullanımı 10 (58,8) 7 (87,5) e0,205 

Tedavi şekli (n=18) Albümin 0 (0) 3 (37,5) a0,090 

Albümin+Terlipressin 9 (90,0) 4 (50,0) 

Albümin+Terlipressin+RRT 1 (10,0) 1 (12,5) 

Terlipressin süresi 

(gün) (n=15) 

Ort±Ss 4,20±2,20 2,80±1,48 d0,206 

Medyan (Min-Mak) 3,5 (1-9) 3 (1-5) 

Terlipressin dozu 

(n=15) 

2 mg/gün 4 (40,0) 3 (60,0) e0,608 

4 mg/gün 6 (60,0) 2 (40,0) 

GİS-kanama: Gastrointestinal sistem kanaması, MELD: Model for end stage liver disease, KOAH: Kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı, *1 hasta yatış esnasında exitus olurken 8 hastanın yoğun bakım takibinde exitus 

olduğu görüldü **Primer biliyer siroz 

aFisher Freeman Halton Test   dMann Whitney U Test eFisher’s Exact Test 



33 

Tablo 4.13: HRS hastalarının sonlanımlarına göre laboratuvar özelliklerinin karşılaştırılması 

 Sağ kalanlar  

(n=18) 

Exitus 

(n=9) 
    p 

Glukoz (mg/dL) Ort±Ss 170,72±132,92 154,33±61,62 d0,820 

Medyan (Min-Mak) 132,5 (86-669) 132 (97-292) 

INR Ort±Ss 1,92±0,98 1,84±0,39 d0,322 

Medyan (Min-Mak) 1,6 (1,2-4,5) 1,8 (1,4-2,6) 

Albumin (g/dL) Ort±Ss 2,74±0,53 2,86±0,58 d0,668 

Medyan (Min-Mak) 2,6 (2,1-3,9) 2,7 (2,2-3,8) 

AST (U/L) Ort±Ss 45,50±26,03 57,78±57,48 d0,743 

Medyan (Min-Mak) 41,5 (17-116) 33 (16-192) 

ALT (U/L) Ort±Ss 29,06±16,69 28,67±27,41 d0,433 

Medyan (Min-Mak) 29 (5-67) 23 (5-96) 

Total Bilirubin (mg/dL) Ort±Ss 3,44±5,29 5,49±8,73 d0,176 

Medyan (Min-Mak) 1,9 (0,4-23,3) 2,8 (1-28,6) 

Direkt Bilirubin (mg/dL) Ort±Ss 2,35±4,59 3,90±7,63 d0,194 

Medyan (Min-Mak) 0,9 (0,1-19,9) 1,5 (0,4-24,2) 

Na (mmol/L) Ort±Ss 132,00±6,83 130,44±6,21 d0,561 

Medyan (Min-Mak) 133,5 (116-142) 132 (122-138) 

K (mmol/L) Ort±Ss 4,66±0,72 4,38±0,97 d0,495 

Medyan (Min-Mak) 4,4 (3,6-6,6) 4,7 (3,2-6,1) 

Üre (mg/dL) Ort±Ss 98,67±47,18 139,56±22,01 d0,031* 

Medyan (Min-Mak) 98,5 (27-176) 137 (117-190) 

Kreatinin-Bazal (mg/dL) Ort±Ss 1,21±0,40 1,17±0,62 d0,433 

Medyan (Min-Mak) 1,2 (0,6-1,8) 0,9 (0,6-2,6) 

Kreatinin-Yatış (mg/dL) Ort±Ss 1,83±0,67 2,50±0,76 d0,035* 

Medyan (Min-Mak) 1,9 (0,6-3,3) 2,3 (1,7-4,1) 

Kreatinin-Son Ölçüm 

(mg/dL) 

Ort±Ss 1,43±0,59 2,31±1,10 d0,011* 

Medyan (Min-Mak) 1,4 (0,6-3,3) 2,4 (0,6-4,4) 

GFR-Bazal  

(ml/dk/1.73 m2) 

Ort±Ss 60,40±28,03 70,29±27,36 d0,348 

Medyan (Min-Mak) 49,5 (26,4-118,9) 64 (24-105) 

GFR-Yatış 

(ml/dk/1.73 m2) 

Ort±Ss 41,01±27,31 26,27±9,17 d0,118 

Medyan (Min-Mak) 32,9 (13-118,1) 27,6 (14-42) 

GFR-Son Ölçüm  

(ml/dk/1.73 m2) 

