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OZET

Bu c¢aligma bolgemizde hemodiyalize giren kronik bdbrek yetmezligi
hastalarinda goriilen dermatolojik hastaliklarin klinik goriiniimii ve goriilme sikliklarini
degerlendirmek amaciyla yapilmistir.

Bu amagcla Mart 2009-Agustos 2009 tarihleri arasinda Kahramanmaras Siit¢li
Imam Universitesi Tip Fakiiltesi ve Kahramanmaras Devlet Hastanesi hemodiyaliz
tinitelerinde tedavi olan 100 kronik bobrek yetmezligi hastasi ¢calismaya alindi. Yas,
cinsiyet ve ¢evre kosullar1 hasta grubu ile uyumlu 100 saglikli birey kontrol grubu
olarak secildi. Hasta ve kontrol grubu verileri bilgisayar ortaminda SPSS 16.00
programina yiiklendi. Istatistiksel analizlerde ki-kare, Fischer’in kesin ki-kare testi ve
student T testi kullanilarak veriler degerlendirildi.

Calismaya katilan 100 hemodiyaliz hastasinin yaglar1 17-87 araliginda olup yas
ortalamas1 45.9+17.4 iken, kontrol grubunun yaslar1 ise 17-87 araliginda olup yas
ortalamasi1 44.8+17.9 idi. Hastalarin hemodiyaliz siireleri en az 2 ay, en fazla 25 yil olup
ortalamasi 4.04+3.8 yil olarak hesaplandi. Degerlendirilen hastalarin hepsinde en az bir
tane olmak tizere bir¢ok cilt bulgusu saptandi. Bu hastalarin = %92’sinde tirnak
degisiklikleri, %87’sinde kseroz, %68’inde fungal enfeksiyon, %62 sinde
hiperpigmentasyon, %51’inde iiremik pruritus ve %51’inde de solukluk bulundu.
Hastalarda spesifik deri bulgularindan akkiz perforan dermatoz, psddo-porfiria kutanea
tarda, kalsiflaksi, kalsinozis kutis ve nefrojenik fibrozan dermapati tespit edilmedi.

Hasta grubunda, iiremik pruritus ile primer hastalik ve hemodiyalize girme
stiresi arasinda istatistiksel farklilik saptanmadi. Laboratuvar bulgularina bakildiginda
ise hastalarin ¢ogunlugunda hipokalsemi, parathormon yiiksekligi, anemi, iire ve
kreatinin ytiksekligi oldugu goriildii.

Calismamizda hasta grubunda kseroz ile kasinti arasindaki iligki
degerlendirildiginde, kserozun siddetinin artmasiyla kasintinin da arttig1 istatistiksel
olarak tespit edildi.

Hasta ve kontrol grubunda tirnak degisiklikleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlaml farklilik bulundu. Hasta grubunun sekizi hari¢ tiimiinde en az bir tane
tirnak bulgusu izlendi. En sik lunula yoklugu (%55) olmak iizere yarim ve yarim tirnak
(%51), Beau c¢izgileri (%51) goriildii. Onikomikoz siklig1 degerlendirildiginde hasta ve
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi.

Oral mukoza degisiklikleri acgisindan hasta grubunda oral kandidiyazis (%50),

kserostomi (%40) ve angiiler keilit (%27) istatistiksel olarak kontrol grubuna gore
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yiiksek bulundu. Fungal ve viral enfeksiyonlar agisindan hasta ve kontrol grubu
karsilastirildiginda, oral kandidiyazis disinda digerlerinde anlamli fark tespit edilmedi.

Calismamizda hemodiyaliz siiresi ile hiperpigmentasyon (p=0.03) ve sar1 renk
degisikligi (p<0.001) arasinda korelasyon tespit edildi. Diger cilt bulgular ile
hemodiyaliz siiresi arasinda ise korelasyon saptanmadi.

Sonug olarak, deri bulgular1 kronik bobrek yetmezliginde iyi bir rehberdir.
Calismamizda yapildig1 gibi deri, sag, tirnak ve miikéz membranlarin ayrintili
dermatolojik muayenesi ve gerekli tetkiklerin yapilmasi ile bir¢ok patolojik bulgu
saptanabilmektedir. Ileri arastirmalar olus mekanizmasini aciga kavusturup, son dénem

bobrek yetmezligi klinik bulgularina 11k tutabilir.
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ABSTRACT

This study was conducted to assess the prevalence and clinical appearance of
common dermatological diseases in patients with chronic renal failure ongoing
hemodialysis in our region. For this purpose, 100 chronic renal failure patients having
hemodialysis in Kahramanmaras Sutcu Imam University Medical Faculty and
Kahramanmaras State Hospital Hemodialysis Units between March 2009 and August
2009 were included in the study. Age, gender and environmental conditions matched
pairs of the the patient group were chosen as the control group composed of 100 healthy
individuals. The data obtained from patient and control groups were recorded in SPSS
16.00 computer software. In the statistical analysis, the data were evaluated by utilizing
chi-square, Fischer's exact chi-square and student T tests.

Hemodialysis group included 100 patients between the ages of 17 and 87 years
(mean age 45.9+£17.4), while the control group was consisted of healthy individuals
between the ages of 17 and 87 (mean age 44.8+£17.9). The duration of hemodialysis in
these patients was minimum 2 months and maximum 25 years (mean duration 4.0+£3.8
years). Numerous skin lesions (at least one in each patient) were detected in all patients
examined. Of these patients; nail abnormalities were observed in 92%, xerosis in 87%,
fungal infection in 68%, hyperpigmentation in 62%, uremic pruritus in 51% and
paleness was seen in 51%. Specific cutaneous findings such as acquired perforating
dermatosis, pseudoporphyria cutanea tarda, calciphylaxis, calcinosis cutis, and
nephrogenic fibrosing dermopathy were not detected in any of the patients.

In the patient group, no statistical difference was found between uremic pruritus
with primary disease and hemodialysis entry time. When the laboratory findings were
taken into consideration, hypocalcemia, parathyroid hormone elevation, anemia, urea
and creatinine elevation were observed in the majority of patients.

