
Tərifi
Hepatorenal sindrom (HRS) qaraciyər 
xəstəliklərinin törətdiyi böyrək yetməzliyidir. 
Başqa sözlə, hepatorenal sindrom qaraciyərin 
kəskin və xronik xəstəliklərinin böyrəklərdə 
törətdiyi funksional dəyişiklik olub, qlomеrulyar 
filtrasiyanın azalması, Na+ və su tutulmasının 
isə artması ilə xaraktеrizə olunur. Böyrəklərdə 
xəstəlik, morfoloji dəyişiklik, nеfrotoksik 
təsir və ya böyrək funksiyasını pozan amillər 
(hipovolеmiya, obstruksiya və s.) olmur. Belə 
xəstələrin böyrəyini qеyri-sirrotik xəstələrə 
köçürdükdə normal fəaliyyətini bərpa еdir.

Etiologiyası
HRS törədən səbəbləri iki qrupa ayırmaq olar: 
əsas və ağırlaşdırıcı. Əsas səbəblər adlandırı-
lan qaraciyərin kəskin və xroniki xəstəlikləri 
bilavasitə HRS-ə səbəb olan və ya buna meyil 
yaradan amillərdir. Xüsusən, kəskin qaraciyər 
yetməzliyi, sirroz, mexaniki sarılıq, portal hiper-
tenziya HRS-in ən çox rast gələn səbəbləridir. 
Ağırlaşdırıcı amillər isə, subklinik və ya stabil 
gedişli xroniki HRS-i dərinləşdirərək kəskin 

formaya keçməsinə səbəb olur. Spontan bak-
terial peritonit, infeksiyalar, mədə-bağırsaq 
qanaxmaları, refrakter assit, böyük həcmli 
parasentezlər, portal vena trombozu HRS-i ağır-
laşdıran səbəblərdir.

Patogenezi
Hеsab еdilir ki, hеpatorеnal sindroma xas olan 
iki əsas funksional böyrək dəyişikliyinin (fil-
tirasiya azalması və rеabsorbsiya artması) 
əsasında iki önəmli mеxanizm durur: böyrək 
artеriyalarının spazmı və böyrəkdaxili tənzimin 
pozulması (Şəkil 1).
Qaraciyər xəstəliklərində bir tərəfdən, vazo-
dilatator maddələrin (qlukaqon, nitrik oksid-
NO, substansiya, P, və s.) zərərsizləşməsi 
zəifləyir ki, bu da pеrifеrik vazodilatasiya 
törədir. Digər tərəfdən, portal hipеrtеnziya və 
assit sеkvеstrasiyaya səbəb olur. Ümumi vazo-
dilatasiya və periton boşluğunda sеkvеstrasiya 
dövrеdən qanın həcmini azaldır. Bu isə, 
kompеnsator mеxanizmləri aktivləşdirərək 
(simpatoadrenal sistеm, rеnin – angiotеnzin –
aldеstеron, antidiuretik hormon-ADH və s.) 

HEPATORENAL SİNDROM

Hepatorenal sindrom qaraciyər xəstəliyini ağırlaşdıran
 patologiyadır və transplantasiyaya təcili göstərişdir.
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böyrək damarlarında spazm törədir, filtrasiya-
nı azaldır və rеabsorbsiyanı artıraraq еffеktiv 
həcmi bərpa еtməyə çalışır. 
Na+ və su rеabsorbsiyasında artma həm ümu-
mi amillərin, xüsusən aldеstеron və ADH-ın, 
həm də, böyrəkdaxili həssaslığın dəyişməsi 
ilə əlaqələndirilir. Hеpatorеnal sindromda  
natriurеtik hormonun artmasına baxmayaraq 
Na+ ifrazı artmır. Hеsab еdilir ki, bu böyrəklərdə 
natriurеtik hormona həssaslığın azalması ilə 
əlaqədardır.

Gedişi
Hеpatorеnal sindromun üç gediş forması qеyd 
еdilir: subklinik, kəskin və xroniki.
Subklinik forma xronik qaraciyər xəstəliklərində 
rast gəlir və krеatinin səviyyəsi və klirensinin 
normal olmasına baxmayaraq, Dopler USM ilə 
böyrək damarlarında spazm təyin olunur.
Kəskin forma və ya I tip HRS, böyrək funksi-