Ort±Ss 52,34±25,87 36,27±29,73 d0,031* 

Medyan (Min-Mak) 48,5 (12,8-110) 27,5 (8,9-110) 

WBC (103/uL) Ort±Ss 7,17±3,48 11,67±8,72 d0,212 

Medyan (Min-Mak) 6,4 (1,9-14,1) 6,8 (4,6-28,5) 

Hemoglobin (g/dL) Ort±Ss 9,83±2,69 11,06±2,63 d0,176 

Medyan (Min-Mak) 9,6 (4-14,9) 11,5 (5,8-14,9) 

Trombosit (103/uL) Ort±Ss 131,20±68,95 134,41±98,08 d0,820 

Medyan (Min-Mak) 102 (46-274) 97 (32-331) 

INR: International normalized ratio, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, Na: 

Sodyum, K: Potasyum, GFR: Glomerüler filtrasyon hızı, WBC: Beyaz kan hücresi 

dMann Whitney U Test  *p<0,05 

 

Yatan hastalardan 18 tanesi HRS tanısı alarak tedavi başladığı bunlardan 3 tanesine 

yalnızca albümin, 13 tanesine albümin ve terlipressin kombinasyonu, 2 tanesine ise 

albümin-terlipressin kombinasyonuna ek olarak RRT uygulanmış olduğu görüldü (Tablo 

4.14) 
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Tablo 4.14: HRS için tedavi verilenler 

 Yalnızca 

Albümin 

Albümin+Terlipressin Albümin+Terlipressin+RRT 

HRS için tedavi 

verilenler (n=18) 

3 (16,7) 13 (72,2) 2 (11,1) 

HRS: Hepatorenal sendrom 

 

HRS için servis yatışı boyunca tedavi verilen hastaların tedavi yanıtları tablo 

4.15’de verilmiştir. Hastaların 8’i (%44.4) tam yanıt, 4’ü (%22.2) kısmi yanıt, 6’sı (%33,3) 

ise yanıtsız olarak değerlendirildi. 

 

Tablo 4.15: HRS tedavi yanıtı 

 HRS için tedavi verilenler 

(n=18) 

Tam yanıt 

Kısmi yanıt 

Yanıtsız 

8 (44,4) 

4 (22,2) 

6 (33,3) 

HRS: Hepatorenal sendrom 

 

 HRS ve HRS-AKI tanısı alan hastaların 7, 28, 90 ve 180. Günlerdeki sağkalım 

durumları tablo 4.16 ve 4.17’te verilmiştir. Buna göre HRS tanısı alan hastalarda mortalite 

7. günde %25.9, 28. günde %44,4, 90. günde %59,2 ve 180. günde %63; HRS-AKI tanısı 

alan hastalarda mortalite ise 7. günde %27,8, 28. günde %55,6, 90. ve 180. günde 77,8 

bulunmuştur. 

 

Tablo 4.16: HRS tanısı alan hastaların sağkalım durumları 

 7 gün 

(n=27) 

28 gün 

(n=27) 

90 gün 

(n=27) 

180 gün 

(n=27) 

Sağ 

Exitus 

20 (74,1) 15 (55,6) 11 (40,8) 10 (37,0) 

7 (25,9) 12 (44,4) 16 (59,2) 17 (63,0) 

 

Tablo 4.17: HRS-AKI tanısı alan hastaların sağkalım durumları 

 7 gün 

(n=18) 

28 gün 

(n=18) 

90 gün 

(n=18) 

180 gün 

(n=18) 

Sağ 

Exitus 

13 (72,2) 8 (44,4) 4 (22,2) 4 (22,2) 

5 (27,8) 10(55,6) 14 (77,8) 14 (77,8) 
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Lojistik regresyon analizinde klinik, tedavi ve laboratuvar özellikleri ile HRS 

mortalitesi arasında anlamlı ilişki gözlenmedi (Tablo 4.18). 