In our study, when the patients were evaluated on the relationship between
xerosis and pruritus, pruritus was found to be statistically significantly increased
parallel to the increase in the severity of xerosis.

When the nail changes were compared in the patients and control group,
statistically significant differences were found. At least one nail abnormality was
observed in all of the patients except 8 of them. The most frequent findings were;
absence of lunula (55%), half and half nail (51%) and Beau lines (51%). When the
incidence of onychomycosis was evaluated, no statistically significant difference was

found between the patient and control groups.
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In the patient group, in terms of oral mucosal changes; oral candidiasis (50%),
kserostomi (40%) and angular cheilitis (27%) were statistically higher than the control
group. When fungal and viral infections in the patient and control groups were
compared, significant differences were not detected in the frequency of these infections
other than oral candidiasis.

In our study, correlation between duration of hemodialysis and
hyperpigmentation (p=0.03) and yellow color change (p<0.001) was found. No
correlation was found between duration of hemodialysis and other skin findings.

As a result, the skin signs are important guides in chronic renal failure. Many
pathological abnormalities may be revealed through detailed dermatological
examination in the skin, hair, nails and mucous membranes and with other laboratory
examinations as performed in our study. Further investigations could clear up the actual
mechanism of the development of chronic renal failure and this study may shed more

light on the clinical features of end-stage renal disease.
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I.GIRIS

Bobregin, kronik, ilerleyici ve geri doniisiimsiiz doku hasarlanmasiyla birlikte
giderek gelisen anatomik fonksiyonel yetersizligi ve buna bagli olarak ortaya ¢ikan
klinik tabloya kronik bobrek yetmezligi (KBY) denir (1). Bobrek fonksiyonlariin ileri
derecede bozulmasi sonucunda giderek artan azotemi ve hemen hemen her organ
sistemi ile ilgili belirti ve bulgular ortaya cikar (2). Ozellikle deri ve mukoza belirtileri,
ilerlemis olgularda goriiliir ve ¢6ziim gerektiren sorunlardir. Bu belirtilerin goriilme
siklig1 cesitli kaynaklara gore 9%350-100 arasinda degismektedir (3). Deride renk
degisiklikleri, ekimozlar, kserozis, akkiz iktiyoz, iiremik frost, tirnak degisiklikleri,
tiremik pruritus ve deri infeksiyonlar1 gibi nonspesifik deri bulgularinin yanisira
perforan deri hastaliklari, metastatik kalsifikasyon, biilloz dermatozlar ve nefrojenik
fibrozan dermatopati gibi spesifik deri bulgular1 da goriilmektedir. Terminal donemdeki
KBY’li hastalarin yasamlarinin siirdiiriilmesinde hemodiyaliz énemli bir yontemdir.
Hemodiyaliz sayesinde bobrek nakline kadar hasta yasamini siirdiirebilmekte, ancak
hemodiyaliz sirasinda kullanilan kimyasal ajanlar cesitli dermatolojik semptom ve
bulgulara neden olabilmektedir (4).

Bu c¢alisma bolgemizde hemodiyalize giren KBY hastalarinda goriilen
dermatolojik hastaliklarin klinik goriiniimii ve goriilme sikliklarimi degerlendirmek
amaciyla yapilmistir. Bu amagla Mart 2009-Agustos 2009 tarihleri arasinda
Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi ve Kahramanmaras Devlet
Hastanesi hemodiyaliz {initelerinde tedavi olan 100 KBY hastasi ¢alismaya alindi. Yas,
cinsiyet ve c¢evre kosullar1 hasta grubu ile uyumlu 100 saglikli birey kontrol grubu
olarak se¢ildi. Hasta ve kontrol grubu kayitlar1 daha Onceden c¢alisma igin
hazirladigimiz formlara kaydedildi. Hastalardan KBY nedeni, hemodiyaliz siiresi,
kullanmakta olduklari ilaglar ve saptanan deri hastaliklar1 ile iligkili anamnez alindi.
KBY’ye neden olan primer hastaliklar ve diyalize girme siirelerine gore hastalar

gruplara ayrilarak istatistiksel degerlendirmeleri yapildi.



II. GENEL BILGILER

2.1. Kronik bobrek yetmezligi
2.1.1. Tamm

Bobregin, kronik, ilerleyici ve geri doniisiimsiiz doku hasarlanmasiyla birlikte
giderek gelisen anatomik fonksiyonel yetersizligi ve buna bagli olarak ortaya c¢ikan
klinik tabloya KBY denir. Gromeriil filtrasyon hizinin (GFH) zaman igerisinde
progressif ve geri doniisiimsiiz azalmasi, gelismekte olan KBY’nin en Onemli
gostergesidir  (1). Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) ise endojen renal
fonksiyonlarin geriye doniisiimsliz bozulmasiyla karakterize, hayati tehdit edici
tiremiden korunmak icin renal replasman tedavilerine (RRT) ihtiya¢ gosteren bir klinik
durumdur. Uremi tedavi altinda olan ya da olmayan akut veya kronik bdbrek
yetmezliginin sonucu gelisen, tiim organ sistemlerindeki fonksiyon bozuklugunu

yansitan klinik ve laboratuvar bir sendromdur (5).

2.1.2. Patofizyoloji ve klinik ozellikler

Canlilarda bobrek dokusunda azalma oldugu zaman geri kalan nefronlarda bir
adaptasyon meydana gelir. Saglam kalan nefronlarda biiyiime ve GFH’de artma olur.
Nefrektomi sonucu geri kalan bobrek dokusu renal plazma akimmin %80’ ini alir.
Hiicre kitlesindeki en belirgin artma proksimal tiibiillerde olmasina ragmen tiim nefron
hipertrofiye ugrar. Tek nefron GFH artarak diger nefronlarin yapamadigi gorevi
yiiklenmis olur. Bu durum saglam kalan nefronlarin yasam siiresini azaltir. GFH’deki
artmanin oldugu nefronlarda intrakapiller basing artmistir, bu da glomeriillerin tedrici
olarak skleroza gitmesine sebeb olacaktir. Hastanin klinik takibinde, glomeriildeki
sklerozun ilerlemesini hizlandiran hiperlipidemi, sistemik hipertansiyon, proteiniiri,
yiiksek proteinli ve fosforlu diyet gibi belli bash risk faktorlerinin iyi bir sekilde
kontrolii, renal yetmezligin ilerleme hizini azaltir (2).