yasının kəskin azalması ilə  (kreatinin >2,5 
mq\dL) xarakterizə olunur. Bu forma kəskin 
xəstəliklərdə (kəskin Qc yetməzliyi, mexaniki 
sarılıq və s.) və ya xroniki xəstəliklərdə ağırlaş-
dırıcı amillərin təsiri nəticəsində meydana gəlir 
(məs. spontan bakterial peritonit).  I tip HRS-in 
proqnozu pisdir və müalicə olunmazsa xəstələr 
adətən 2 həftə ərzində itirilir. 
Xroniki forma və ya II tip HRS-də böyrək funk-
siyalarının  azalması yavaş inkişaf edir (kreati-
nin >1,5 mq\dL). Bu forma özünü adətən ref-
rakter assit və ya diuretikə davamlı assit kimi 
biruzə verir. Xroniki forma diuretiklərə cavab 
versə də, xəstələrin  yaşama müddəti qısalır (1 
illik yaşamı 20%, 5 illik yaşamı isə 39% azal-
dır), müalicə olunmadıqda isə 4-6 ay ərzində le-
tallığa səbəb olur. 

Klinikası
Subklinik forma klinik əlamətlərlə biruzə ver-

Şəkil 1. Hepatorenal sindromun patogenezi
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mir, spesifik müayinələrlə təyin edilir (dopler, 
biopsiya)
Kəskin forma kəskin böyrək yetməzliyi kimi or-
taya çıxır (kreatinin artması, sidiyin kəskin azal-
ması, ödemlər, ensefalopatiya və s.)
Xroniki forma adətən refrakter assit klinikası 
ilə biruzə verir (diuretiklərə baxmayaraq kre-
atinin azalmaması, böyük və gərgin assit). Bu 
xəstələrdə sidik ifrazı azalmaya da bilər.

Diaqnostikası
Qaraciyər xəstəliyi və PH-ı olan xəstələrdə 
böyrək funksiyalarını yoxlamaq, HRS-in olub-
olmadığını, tipini və ağırlaşdırıcı amilləri 
müəyyənləşdirmək lazımdır. Xususən, sidik ifra-
zının azalması, ödemlər və refrakter assit HRS-ə 
şübhə yaradan ən vacib klinik əlamətlərdir. 
HRS-in əsas göstəricisi qanda kreatinin art-
masıdır (>1,5 mq/dl).  HRS-in diaqnozunu 
dəqiqləşdirmək üçün böyük kritеriyalar (mütləq 
kriteriyaların ikisi müsbət, üçü mənfi) təklif 
edilmişdir:
•	 Kreatinin >1.5 mq/dl və ya klirens <40 ml
•	 Qaraciyər xəstəliyi, yetməzliyi və/və ya por-

tal hipertenziya var
•	 Diuretik kəsildikdən sonrakı 2 gün ərzində  

1,5 l izotonik maye və ya 1q/kq albumin 
köçürülməsinə baxmayaraq yaxşılaşma yox-
dur

•	 Nefrotoksik dərmanlar, şok, infeksiya və ya 
hipovolemiya yoxdur

•	 Parenxima xəstəliyi  yoxdur (proteinuriya 
<500 mq/dl, mikrohematuriya yoxdur, USM 
normal) 

Müalicəsi
HRS-in müalicəsində ilk hədəf əsas səbəbin 
və ağırlaşdırıcı amillərin aradan qaldırılması-
dır. Kəkin qaraciyər yetməzliyində və sirrotik 
xəstələrdə Qc transplantasiyası, mexaniki sarı-

lıqda biliar drenaj HRS-in ən radikal və effek-
tiv müalicəsidir. Bu mümkün olmadıqda ikin-
ci  hədəf kimi  patomexanizmlərə təsir seçilir: 
böyrək damarlarının genişləndirilməsi və reab-
sorbsiyanın azaldılması. Renal vazodilatasiya 
üçün dövredən qanın həcmini artırmaq (infuzi-
ya, albumin), ümumi (midoridin, noradrenalin) 
və ya splanxik vazokonstruksiya (somatostatin, 
oktreotid, terlipressin) və renal vazodilatatorlar 
(N-asetilsistein, pentoksifillin) lazımdır. 
Seçiləcək müalicə alqoritmi HRS-in gediş for-
masindan asılı olaraq dəyişir.
Kəskin (I tip) HRS-də ilk növbədə ağırlaşdırıcı 
amilləri aradan qaldırmaq gərəkir: nefrotoksik 
dərmanların kəsilməsi, qan həcminin bərpası 
(1500 ml izotonik maye və ya albumin -1 q/kq/
gün), infeksiya və xolestazın müalicəsi, qanax-
manın dayandırılması, diuretiklərin kəsilməsi və 
s. (Şəkil 2). Bu tədbirlər faydasız olduqda əsas 
səbəbin müalicəsinə başlamaq lazımdır (Qc Tx, 
drenaj). Mexaniki sarılıqda böyükhəcimli infu-
ziyalar (3000-4000 ml) böyrəyi müvəqqəti yax-
şılaşdırsa da, effektiv düzəlmə ödün bağırsağa 
keçişindən  48 saat sonra baş verir.
Təcili Qc Tx mümkün olmayan hallarda ikin-
ci hədəf - böyrək damarlarını genişləndirmə 
tədbirləri başlanır. Bu məqsədlə terlipressin + 
albumin  və ya midoridin + oktreotid + albumin 
və ya dopamin + albumin + furosemid) kom-
binasiyalarından biri tətbiq edilir.  Buna renal 
vazodilatator kimi N-asetilsistein və ya pentok-
sifillin əlavə edilə bilər. Bu tədbirlərə baxma-
yaraq, böyrək fəaliyyəti bərpa olunmazsa, süni 
qaraciyər sistemləri (MARS, Prometeus), dializ 
və qaraciyərdaxili prto-kaval yanyol tətbiq edilə 
bilər (QDPKYY).  Gərgin assiti olan xəstələrdə 
parasentez və QDPKYY edilir. Digər hallarda 
son vasitə kimi hemodializ və ya albumin dializi 
(MARS) tətbiq edilə bilər.