 

Tablo 4.18: HRS mortalitesi üzerine etki eden risk faktörlerinin lojistik regresyon analizi 

 p ODDS 
%95 CI 

Lower Upper 

Üre 0,088 1,031 0,995 1,068 

Kreatinin-Son ölçüm 0,058 14,924 0,916 243,145 

GFR-Son ölçüm 0,127 1,057 0,984 1,136 

GFR: Glomerüler filtrasyon hızı 

 

 Hastaların 68’inde (%32.1) yatış anında (20 hasta) veya daha sonrasında (48 hasta) 

ABH geliştiği görüldü. Bunların 52’si (%76.5) prerenal azotemi, 16’sı (%23.5) ise 

intrensek renal ABH olarak değerlendirildi, postrenal ABH’a rastlanmadı. HRS-AKI ise 

prerenal azotemilerin %34.6 (tüm ABH’lerin %26.5’inde) tespit edildi (Tablo 4.19, Şekil 

4.4, Şekil 4.5) 

 

Tablo 4.19: ABH tanılı hastaların etiyolojiye göre dağılımı 

 Prerenal azotemi İntrensek renal ABH 

ABH gelişen hastalar 

(n=68) 

52 (76,5) 16(23,5) 

  
ABH: Akut böbrek hasarı 
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Şekil 4.4: Hastaların ABH gelişme zamanına göre dağılımı6 

 

 

Şekil 4.5: ABH gelişen hastalarda etiyolojilere göre dağılım7 

Yatış anında
29% (20 hasta)

Takiplerinde
71% (48 hasta)

ABH GELİŞME ZAMANI

Renal ABH 
%23.5

(16 hasta)

Volüm tedavisine yanıtlı 
prerenal ABH %50 (34 hasta)

HRS-AKI %26.5
(18 hasta)

ABH ETİYOLOJİLERİ
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5. TARTIŞMA VE SONUÇLAR 

5.1. TARTIŞMA 

Bu çalışmada hastanemize yatan 212 assitli siroz hastasına ait 430 hastane yatışını 

inceleyerek bu hastalarda ABH sıklığını, HRS önceki ve güncel tanı kriterlerine göre tanı 

koydurma oranları arasında bir farklılık olup olmadığını, HRS alt tip tanıları arasındaki 

farklılıkları, HRS’de tedavi yanıtlarını, HRS tanısı alan ve almayan olguların klinik 

özelliklerini ve sonlanımlarını araştırdık. 

 Hastaların %32.1’inde yatış süresi içerisinde ABH geliştiği tespit edildi. Önceki 

kriterlere göre HRS sıklığı %7.5 iken güncel kriterlere göre HRS sıklığı %12.7 bulundu. 

Önceki kriterleri karşılayan 16 hastanın 7’si Tip-1 HRS, 9’u Tip-2 HRS grubuna girerken, 

yeni kriterleri karşılayan 27 hastanın 18’inin HRS-AKI, 9’unun HRS-NAKI grubuna 

girdiği görüldü. Güncel kriterlere göre tanı alan tüm HRS hastalarında hastane yatışı 

esnasında mortalite %33.3, genel takipte 7. günde %25.9, 28. günde %44,4, 90. günde 

%59,2 ve 180. günde %63; HRS-AKI tanısı alan hastalarda yatışı esasında mortalite 

%44.4, genel takipte 7. günde %27,8, 28. günde %55,6, 90. ve 180. günde 77,8 bulundu. 

Tedavi verilen hastalardan 8’inde tam yanıt, 4’ünde kısmi yanıt alındığı izlendi. Hastaların 

6’sı ise tedaviye yanıtsız olarak değerlendirildi. HRS’li olgularda diğer olgulara göre ABH 

nedenli yatış sıklığı (p=0.001), ortalama MELD skoru (p=0.001), Child C olan hasta sıklığı 

(p=0.043), tekrar yatış sıklığı (p=0.011), assit öyküsü olan hasta sıklığı (p=0.001), yoğun 

bakım ihtiyacı gelişen hasta sıklığı (p=0.001) ve kreatinin düzeyleri (bazal, yatış ve son 

değer) yüksek (tümü için p<0.01), glomeruler filtrasyon hızı düzeyleri (bazal, yatış ve son 

değer) düşük bulundu (tümü için p<0.01). 

Literatür taramalarında ülkemizde veya yurtdışında önceki ve güncel kriterlere göre 

HRS prevalansını karşılaştıran herhangi bir çalışmaya rastlamadık. Ayrıca ülkemizde HRS 

prevalansını gösteren yeterli sayıda veri ve klinik çalışmaya ulaşamadık. Vaz ve 

arkadaşları tarafından Brezilya’da yapılan bir çalışmada güncel kriterlere göre ABH 

gelişen hasta sayısının önceki kriterlere göre ABH gelişen hasta sayısından daha fazla 

olduğundan bahsedilse de kriterler arasındaki HRS prevalansları hakkında bir karşılaştırma 

yapılmadığı saptandı (139).  
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Ülkemizde yapılan bir çalışmada 206 siroz hastası dahil edilip bunların yaş aralığı 