Glomeriil sklerozunun gelisimindeki ilk evrede endotel hasar1 ve inflamasyon
olusur. Bunu ikinci evrede mezengial proliferasyon takip eder. Ugiincii evrede ise
glomertil sklerozu ve fibrozisi meydana gelir. Saglam kalan nefronlarin fonksiyonlarini
azaltan bu patolojik yol, altta yatan hastalik aktivitesini yitirse bile devam eder. Bu
fizyopatolojik  mekanizmada  renin-anjiotensin-aldosteron  sisteminin  (RAAS)
aktivasyonu 6nemli rol oynar. Intrarenal RAAS aktifleserek hem baslangictaki adaptif

hiperfiltrasyona hem de ardindan gelisen maladaptif hipertrofi ve skleroza katkida



bulunur. RAAS aktivasyonunun uzun siireli bu maladaptif etkileri, kismen transforme
edici bliylime faktori—f3 (TGF—f) gibi biiylime faktorleri ile olusturulur (6).

KBY ’nin erken evresinde sadece bobregin fonksiyonel rezervinde azalma vardir.
Bobregin ekskresyon, biosentetik ve regiilatuvar fonksiyonlar1 genellikle iyi oldugu i¢in
belirti ve/veya bulgu yoktur. Orta evrede, azotemi olusur ve c¢ogunlukla hastalar
asemptomatiktir. Ancak infeksiyon, hipovolemi, obstriiksiyon ve nefrotoksik ilag
kullanim1 gibi araya giren akut stresler hastay1 hizla iiremik tabloya sokar. Bu reversibl
faktorlerin diizeltilmesiyle hasta siklikla tekrar eski durumuna doner. Ileri evre bobrek
yetmezliginde GFH 20-25ml/dk’nin altina diigsmiistiir. Bobregin ekskresyon, biosentez
ve diger fonksiyonlarinin biiylik dl¢iide bozulmasi, klinik belirti ve bulgularin ortaya
cikmasina sebeb olur (2).

SDBY’de bobrek fonksiyonlarinin ileri derecede bozulmasi sonucunda giderek
artan azotemi ve hemen hemen her organ sistemi ile ilgili belirti ve bulgular ortaya
¢ikar. Terminal donemde ortaya ¢ikan bu klinik sendrom, iiremi olarak tanimlanir (2).

[lerleyici bdbrek parankim hastaliginda olas1 komplikasyonlar1 tahmin ederek
Oonlem almak ve tedaviyi planlamak i¢in “evreleme” yontemi kullanilir. Ulusal Bobrek

Vakfinin 6nerdigi evreleme Tablo 2.1’ de verilmistir (7).

Tablo 2.1. Kronik Bobrek Hastaliginin Evreleri

GFH
EVRE TANIM (ml/dk/1.73 m?)
1 Normal veya artmis GFH ile bobrek hasari 290
2 Hafif derecede azalmms GFH ile birlikte bobrek 60-89
hasar
3 Orta derecede azalmis GFH ile birlikte bobrek 30-59
hasan
4 Agir derecede GFH azalmasi ile birlikte bobrek 15-29
hasar
5 Son donem bébrek yetmezligi veya diyaliz <15

2.1.3. Etyoloji
Dogumsal veya sonradan ortaya ¢ikan ve bobrek parenkimini ilerleyici sekilde
harap eden inflamatuar (6r: kronik glomeriilonefrit), infeksiy6z (6r: kronik pyelonefrit)

veya dejeneratif (Or: polikistik bobrek) karakterli, oncelikle bobrekleri tutan primer



glomertiler hastaliklarinin (6r: fokal segmental glomeriiloskleroz) veya sistemik bir
hastaligin bobrekteki komplikasyonu olan sekonder glomeriil hastaliklarinin (6r:
diabetik nefropati) hepsi kronik bobrek hastaligina ve yetmezligine yol agabilir. Son
yillarda gelismis {ilkelerde diabetik nefropati kronik iiremik sendromun en sik
rastlamlan nedeni haline gelmistir. Ulkemizde ise yakin zamana kadar kronik
glomertilonefrit kronik iiremiye en sik yol agan hastalik idi. Ancak son iki yilda diabetik
nefropati lilkemizde de ilk siraya yilikselmistir (8).

Etyolojideki bu degisikligin nedeni glomeriilonefritlerin daha etkin tedavisi ve
korunmasi veya ozellikle diyabetli ve hipertansiyonlu hastalarda mortalitenin azalmis
olmasidir. Genellikle 6mriin uzamasi ve erken kardiovaskiiler mortalitenin azalmasi
KBY’li hastalarin ortalama yasimi arttirmistir. Yaslilarda KBY’nin en sik sebebi
hipertansiyondur. Ilerlemis KBY hastalign olan pek c¢ok vakada ise etyoloji tespit
edilememektedir (6). Tablo 2.2’ de Tirkiye’ de hemodiyaliz hastalarindaki KBY

etyolojisi 6zetlenmektedir (9).

Tablo 2.2 Tiirkiye’de 2000-2007 Yillarinda Hemodiyalize Giren Hastalarda
KBY Etyolojisi

Hastahk 2000 (%) 2007 (%)
Diabetes mellitus 15.8 26.1
Hipertansiyon 15.2 24.4
Glomeriilonefritler 22.8 9.4
Kistik bobrek hastaligi 4.8 4.4
Piyelonefrit - 4.1
Diger nedenler 23.5 11.3
Etyolojisi belirsiz 17.8 18.4