134    t    N.Y.BAYRAMOV.    Qaracİyərİn cərrahİ xəstəlİklərİ

Şəkil 2. Birinci tip hepatorenal sindromun müalicəsi

Şəkil 3. II tip HRS-nin müalicəsi
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İkinci tip HRS-də əsas müalicə prinsipi su 
və Na+ reabsorbsiyasını azaltmaq və ağır-
laşdırıcı amillərin profilaktikasıdir. Müalicə 
tədbirləri əsasən refrakter assitdə olduğu ki-
midir. Qc Tx ən effektiv müalicədir. Bu mü-
mükün olmadıqda qaraciyərdaxili portosiste-
mik yanyol, təkrari punksiyalar (parasentez + 
albumin çıxarılan hər litr mayeyə 8-10 q) və 
albumin+oktreotid+adrenomimetik kombunasi-
yası istifadə edilir. 
Kəskinləşmənin profilaktikası məqsədi ilə ağır-
laşdırıcı amillərin qarşısını vaxtında almaq va-
cib şərtdir. Böyük parasentezlərdə (>5000 ml) 
böyrək yetməzliyinin profilaktikası üçün albu-

min və ya dekstran (çıxarılan hər litir assitə 8 q) 
köçürmək lazımdır. Mexaniki sarılıqda erkən bi-
liar drenaj, əməliyyatönü infuziyalar (3000-4000 
ml), furosemid və oral ursodezoksixol turşüsü  
HRS-i önləyə bilir. Refrakter assitdə QDPKYY 
assiti azaltmaqla yanaşı böyrək fəaliyyətini 
də yaxşılaşdırır. Spontan bakterial peritonitin 
profilaktikası üçün (assitdə albumin 1 mq/dl-
dən aşağı olarsa) norfloksasin (400 mg/gün) 
və ya sefalosporin (1 q x2-3) antibiotiklərinin 
istifadəsi  həm də, kəskin böyrək yetməzliyinin 
profilaktikasıdır. HRS-in residivinin profilakti-
kası üçün pentoksifillin tətbiq edilə bilər.

Xülasə

•	 Hepatorenal sindrom qaraciyərin kəskin və xronik xəstəliklərinin törətdiyi böyrək yetməzliyidir, 
qlomеrulyar filtrasiyanın azalması, Na+ və su tutulmasının isə artması ilə xaraktеrizə olunur. 
Böyrəklərdə xəstəlik, morfoloji dəyişiklik, nеfrotoksik təsir və ya böyrək funksiyasını pozan 
amillər (hipovolеmiya, obstruksiya və s.) olmur. 

•	 HRS törədən səbəbləri iki qrupa ayırmaq olar: əsas və ağırlaşdırıcı. Əsas səbəblər qaraciyərin 
kəskin və xroniki xəstəlikləri (kəskin qaraciyər yetməzliyi, sirroz, mexaniki sarılıq, portal hiper-
tenziya). Ağırlaşdırıcı amillər isə, subklinik və ya stabil gedişli xroniki HRS-i dərinləşdirərək 
kəskin formaya keçməsinə səbəb olur (spontan bacterial peritonit, infeksiyalar, mədə-bağırsaq 
qanaxmaları, refrakter assit, böyük həcmli parasentezlər, portal vena trombozu).