22 ile 94, ortalama yaş 63, hastaların %61.7’si erkek, %38.3’ü kadın, en sık siroz 

etiyolojileri alkolik siroz, kriptojenik siroz ve HBV ilişkili siroz (%27.7, %26.7 ve %17), 

Child A olan 4 (%1.9), Child B olan 108 (%52.4), Child C olan 94 (%45.6) hasta 

bulunmuş (140). Yine ülkemizde yapılan başka bir çalışmada 100 klinik veya poliklinik 

siroz hastasının; %58’inin erkek, ortalama yaşlarının 55, %15’inin Child A, %32’sinin 

Child B, %53’ünün Child C, en sık siroz etiyolojilerinin sırasıyla HBV ve HCV ilişkili 

viral hepatit (%47 ve %11) olduğunu, %26 olguda ise siroz etiyolojisinin belirlenemediğini 

bildirmişler (141). Bizim çalışmamız ve literatür karşılaştırıldığında demografik özellikler 

ve siroz şiddeti benzerlik gösterirken siroz etiyolojisinde farklılık bulunmasına 

çalışmamıza assiti olmayan vakaların, 48 saatten kısa süren yatışların ve HCC gelişen 

hastaların alınmaması neden olmuş olabilir. İkinci çalışmada poliklinik hastalarının da 

dahil edilmesi Child A hasta sayısının fazla bulunmasına neden olmuş olabilir. Vaz ve 

arkadaşları tarafından 75 siroz hastası ile yapılan çalışmada ortalama MELD-Na skoru 

20.63±6.68, en sık komorbiditeler DM (%36), hipertansiyon (%30.67), en sık siroz 

komplikasyonları assit, hepatik ensefalopati, portal hipertansif kanama (%87.67, %50.68, 

%45.21), ortanca yatış sayısının 3 (0-6) olduğu görülmüş (139). Ülkemizde yapılan bir 

çalışmada ise en sık görülen siroz komplikasyonlarının sırasıyla özofagus varis kanama, 

SBP, HE ve HRS (%56, %42, %26 ve %3) olduğu bildirilmiş (141). Literatür ile 

karşılaştırıldığında çalışmamıza alınan hastaların ortalama MELD skorları, en sık görülen 

komorbiditeler ve siroz komplikasyonlarının benzerlik gösterdiği görülmüştür. 

ABH prevalansı Duah ve arkadaşları tarafından yapılan 179 siroz hastasının dahil 

edildiği çalışmada %27.9, Tandon ve arkadaşları tarafından yapılan 8680 hastanın dahil 

edildiği çalışmada %39, Gameiro ve arkadaşları tarafından yapılan 186 hastanın dahil 

edildiği çalışmada %28 bulunmuştur (102, 142, 143). HRS prevalansı ise çalışmanın 

yapıldığı yere (poliklinik vs yatan hasta), örneklem büyüklüğüne, çalışmalara alınan 

popülasyon özelliklerine (assiti olan veya olmayan gibi) ve kullanılan tanı kriterlerine göre 

değişiklik göstermekle birlikte güncel verilere göre assitli sirotik hastalarda HRS sıklığının 

%8 ve medyan sürvinin 2 haftadan daha az olduğu belirtilmektedir (144). Vaz ve 

arkadaşları tarafından Brezilya’da yapılan çalışmada prerenal azotemi %69.6, intrensek 

renal ABH %26.9, postrenal ABH %3.3, izlenmiş olup HRS-AKI prerenal azotemilerin 

%14.5 inde tespit edilmiş  (139). Garcia-Tsao ve arkadaşları tarafından yapılan birden fazla 

çalışmanın dahil edildiği bir incelemeye göre yatan siroz hastalarında ABH %19 sıklıkla 

görülürken bunların da %68’inde ABH sebebinin prerenal azotemi olduğu tespit edilmiş. 