2.1.4. Komplikasyonlar

KBY’nin komplikasyonlarindan birisi su ve elektrolit metabolizmasinin
bozulmasidir. Bobrek yetmezliginin ileri evrelerine kadar serbest su klirensi korunmus
olmasma ragmen KBY’li hastalarin idrar1 diliile etme ve konsantre etme yetenekleri
bozulmustur. Bu yiizden KBY’li hastalara bol su verilmemeli ve ayn1 zamanda hastalar
susuz birakilmamalidirlar. Bol su verilmesi su intoksikasyonu yapabilir. Susuz

kaldiklarinda ise ¢ok cabuk dehidratasyon gelisir. Viicutta potasyum (K) dengesini



bobrekler kontrol ettigi icin, Ozellikle idrar miktarinin giinliik 500cc altina diistiigii
durumlarda hiperpotasemi gelisir. Bobrek yetmezliginin erken evrelerinde genellikle
bobrekten sodyum (Na) kaybi olur ve siki tuz diyeti uygulanan hastalar hiponatremi ile
karsimiza gelebilir. Ama KBY ilerledikge Na tutulumu artar. Ileri evredeki KBY’li
hastalarda hidrojen (H) iyon sekresyonu azaldig i¢in titre edilen asit yapimi ve atilimi
bozulur. Ayrica bu hastalarda bikarbonat, Na ve klor (Cl) geri emilimi de azalir. Sonug
olarak kronik metabolik asidoz gelisir.

KBY’de hiperfosfatemi kemik hastaligina gidisin ilk basamagini olusturur.
GFH’deki kiiciik azalmalarda bile fosfat (P) tutulumu baslar, ama o6zellikle GFH<20
ml/dk oldugu zaman hiperfosfatemi gelisir. Bu artan fosfat bobrekten kalsitrioliin
iiretimini ve plazmada iyonize kalsiyum (Ca) seviyesini azaltarak parathormon (PTH)
sekresyonunu dolayli olarak arttirir. Nefron kitlesinin azalmasi1 ve hiperfosfatemi
kalsitriol sentezini bozar, diisiik kalsitriol diizeyi hem serum kalsiyumunu diisiirerek
dolayli hem de dogrudan PTH sekresyonunun artmasina neden olur. Hipokalsemi
kalsitrioliin azalmasi, fosforun artmasi ve PTH direnci ile olusabilir. Sonu¢ olarak PTH
artarak KBY" 1i hastalarda yiiksek doniisiimlii iiremik kemik hastalig1 olusur.

KBY olan hastalarin 6nemli bir kisminda hipertansiyon mevcuttur.
Hipertansiyon, anemi ve viicutta sivi yliklenmesine bagli olarak sol ventrikiil
hipertrofisi ve konjestif kalp yetmezligi sik olarak goriiliir. KBY ve SDBY hastalarinda
en sik 6liim sebebi kardiovaskiiler hastaliklardir.

KBY olan hastalarin ¢ogunda normositik, normokrom anemi mevcuttur. Bu
durum genellikle GFH<30 ml/dk oldugu zaman goriilir. KBY’li hastalarda aneminin
esas nedeni eritropoietin liretiminin yetersiz olmasidir. Ayn1 zamanda demir emilimi ve
eritrositlerin dmrii azalmistir. KBY’li hastalarda trombosit fonksiyon bozukluguna bagl
kanama diyatezi de mevcuttur. KBY’de ayrica gastrointestinal, dermatolojik ve

ndrolojik komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir (6).

2.2. Kronik bobrek yetmezligindeki deri bulgulari

Bobrek yetmezliklerinde goriilen deri bulgularindan bazilar1 6nemli morbidite
ve mortalite riski iceren sistemik sorunlari vurgularken, sistemik lupus eritematozus
orneginde olabilecegi gibi, baz1 deri belirtileri bobrek yetmezligine yol agan patolojiyi
gosterebilirler.  Ayrica  bobrek  yetmezligini  diisindliren  belirtiler ~ olarak

tanimlanabilecek deri bulgular1 da bulunmaktadir.



KBY’de tan1 koydurucu bir bulgu olarak tanmlanabilecek deri belirtileri sadece
bazi ileri evredeki olgularda goriilmekte olup, bu bulgularin da tani koydurucu
ozellikleri sinirlidir (10). KBY’de goriilebilen ¢esitli deri degisiklikleri Tablo 2.3’de

Ozetlenmistir.

Tablo 2.3. Kronik Bobrek Yetmezligi Deri Bulgulari

Spesifik bulgular

*Perforan deri hastaliklari
*Metastatik kalsifikasyon
*Biilloz dermatozlar
*Nefrojenik fibrozan dermopati

Nonspesifik bulgular

*Deride renk degisiklikleri
Solukluk
Sar1 renk degisikligi
Hiperpigmentasyon
*Ekimozlar
*Kserozis; akkiz iktiyoz
*Uremik frost
*Tirnak degisiklikleri (yarim-yarim tirnak; soluk tirnak; splinter kanamalar)
Uremik pruritus

*Deri infeksiyonlar1 (onikomikoz; tinea pedis; tinea versikolor )

2.2.1. Spesifik Deri Bulgulan
2.2.1.1. Perforan Hastahklar

SDBY’de olusan akkiz perforan dermatozlar (APD) Kyrle hastaligi (KH),
perforan follikiilit, reaktif perforan kollagenoz gibi primer perforan dermatozlarla ayni
ozellikler gosterir. APD kronik bobrek hastalarinin %4-10’unda goriiliir. Etyolojisi tam
olarak bilinmemektedir. Diyabetik mikroanjiopati, kronik kasint1 ile olusan
mikrotravmalar, A ve D vitamini metabolizmas1 degisiklikleri, kollajen ve elastik
liflerdeki degisiklikler, lokal inflamasyon ve {irik asit ile kalsiyum pirofosfat birikimine
baglhh bag dokusu parcalanmasi neden olarak gosterilmektedir (11). Bu perforan
hastaliklar degisiklige ugramis dermal yapilarin trans-epidermal eliminasyonundan

kaynaklanmaktadirlar. Histopatolojik olarak ldkosit, kollajen ve niikleer artiklardan



olusan dejeneratif materyaller ¢evresinde hiperplazik epidermis goriilmektedir. APD
lezyonlar1 genellikle merkezi krutlu ve ¢okiik 1-10 mm ¢apinda gobekli papiiller ve
nodiiller seklindedir. Bu lezyonlar govde ve extremite ekstansorlerinde, daha az siklikla
da yilizde yerlesmektedir (12). Kasint1 siklikla siddetlidir. Hastaligin seyrinde mevcut
lezyonlar spontan olarak iyilesirken yeni lezyonlar ¢ikar. Vakalarin ¢ogu diyabetik
nefropatiye sekonder SDBY olan ve hemodiyaliz tedavisi géren hastalardir. Bu perforan
hastaliklar SDBY olmadan diyabetik hastalarda, karaciger hastaliklarinda ve internal
malignitelerde de goriilebilir (11,13).