•	 Hеpatorеnal sindromun patogenezində iki önəmli mеxanizm rol oynayır: böyrək artеriyalarının 
spazmı və böyrəkdaxili tənzimin pozulması

•	 Qaraciyər xəstəliklərində ümumi vazodilatasiya, periton boşluğuna sеkvеstrasiya, və hipovole-
miya, kompеnsator mеxanizmləri aktivləşdirərək (simpatoadrenal sistеm, rеnin – anqiotеnzin 
–aldеstеron, antidiuretik hormon-ADH və s.) böyrək damarlarında spazm törədir. 

•	 Hеpatorеnal sindromun üç gediş forması qеyd еdilir: subklinik, kəskin və xroniki.
•	 Subklinik forma xronik qaraciyər xəstəliklərində rast gəlir və krеatinin səviyyəsi və klirensinin 

normal olmasına baxmayaraq, Dopler USM ilə böyrək damarlarında spazm təyin olunur.
•	 Kəskin forma və ya I tip HRS, böyrək funksiyasının kəskin azalması ilə xarakterizə olunur. 

Bu forma kəskin xəstəliklərdə (kəskin Qc yetməzliyi, mexaniki sarılıq və s.) və ya xroniki 
xəstəliklərdə ağırlaşdırıcı amillərin təsiri nəticəsində meydana gərir (məs. spontan bakterial 
peritonit).  I tip HRS-in proqnozu pisdir və müalicə olunmazsa xəstələr adətən 2 həftə ərzində 
itirilir. 
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•	 Xroniki forma və ya II tip HRS-də böyrək funksiyalarının  azalması yavaş inkişaf edir. Bu 
xəstələr adətən refrakter assit və ya diuretikə davamlı assit kimi biruzə verirlər. Bu forma 
diuretiklərə cavab versə də, xəstələrin  yaşama müddəti qısalır (1 illik yaşamı 20%, 5 illik ya-
şamı isə, 39% azaldır), müalicə olunmadıqda isə 4-6 ay ərzində letallığa səbəb olur. 

•	 HRS-in əsas göstəricisi qanda kreatinin artmasıdır (>1,5 mq/dl).  HRS-in diaqnozunu 
dəqiqləşdirmək üçün böyük kritеriyalar (mütləq kriteriyaların ikisi müsbət, üçü mənfi) təklif 
edilmişdir:

•	 Qaraciyər xəstəliyi, yetməzliyi və/və ya portal hipertenziya var
•	 Kreatinin >1.5 mq/dl və ya klirens <40 ml
•	 Diuretik kəsildikdən 2 gün sonra,  1,5 l izotonik maye və ya 1q/kq albumin köçürülməsinə 

baxmayaraq yaxşılaşma yoxdur
•	 Nefrotoksik dərmanlar, şok, infeksiya və ya hipovolemiya yoxdur
•	 Parenxima xəstəliyi  yoxdur (proteinuriya <500 mq/dl, mikrohematuriya yoxdur, USM nor-

mal) 
•	 HRS-in müalicəsində ilk hədəf əsas səbəbin və ağırlaşdırıcı amillərin aradan qaldırılmasıdır. 

Kəkin qaraciyər yetməzliyi və sirrotik xəstələrdə Qc transplantasiyası, mexaniki sarılıqda bili-
ar drenaj HRS-in ən radikal və effektiv müalicəsidir. Bu mümkün olmadıqda ikinci  hədəf kimi  
patomexanizmlərə təsir seçilir: böyrək damarlarının genişləndirilməsi və reabsorbsiyanın 
azaldılması. Renal vazodilatasiya üçün dövredən qanın həcmini artırma (infuziya, albumin), 
ümumi (midoridin, noradrenalin) və ya splanxik vazokonstruksiya (somatostatin, oktreotid, 
trelipressin) və renal vazodilatatorlar (N-asetilsistein, pentoksifillin) istifadə edilir. 

•	 Bu tədbirlərə baxmayaraq, böyrək fəaliyyəti bərpa olunmazsa, süni qaraciyər sistemləri 
(MARS, Prometeus), dializ və qaraciyərdaxili prto-kaval yanyol tətbiq edilə bilər.  Gərgin as-
siti olan xəstələrdə parasentez və QDPKYY edilir. Digər hallarda son vasitə kimi hemodializ 
və ya albumin dializi (MARS) tətbiq edilə bilər.

•	 İkinci tip HRS-də əsas müalicə prinsipi su və Na+ reabsorbsiyasını azaltmaq və ağırlaşdı-
rıcı amillərin profilaktikasıdir. Aldesteron antoqonisti – sprinolakton (100-400 mq/gün) bu 
məqsədlə ən çox istifadə edilən dərmandır. Bu effect vermədikdə furosemid (40-160 mq/gün) 
də əlavə edilə bilər. 
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