HRS ise prerenal azotemilerin %34’ünde saptanmıştır (145). ABD’de 2016-2019 yılları 



39 

arasında siroz nedenli hastaneye yatan hastalarda HRS sıklığının %16.5 olduğu 

bildirilmiştir (146). Nepal’den bildirilen gözlemsel bir çalışmada ardışık olarak hastaneye 

yatan 302 siroz olgusunun %18.5’inde ABH saptandığı, etiyolojilerinin %46’sında tedavi 

yanıtlı prerenal azotemi, %30’unda HRS ve %24’ünde intrensek renal ABH olduğu 

gözlenmiştir (147). Kolombiya’dan bildirilen retrospektif bir çalışmada ABH gelişen 117 

sirotik hastanın %23.9’unda HRS gözlendiği bildirilmiş. (148). ABH ve HRS’nin sirozlu 

hastalarda gözardı edilemeyecek boyutta bir problem olduğu gözükmektedir. Bizim 

çalışmamızda saptanan %32.1 ABH ve %12.7 HRS (prerenal azotemilerin %34.6’sında ve 

tüm ABH’lerin %26.5’inde)  sıklıkları literatür ile benzerlik göstermektedir. 

HRS bir dışlama tanısı olup siroz hastalarındaki ABH’nin ileri bir 

manifestasyonudur. Şiddetli renal arteryal vazokonstrüksiyon, sistemik inflamasyon, 

adrenal disfonksiyon, intra-abdominal hipertansiyon ve hepatorenal refleks neticesinde 

GFR de aşikar bir düşüş görülmesi durumuna karşılık gelen fonksiyonel bir bozukluktur. 

Ultrasonografide böbrek yapısı doğal, idrar sedimenti genellikle normal beklenir. Hematüri 

ve proteinüri beklenmez. Farmakolojik tedavi veya karaciğer nakli sonrasında böbrek 

fonksiyonlarının normale döndüğü görülebilir (7). 2007 IAC HRS kriterlerine göre yakın 

zamanda nefrotoksik herhangi bir madde veya ilaç kullanmayan, ultrasonografi ile 

değerlendirmede proteinüri veya mikrohematürinin neden olduğu parankim hasarı veya 

başka bir anormal bulgu olmayan, kreatinin değeri >1.5 mg/dL olan, şok tablosunda 

olmayan, en az iki gün diüretikleri kesilerek albumin ile beraber verilen volüm genişletici 

tedavilerle kreatinin seviyeleri gerilemeyen hastalarda iki haftadan kısa bir sürede serum 

kreatinin düzeylerinin 2.5 mg/dL den daha büyük olacak şekilde progresif bir artış 

göstererek başlangıç düzeylerine göre iki katına çıkması Tip-1 HRS olarak tanımlanmıştır. 

Tip 2 HRS ise refrakter assit ile karakterize, kreatinin seviyelerinin 1.5-2.5 mg/dL arasında 

sabit veya yavaş artış göstermesi olarak tanımlanmıştır (3). 2015 ICA kriterlerinde ise Tip-

1 HRS; HRS-AKI, Angeli ve arkadaşları tarafından 2019 yılında da Tip-2 HRS; HRS-

NAKI olarak yeniden adlandırıldı. 2015 ICA kriterlerine göre önceki kriterlerdeki 

şartlardan kreatinin maddeleri haricindekiler sabit kalırken kreatinin seviyesinde 48 saat 

içerisinde 0.3 mg/dL veya daha fazla artış olması veya son 7 gün içerisinde bazal kreatinin 

değerinde %50 veya daha fazla miktarda bir artış olması HRS-AKI olarak tanımlandı. 

Kreatinin değerinin Tip-1 HRS için 2.5 mg/dL, Tip-2 HRS için 1.5 mg/dL nin üzerinde 

olması şartı kaldırıldı. Angeli ve arkadaşları tarafından 2019 yılında kriterlere idrar 

çıkışının en az 6 saatlik bir süre zarfınca 0.5 ml/kg/saat dozunun altında kalması maddesi 

de eklenmesi önerildi. HRS-NAKI ise HRS-AKI kriterlerini karşılamayan ve eGFR 60 

ml/dk/1.73 m2’nin altında olan veya 3 ay içerisinde bazal kreatinin seviyesinde %50’den 
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daha fazla artış gerçekleşen kronik fonksiyonel böbrek hastalığını ifade etmek için 

kullanılmaya başlandı (4, 7-9)(Tablo 2.3). Son yıllarda yapılan çalışmalar incelendiğinde; 

Wong ve arkadaşları tarafından HRS tedavisi üzerine ABD’de yapılan 2021 tarihinde 

yayınlanan bir çalışmada önceki kriterler kullanılırken, Ripoll ve arkadaşları tarafından 

yine HRS tedavisi ile ilgili Almanya’da yapılan 2023 tarihli bir çalışmada, Arora ve 

arkadaşları tarafından Hindistan’da yapılan ve 2019 tarihinde yayınlanan bir çalışmada 

güncel HRS tanı kriterlerinin kullanıldığı görülmüştür (117, 149, 150). 