APD tedavisinde topikal ve sistemik retinoidler ile topikal ve intralezyonel
kortikosteroid ve UVB tedavileri yararli olabilir (14). Antihistaminikler siklikla
etkisizdirler. Bazi hastalarin diyaliz tipinin degistirilmesinden sonra kalsifikasyon
goriiliir (benign nodiiler kalsifikasyon ve kalsiflaksi gibi). APD renal transplantasyon

sonrasi tamamen remisyona girmektedir (12).

2.2.1.2. Billloz dermatozlar

Hemodiyalize giren KBY’ 1i hastalarda biilloz hastaliklarin prevelans: %1.2-9
olarak rapor edilmektedir. Porfiria kutanea tarda (PKT) iiroporfirinojen dekarboksilaz
eksikligine bagl hepatik hem biyosentezindeki bozukluktur. Semptomatik tip, sporadik
tip (akkiz, tip 1) ve otozomal dominant herediter form (tip 2) olarak sinmiflandirilir. PKT
gelisimini tetikleyen diger ajanlar alkol, Ostrojen, demir, poliklore hidrokarbonlar,
hekzaklorobenzen, hepatit B ve C ile HIV enfeksiyonudur. SDBY’ deki PKT nin klinigi
diger ajanlarla indiiklenen sporadik PKT ile benzerdir. Karakteristik klinik 6zellikler el
dorsalleri, yiiz ve nadiren ayaklarda gelisen gergin vezikiil ve biillerdir. Sekonder
degisiklikler olarak erozyon ve krutlar ortaya cikar, iyilesme sonrasinda da skar ve milia
olusumu goriiliir. Deri frajildir ve kolay travmatize olur. Yiiziin santral kisminda mor
renk degisimi ve derinin giines goren kisimlarinda hiperpigmentasyon goriiliir.
Hipertrikoz da sik goriilen bulgulardandir. PKT nin tiim tiplerinde serum demir, ferritin
ve hepatoselliller demir seviyeleri artmustir. Idrarda iiroporfirin 1 atilimi artmustir.
SDBY’li aniirik hastalarda ise plazma {roporfirin seviyelerinin belirgin olarak
yiikseldigi izlenir. Standart hemodiyalizde tliroporfirinler etkili olarak uzaklastirilamaz
(13). Histopatolojisinde subepidermal ayrisma ve perivaskiiler lenfositik infiltrasyon
gozlenebilir. Damar duvarlarinda PAS (+) kalinlasma ve kollajende skleroz, direkt
immiinfloresanda (DIF) dermoepidermal bileske ve iist dermal vaskiiler yapilarda

graniiler IgG ve C3 depolanmasi goriilebilir. indirekt immiinfloresan ise negatiftir (3).



Diyalize bagli biilloz dermatozlar igerisinde, biilloz pemfigoid ve psddoporfiri
de yer almaktadir. PKT’ye klinik olarak benzemekle birlikte Psddoporfiride hipertrikoz
nadirdir ve plazma porfirin diizeyi normaldir. Furosemid, nalidiksik asit, tetrasiklin,
naproksen, amiodaron gibi ilaglarin kullanimina bagli ya da solaryuma sekonder
geligebilir (11). Histopatolojik olarak hiicreden fakir subepidermal vezikiilasyon izlenir.
PAS boyamada ise PKT’ye gore damar duvarindaki kalinlasmanin ve kollajendeki
sklerozun daha az oldugu goriiliir. DIF bazi vakalarda PKT’deki gibi pozitiftir (3).
Alkol ve ostrojen gibi tetikleyicilerden kaginilmasi tedavide 6nemlidir. Cinko oksit ve
titanyum dioksit gibi genis spektrumlu fiziksel bariyerler igeren giines koruyucularla
UVA ve goriiniir 151k spektrumundan diizenli olarak korunulmasi oOnerilmelidir.
KBY’ye baglhi PKT ve psodoporfirin tedavisinde, flebotom, intravendz eritropoetin,

klorokin ve deferoksamin tedavileri kullanilmaktadir (13).

2.2.1.3. Nefrojenik fibrozan dermopati

Nefrojenik fibr6zan dermopati (NFD) yeni tanimlanan, histolojik olarak
skleromiksédeme benzeyen bir fibroz deri hastaligidir. Genellikle hemodiyalize giren
bobrek yetmezlikli hastalarda goriilse de, hi¢ diyalize girmemis akut bobrek yetmezligi
gelisen hastalarda da bildirilmistir. Klinik bulgular, genellikle ekstremiteleri ve govdeyi
tutan kalinlagmig sklerotik veya 6dematdz papiil ve plaklardir. Siklikla portakal kabugu
goriiniimi vardir. Yumusak dokuda kalsifikasyon seyrektir ancak olusursa yaygin
kalsifikasyon goriiliir. Kasinti, yanma, batma, agri sik karsilagilan semptomlardir.
Hastalik kronik seyirlidir, az sayida vakada remisyon goriiliir. Klinik olarak
skleromiksédemden yiiz tutulumunun olmayis1 ile plazma hiicre ve paraproteinemi
yoklugu ile ayrilir (15). NFD’nin etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Vakalarin
cogunda yakin zamanda cerrahi prosediir ya da trombotik olay hikayesi olmasi
nedeniyle doku ya da vaskiiler hasar sorumlu gosterilmektedir. Diger bir mekanizma
olarak dolasimda CD 34-prokollojen pozitif fibrosit profilinin artmasi sorumlu
tutulmaktadir. Heniiz belirlenememis toksik maddelerin de potansiyel tetikleyici oldugu
diisiiniilmektedir. NFD’li hastalarin % 10-29’unda antikardiyolipin antikorlarinin varlig
bu antikorlarin fibroblastlar1 aktive edebilecegi ve asir1 miisin  yapimin
tetikleyebilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica MR ve anjiografi yapilmis SDBY
hastalarinda gadolinyumun NFD’yi tetikledigi rapor edilmistir (12).

NFD’nin etkili bir tedavisi bulunmamaktadir. Akut bobrek yetmezligine bagh

gelisen formda klinik tablonun diizelmesi ile tedavisiz olarak lezyonlarda gerileme



olabilir (16). Topikal retinoidler, steroidler ve vitamin D analoglan etkisizdir (15).
Tedavisinde ekstrakorporeal fotoferez, topikal fotodinamik tedavi, intravendz
immiinglobiilin, UVAT1 ile basarili vaka raporlar1t mevcut olup, isotretinoin, talidomid,
intralezyonel steroid, metotreksat, plazmaferez ve alfa interferon ile yanitlar minimal

olarak gozlenmistir (12).

2.2.1.4. Kalsifikasyon bozukluklari

Metastatik kalsifikasyonun en sik nedeni bobrek yetmezligidir. Metastatik
kalsifikasyonda hiperfosfatemi, D vitamini yetmezligine bagli hiperparatiroidi sonucu
normal dokularda kalsiyum kristallerinin birikmesidir. Bazen serum kalsiyumu normal
hatta diisiik olsa bile hiperfosfatemi ile birlikte kemikten demineralizasyon vardir.
KBY’de kutan6z metastatik kalsifikasyon kendisini benign nodiiler kalsifikasyon
(kalsinozis kutis) ve kalsifilaksi olarak gosterir.

Uremide hastalarda metastatik deri kalsifikasyonlar1 nadiren goriiliir. Non-
kutandz olan metastatik kalsifikasyonlar ise daha sik goriliir. Deride yerlesen nodiiler
kalsifikasyon hiperfosfatemiye paralel sekilde kivrim alanlar1 ya da eklem iizerinde
papiiler ya da nodiiler lezyonlar halinde goriiliir. Serum kalsiyum ve fosfor diizeylerinin
diizeltilmesi ile rezorbsiyon gdsterir (17).

Kalsiflaksi, iiremik gangren sendromu, kalsifiye pannikiilit, kalsifik tiremik
arteryolapati  olarak da isimlendirilmektedir.  Kalsiflaksi KBY, sekonder
hiperparatiroidizm ve kalsiyum fosfat son {iirlinlinde artis ile iligkilidir. Daha ¢ok
SDBY’de ortaya c¢ikan kii¢iik damar kalsifikasyonu ile karakterize 6liimciil olabilen
nadir bir klinik tablodur (18). Burada damar duvarinda kalsifikasyon, tikanma ve
iskemik nekroz vardir. Kalsifilakside dnce morumsu retikiiler renk degisikligi ortaya
cikar. Daha sonra ekimoz, kordonumsu nodiiller ve livedo retikiilaris halini alir.
Ekimozlar, santral nekroza, agsi goriinimlii eskarlara ve gangrene dogru ilerleme
gosterir. Diyabet ve KBY olan hastalarda, akral gangren gelisme riski biiyiik oranda
artmistir ve santral lezyonlarin varligi, periferik lezyonlardan daha kétii bir prognozu
isaret eder. Prognoz agisindan dikkatli olunmalidir, ¢iinkii birgok hasta belirgin
morbidite ve mortalite riski tasir. Oliim genellikle kronik iilserlerin enfekte olmasi
sonucu gelisen stafilokok septisemisi sonucunda gelisir.

Serum kalsiyum-fosfor c¢arpim seviyesinin 60 mg/dI’nin {istiinde olmasi,
kalsiflaksi i¢in ¢ok yiiksek bir risk olusturur. Bu duruma uygun bir faktoriin eklenmesi

durumunda kalsiflaksi meydana gelir. Tanimlanmis faktorler arasinda D vitamini



bilesikleri, paratiroid hormonu, fosfatlar, kalsiyum tuzlari, enfeksiyonlar, artmig matriks
metalloproteinaz seviyeleri, lokal travma, intramiiskiiler tobramisin uygulamasi,
kortikosteroidler, intramiiskiiler demir dekstran bilesimi uygulanmasi, kalsiyum
heparinat, HIV enfeksiyonu ve kriyofibrinojenemi ve kisa bagirsak sendromuyla birlikte
goriilen Crohn hastaliginin kalsiflaksiye neden oldugu bildirilmistir. Bunlarla birlikte
sismanlik, beslenme bozuklugu ve protein C anormallikleri suglanmasina ragmen
kalsifilaksinin nedeni heniiz anlasilamamustir (15).

Kalsifilaksi gelisimini 6nlemek i¢in kalsiyum ve fosfat seviyelerinin
diisiiriilmesi, sekonder hiperparatiroidizmin tedavisi, obezite ve lokal travmanin
minimale indirilmesi gerekir. Ana mortalite sebebi sepsistir. Bunun i¢in agresif yara
bakimi, debridman ve sistemik antibiyotik kullanimi gereklidir. Hiperbarik oksijen

tedavisinin yararli oldugu rapor edilmektedir (13).