Sirozlu hastalarda böbrek fonksiyonlarının kesin olarak değerlendirilmesi GFR’yi 

tahmin etmede tek başına serum kreatinin kullanılmasının getirdiği sınırlamalar nedeniyle 

zorluk göstermektedir, öte yandan mevcut GFR tahmin modellerinin de böbrek fonksiyon 

bozukluğunu öngörmede yetersiz kaldığı bilinmektedir. Tip-1 HRS’yi özel bir akut böbrek 

hasarı formu olarak kabul eden serum kreatinindeki dinamik seri değişikliklere dayanan 

HRS tanı kriterlerindeki güncel değişikliklerin, sirozlu hastalarda böbrek işlev 

bozukluğunun daha erken tanımlanmasına ve daha erken tedavi edilmesine olanak tanıdığı 

düşünülmektedir. Bununla birlikte HRS tanı kriterlerinin hala diğer böbrek hasarı 

nedenlerinin dışlanmasına dayanması, sirozda böbrek fonksiyonunu değerlendirmenin 

zorlukları ve değişen HRS tanı kriterleri nedeniyle HRS'nin kesin insidansı ve 

prevalansının saptanmasında yaşanan sorunlar muhtemelen HRS'nin beklenenden daha 

düşük sıklıkta bulunmasına neden olmaktadır (84). Bizim çalışmamızda asitli sirotik 

hastalarda HRS sıklığının güncel kriterler kullanıldığında önceki kriterlere göre 1.69 kat 

(%7.5 ile %12.7) kat fazla bulunmuş olması bu görüşü desteklemektedir. Güncel kriterlere 

göre HRS tanısı alan hasta sayısının fazla olmasının sebebi kreatinin değerinin HRS-AKI 

için 2.5 mg/dL, HRS-NAKI için ise 1.5 mg/dL eşik değer üzerine çıkma şartının 

kaldırılması ve kreatinin değerindeki ABH kriteri olan 0.3 mg/dL’lik yükselmelerin 

albümin ve volüm replasmanına rağmen gerilememesinin HRS-AKI kabul edilmesi etkili 

olmuştur. Sirozda karaciğer tarafından sentezlenen kreatinin ve kreatinin prekürsörlerinin 

azalması nedeni ile böbrek fonksiyonlarının, gerçekte olduğundan daha iyi gözüktüğü 

bilinmektedir. Kreatinindeki değişimlerin daha hassas olarak göz önüne alınması da bu 

noktada önemli bir değişiklik olmuştur. Bu sayede HRS-AKI gelişecek olan hastalara 

önceki kriterlere göre daha hızlı bir şekilde tanı konulabilecek ve böylelikle oldukça 

yüksek mortalite ile seyreden bu süreçte daha erken bir şekilde tedavi seçenekleri 

değerlendirilebilecektir. Ayrıca HRS-NAKI (eski tanımlamaya göre Tip-2 HRS) tanısı alan 

hasta sayısının da artması ile bu hastalarda HRS-AKI gelişme riskinin yüksek olduğu 

bilindiğinden dolayı bu açıdan daha yakın takip edilebileceklerdir. Sonuç olarak güncel 

HRS tanı kriterlerine göre HRS tanısı alan hasta sıklığının önceki kriterlere göre HRS 
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tanısı alan hasta sıklığına göre fazla bulunması üzerine güncel kriterlere göre HRS tanı 

koyduruculuğunun daha yüksek olduğu söylenebilir ve önceki kriterlere göre 

değerlendirme yapılırsa hastaların 11’inde (%40.7) HRS tanısının atlanabileceği, yine 

önceki kriterlere göre HRS tanısı almayıp güncel kriterlere göre HRS tanısı alan olgulardan 

2’sinin exitus olduğunun görülmesi ise önceki kriterlerin kullanılmasının bu 2 hastaya 

tedavi verilme fırsatının yitirilmesine neden olacağı şeklinde yorumlanabilir. 