2.2.2. Nonspesifik deri bulgular:
2.2.2.1. Uremik pruritus

Pruritus zayif lokalize edilebilen, kasimaya meyil yaratan rahatsiz edici bir
histir. Deri hastaliklarinin ana semptomu olup kasintiya yol acan sistemik hastaliklar
icinde liremi pruritusun en 6nemli sebebidir (19). Deride kasint1 i¢in ayrilmis ayri bir
reseptor yoktur. Agr1 ve kasinti polimodal nosiseptorlerin miyelinize olmamis C lifleri
yoluyla iletilir. Bu hislerden her biri bu ndéronlarin farkli subgruplari tarafindan
iletilirler. Opioid peptitler kasint1 hissinin periferik ve santral regiilasyonunda temel rol
oynarlar. Opioid antagonistleri tiremik prurituslu hastalarda da kasintiy1 azaltmaktadir.
Basing, termal uyar1 gibi fiziksel etkenler ya da histamin, serotonin, kinin ve kostik
maddeler gibi kimyasal uyaranlar kasintiy1 aktive eder. Histamin kasintida rol oynayan
en iyi bilinen kimyasal medyatordiir. Histamin sinir sonlanmalarin1 hem direkt olarak
uyarir hem de indirekt olarak diger medyatorler araciligiyla aktive eder (19). Histamin
kasintida tek medyator degildir. Kasinti norofizyolojisinde asetilkolin, bradikinin,
serotonin ve endotelin gibi medyatorler disinda tripsin, kimotripsin ve papain gibi
proteinazlar, IL2, IL4 ve IL6 gibi sitokinler, 16kotrien B4, prostoglandin E1 ve E2 gibi
prostoglandinler, vazoaktif intestinal polipeptid, noérotensin, sekretin, somatostatin,
anjiotensin, karnozin, melanosit uyarict hormon, néropeptid Y ve norofizinler gibi
peptid yapili maddeler, substans P, norokinin A ve B gibi tasikininler de rol oynar (20).
Genel olarak bahsi gecen bu medyatorlerin cogu kasinti fizyolojisinde histamin salgisini

artirmak veya esik degerini diistirmek yoluyla indirekt olarak rol alirlar (19).

10



Etyopatolojisi: Gliniimiizde iiremik kasintinin etyopatogenezi kesin olarak
anlagilamamugtir.

Kasintiya neden olan faktorler, diyaliz dncesi iire diizeyleri, kuru deri, sicak
ortam, serumda artmis histamin, kalsiyum, fosfor, magnezyum gibi divalan iyonlari, A
vitamini diizeyleri, mast hiicre hiperplazisi, periferik polindropati ve sekonder
hiperparatiroidi olarak gdsterilmistir. Subtotal paratiroidektomi sonrasi kagintida azalma
olsa da bir siire sonra tekrar edebilmektedir. Bazen de sekonder hiperparatiroidizmi olan
hastalarda kasint1 olmayabilir (21). Kseroz ya da kuru deri diyaliz tedavisi altindaki
hastalarda en sik goriilen klinik bulgudur. Kseroz ter bezi ve sebase bezlerdeki atrofinin
sonucu olarak sekresyon fonksiyonlarindaki bozulmay1 yansitir. Baz1 ¢alismalarda bu
durum pruritusla iligkilendirilmeye calisilmissa da kuruluk siddetiyle kasinti arasinda
iliski gosterilememistir (19).  Teorik olarak yavas biriken ve pruritojen olarak
isimlendirilen ve heniiz tam olarak saptanamamis bazi maddelerin kasintiya neden
oldugu disiiniilmektedir. Pruritojenik bu maddelerin diyaliz tedavisiyle tam olarak
uzaklastirilamamasi da bir faktor olabilmektedir. Bu nedenledir ki son yillarda diyaliz
tekniklerinin gelismesi ile kagintida azalma oldugu bildirilmektedir. Ancak hemodiyaliz
kasintiy1 giderebildigi gibi hastalarin bir kisminda kasintiya neden de olabilmektedir.
Standart olarak kullanilan ilaglarin kasinti ile iliskili olmadigi bildirilmekte ise de,
anjiotensin doniistiiricii enzim inhibitorleri (ACE) kullanan hastalarda kasintiya daha
sik rastlandig1 gézlenmistir (21). Vitamin A, paratiroid hormon ve histaminin potansiyel
pruritojenik maddeler olabilecegi diisiiniilmiis, fakat {iremik pruritustan sorumlu
olduklart  kamitlanamamustir.  Ornegin  siddetli  hiperparatiroidisi  olan  ve
paratiroidektomiden fayda goren hastalar var olmakla beraber hiperparatiroidisi olan her
hastada kasintt olmamaktadir. Uremik noropati adi altinda duysal sinirlerin asir1
kalinlagsmasina bagli iiremik pruritus gelisebilecegi hipotezi ortaya atilmis ise de
kanitlanamamistir (19).

Pruritus, iiremili hastalarda en sik goriilen semptomdur. Generalize siddetli
kasint1 bobrek yetmezligi olgularinin yaklasik 1/3” iinde goriiliir ve digerlerinde daha az
problem olusturur. Hemodiyaliz kasintiy1 iyilestirdigi gibi semptomlar1 da baglatabilir.
Graham ve ark. nin yaptiklar1 bir calismada hemodiyaliz hastalarinin %85’inde kasinti
sikayeti saptanmistir. Hastalarin 1/3’tinde diyaliz oncesi, 2/3’ilinde ise diyaliz sonrasi
sikayetlerin basladig1 belirtilmistir. Calismada ayrica hastalarin %12°sinde 6 aylik
diyaliz sonrasi kagint1 sikayetinin arttig1 bildirilmistir (22).
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Kagintinin derecesi hastadan hastaya degismektedir. Bazi hastalarda dayanilmasi
cok giic, uykusuzluga neden olan ve tedaviye direngli yaygin kasinti varken, bazi
hastalarda kasint1 lokalize ve gecicidir (23). Diyaliz tedavisinin ortaya ¢ikisi ile birlikte,
kasint1 sikliginda goriilen bu artisin diyalizin kendisine mi bagli, yoksa yasam siiresi
diyalizle biiylik 6l¢iide uzamis olan hastalardaki KBY nin dogal seyri sonucu mu
gelistigi halen bilinmemektedir (24). Fakat son zamanlardaki daha etkili diyaliz
teknikleriyle kasint1 prevalansinda azalma goriilmiistiir (25).