Thapa ve arkadaşları tarafından bildirilen gözlemsel bir çalışmada ileri evre assiti 

ve hiponatremisi olanlarda ortalama yatış süresinin akut böbrek hasarının şiddeti ve HRS-

AKI varlığından direkt olarak etkilendiği gözlenmiştir (147). Bizim çalışmamızda HRS 

tanısı alan grupta yatış süresi ortalama 2.56 gün daha uzun olmasına karşın istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır. Yatış süresinin uzun olması HRS nin komplike bir durum 

olması ve terlipressin, RRT gibi tedaviler gerektirmesi ile ilişkili olabilir. Rey ve 

arkadaşları tarafından bildirilen retrospektif bir çalışmada HRS gözlenen hastalarda esas 

tetikleyici faktörün son 4 hafta içindeki >5 litre parasentez olduğu, total olarak %35 olguya 

RRT uygulandığı, %14’ünün karaciğer transplantı geçirdiği, tedaviye tam yanıtın %36, 90 

günlük mortalitenin %67.8, terlipressin ile tedavi edilenlerde mortalitenin epinefrinle 

tedavi edilenlere göre daha düşük olduğu bildirilmiştir (148). Bizim çalışmamızda ise idrar 

yolu enfeksiyonu, terapötik parasentez veya diüretik kullanımının herhangi presipite edici 

etkisi saptanmamıştır, tedaviye tam yanıt oranı %44.4,  HRS nedeni ile hiç karaciğer nakli 

yapılmadığı, 90 günlük mortalitenin ise tüm HRS gruplarında %59.2, HRS-AKI grubunda 

ise %77.8 olduğu görülmüştür. Epinefrin kullanımı yoğun bakım takibi gerektirdiğinden 

dolayı servis hastalarında kullanımına rastlanmamıştır. Karaciğer donörü kısıtlılığı, 

karaciğer nakil hazırlıklarının uzun sürmesi ve de hastanemizin karaciğer nakil merkezi 

olmaması nedeni ile nakil gerektiren olguların dış merkezlere sevk edilmesi gerekmesi 

HRS olgularında hiç nakil yapılmamış olmasına neden olmuş olabilir. Hastaneye yatan 

akut böbrek hasarlı 529 sirotik hastada HRS gelişiminin prediktörlerinin araştırıldığı 

retrospektif bir analizde; HRS’nin prediktörlerinin assit hikayesi, serum kreatinin>2.5 

mg/dl, albümin <3 g/l, bilirubin >2 mg/dl ve SBP olduğu gözlenmiştir (151). Bizim 

çalışmamızda da assit öyküsü, kreatinin yüksekliği HRS grubunda sık bulunurken, SBP 

tanısı nedeni ile yatırılan hastalarda HRS’ye rastlanmamıştır ve HRS grubunda MELD 

skoru yüksekliği bulunmasına karşın albümin düşüklüğü veya bilirubin yüksekliği tek 

başına anlamlı bulunmamıştır. 

ABD’de 2005 yılından 2014 yılına kadar hastane içi HRS mortalitesinin 

değerlendirildiği bir analizde genel hastane mortalitesinin %32 bulunduğu, karaciğer nakli, 
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RRT, uzun yatış süresindeki ve hastane masraflarındaki artışa rağmen mortalitenin 

2005’de %44’en 2014’te %24’e düştüğü gözlenmiştir. Çalışmada çok değişkenli analizde 

ileri yaş, alkol kullanımı, koagülopati, nörolojik hastalık ve mekanik ventilasyon 

ihtiyacının daha yüksek hastane mortalitesiyle; karaciğer nakli, TIPS ve abdominal 

parasentezin ise daha düşük hastane mortalitesiyle ilişkili olduğu bildirilmiştir (146). Bir 

meta-analiz çalışmasında ise 2002 ila 2018 arasında yapılan randomize kontrollü 

çalışmalar değerlendirilmiş 2018 yılına kadarki HRS mortalitesi 2002 yılı ile benzer 

bulunmuştur (152). Çin’de yapılan bir çalışmada yoğun bakımda yatan sirozlu hastalarda 

ABH sıklığının %73 (%18.6 pre-renal azotemi, %16.3 akut tubuler nekroz, %38.1 HRS), 

ABH’ı olanlarda hastane içi mortalitenin %76.1, 180 günlük mortalitenin %86.7 olduğu 

gözlenmiştir (153). Bizim çalışmamızda her ne kadar klinik yatış sırasında exitus oranı çok 

düşük gibi görünse de yoğun bakım takibi esnasındaki mortalite oranı da eklendiğinde %33 

gibi esasında literatüre benzer bir orana ulaştığı görülmektedir. Öte yandan yoğun bakım 

ihtiyacı gelişen HRS hastalarının tamamının mortal seyretmesi de yoğun bakımda HRS 

mortalitesinin çok yüksek olduğu bilgisiyle uyumlu görünmektedir. Servis takibi sırasında 

mortalitenin düşük olması ise yoğun bakım ihtiyacı gelişen ve kötü prognoz ile seyredecek 

olan hastaların hızlı bir şekilde yoğun bakıma transfer edilmesi ile açıklanabilir. 

Günümüzde halen HRS mortalitesinin oldukça yüksek olduğunun görülmesi HRS tedavisi 

ve yönetimi konusunda alternatif yöntemler ve araştırmalar yapılmasının veya mevcut 

tedavilerin etkinliğinin arttırılmasının gerekliliğini göstermektedir. 

HRS’nin standart tedavisini terlipressin ve albümin oluşturmaktadır. Terlipressin, 

hastaların sadece %40-50'sinde HRS’ye tam yanıt elde edilmesinde etkilidir. Son veriler, 

terlipressinin intravenöz sürekli infüzyon tedavisinin intravenöz boluslardan daha iyi tolere 

edildiğini ve aynı etkinliğe sahip olduğunu göstermektedir. Kan basıncındaki artış ve 

sistemik inflamatuar yanıt sendromunun varlığı ile birlikte serum bilirubin ve kreatinin 

düzeyleri tedaviye yanıtın belirleyicileri olarak tanımlanmıştır. Noradrenalin, dopamin, 

TIPS, renal ve karaciğer replasman tedavisi gibi diğer tedaviler arasında karaciğer nakli tek 

küratif seçenektir ve tüm hastalarda düşünülmelidir. HRS’nin, SBP sırasında ve büyük 

volümlü terapötik parasentez sonrası albümin ile volüm genişletme ve ileri sirozlu 

hastalarda antibiyotik profilaksisi ile önlenebileceği bildirilmiştir (154). Terlipressin’in 

albüminle birlikte kullanımının plasebo+albümin tedavisine göre istatistiksel anlamlı 

olarak renal fonksiyonları düzeltmede etkili olduğu (HRS’ye tam yanıt, 14 gün içerisinde 

kreatinin düzeyinin <1.5 mg/dl bulunması, 30 günde RRT yapılmadan HRS’ye tam yanıt, 

sistemik inflamatuvar cevap sendromu gelişenlerde HRS’ye tam yanıt) gösterilmiştir. 

Bizim çalışmamızda terlipressin tedavisi alan 15 hastadan 7 hastanın bolus, 8 hastanın ise 
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devamlı infüzyon olarak tedavi aldıkları ancak mortaliteleri arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmadığı gözlendi. Sağ kalan grup ortalama 4,20±2,20 gün terlipressin tedavisi alırken 

exitus grubunun 2,80±1,48 gün terlipressin tedavi aldığı ancak istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadığı tespit edildi. Kullanılan tedavi yöntemlerinin çeşitliliğinin kısıtlı 

olması sebebi ile tedaviler arasında güvenilir bir değerlendirme yapılamadı ancak tedavi 

verilen 18 hastadan yalnızca albümin, terlipressin-albümin kombinasyonu ve terlipressin-

albümin kombinasyonuna ek olarak RRT uygulanan hastalar arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmadı. 

Çalışmanın kısıtlılıkları: Çalışmamızın retrospektif tasarımı, epikriz kayıtlarına 

dayalı olması, antropometrik verilerin olmaması, tedavi çeşitliliğinin az olması, sadece 

yoğun bakım takiplerinde mortalite gelişen hastaların mortalite nedeninin tam 

değerlendirilememesi (HRS dışı sebepler de mortaliteye sebep olmuş olabilir) 

kısıtlılıklarımızdır. 

5.2 SONUÇ 

Bu çalışmada hastaneye yatan assitli siroz hastalarının yaklaşık üçte birinde ABH 

ve %12.7’sinde HRS geliştiği ve HRS mortalitesinin yüksek olduğu görülmüştür. Güncel 

HRS kriterlerinin önceki kriterlere göre 1.69 kat daha fazla HRS tanısı koydurmuş olması 

bu hastalarda erken ve doğru tanı konulması açısından güncel kılavuz önerilerini doğrular 

nitelikte görünmektedir. Öte yandan bilinen assiti olan, siroz şiddeti yüksek, tekrar yatış 

sıklığı fazla olan olgularda, bazal renal fonksiyonların ve buna göre yatış esnasındaki renal 

fonksiyon değişimlerinin dikkatli değerlendirmesinin hem HRS’nin erken tanısı hem de 

HRS nedenli yoğun bakım ihtiyacı ve mortalite üzerine olumlu etkisi olacağını 

düşündürmektedir.   
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