Kasinti, subjektif bir belirti oldugundan klinik karakteristigini anlatmak zordur.
Pruritus oldugunu sdylemek i¢in hasta su iki durumdan birini tarif etmelidir: 1- iki hafta
veya daha az bir zaman diliminde giin i¢inde birka¢ kez ortaya ¢ikan, hastay: rahatsiz
edecek diizeyde olan ve birka¢ dakikada sonlanan en az 3 kasinti ataginin olmasi. 2-
Alt1 aylik bir zaman diliminde ilkinden daha az siklikta olan diizenli kasint1 ataginin
olmasi. Uremik diyebilmek igin ise diyaliz baslangicindan hemen 6nce ya da diyalize
basladiktan sonra baslamasi ve neden olabilecek diger aktif hastaliklarin bulunmamasi
gerekir (21). Kasint1 gelisimi yas, cinsiyet, irk ve tetikleyen hastaliklarla iliskili degildir.
Kasint1 epizodik veya siirekli, lokalize veya generalize, hafif veya siddetli olabilir (23).
En sik yerlesim yerleri alin, sirtin {ist kismi ve 6n kolun ekstansoriidiir (26). Kasinti
siklikla hastanin uykusunu ve psikolojik durumunu etkiler. Glichert kasintinin
siddetinin hemodiyaliz giinii veya ertesi giin daha siddetli oldugunu bildirmistir. Ancak
diger arastirmacilar kasintinin diyalizden onceki gece pik yaptigimi tespit etmislerdir
(13).

Kasmtili cilt normal olabilir veya histolojik olarak mikroanjiopatik degisiklikler
gosterebilir. Kasintiya bagli lezyonlar:

1. Liken simpleks: Lokalize likenifikasyon olup izole sinirli plaklardan olusur.
Siklikla 6n kol ekstansdr yiiz, skrotal, inguinal ve perianal bolgede yerlesir.

2. Prurigo nodiilaris: Kahverengi nodiiller olup hiperkeratotik ve ekskoriye
lezyonlarla karakterizedir.

3. Keratotik papiiller: Kirmizi veya pembemsi olup 3-12 mm arasinda degisen
santral tikaci bulunan lezyonlardir. Genellikle ekstremitelerin ekstansor yiizlerinde
beliren bu lezyonlar avug i¢i ve ayak tabanina yerlesmezler (19).

Etyolojisi tam olarak aydinlatilamayan diger hastaliklarda oldugu gibi liremik
kasintida da kesin ve etkili bir tedavi yontemi yoktur. Giinlimiize kadar uygulanan

tedaviler, topikal, fiziksel ve sistemik tedaviler ile diyalizle iligkili tedaviler basligi
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alinda simiflandirilabilir. Uremik pruritustaki tedavi segenekleri Tablo 2.4° de

Ozetlenmistir (27).

Tablo 2.4. Uremik Pruritustaki Tedavi Secenekleri

Topikal tedavi Nemlendiriciler, Kapsaisin
Fiziksel tedavi Fototerapi, Akupunktur
Sistemik tedavi Diistik proteinli diyet, Primrose yagi, Lidokain ve

Meksiletin, Opioid antagonistleri, Aktif komiir,
Kolestiramin, Paratiroidektomi, Talidomid, Nalfurafin

Diyaliz iliskili tedavi Etkin diyaliz, Eritropoietin, Renal transplantasyon

Genel oOnlemlerde kasintiyr uyardigi veya arttirdigi bilinen asir1 sicak ve
soguktan, deriyi kurutan islemler ve durumlardan, ylin gibi tahris edici giysilerden
kacinma ve stresi en aza indirme basta gelir (27).

Topikal tedavilerden rehidratasyonu saglayan ve oklizif etkiler gosteren
nemlendiricilerin klinik faydalar1 bildirilmistir (23). Diger yandan agrili hastaliklarda
kullanilan ve dogal bir alkoloid olan kapsaisinin topikal kullanimi, periferik duysal
sinirlerde agr1 ve kagintinin iletiminde rolii olan substans P’ nin birikimini engelleyerek
tiremik kasintida faydali olmaktadir (28). Fiziksel tedavilerden UVB tedavisi siddetli
kasintida etkili bir tedavidir. Psoralensiz UVA’nin da benzer etkide oldugu rapor
edilmistir (22). Ayrica UVB’nin direkt mast hiicreleri ve diger inflamatuvar hiicreler
tizerinde etkili oldugu ve epidermiste artmis vitamin A diizeyini azalttig1 bildirilmistir
(11). Akupunktur, elektriksel uyari, lidokain ve meksiletin tedavileri fiziksel tedaviler
icinde yer almakta iseler de yararlarina iligkin yeterli yayin bulunmamaktadir.

Sistemik tedavilerden diisiik protein igerikli diyetin KBY hastalarinda kagintiyi
azalttig1 bilinmektedir. Kolestiramin (giinde 2 kez 5 mg) ve aktif komiir (6 gr/giin 8
hafta boyunca) kullanim1 bazi hastalarda fayda saglamaktadir. Etkilerini kasintiya neden
olabilecek pruritojenlerin baglanmasini saglayarak gosterdikleri diisiiniilmektedir. Fakat
verilen diger ilaglarin ve esansiyel vitaminlerin absorbsiyonunu azaltabilir (11).
Hemodiyaliz sikligin1 arttirmak bazi hastalarda iiremik kasintiy1 arttirirken bazilarinda
tedavi edici etki gdstermis, bazilarinda da herhangi bir degisiklige neden olmamistir

(29).
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Heparin hemodiyaliz hastalarinda domuz veya inek hepariniyle tedavi
edildiklerinde kasint1 olusmustur. Bagka bir form olan sodyum heparin kullanildiginda
kasintinin aniden kaybolmasi bu durumun heparinlerin allerjen olarak etki ettigini
gosterir (29). Paradoksik olarak heparin uygulanmasi (75-100mg i.v. giinde iki kez 2-3
hafta siiresince) az sayida hastada kasintiyr gidermistir (30). Diyalizde diyalizatin
magnezyum konsantrasyonunun azaltilmasinin  kasmtinin  giderilmesinde fayda
saglayacag1 rapor edilmistir (22). Eritropoietin alan bircok hastada kasintida iyilesme
gozlenmektedir. Eritropoietin plazma histamin seviyesinde diismeye yol agmaktadir.
Eritropoietin tedavisine ara verildiginde kisa siirede kasint1 tekrarlamaktadir (31).

Opioid antagonistlerden Ozellikle naltreksone kullaniminin iiremik pruritusta
kisa siireli etkili oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur. Siddetli ve direngli hastalarin
tedavisinde opioid antagonistler g6z oniinde bulundurulmalidir (19).

Yapilan bir calismada hastalarin yarisinda haftada bir 100mg/giin talidomid
tedavisi ile kasint1 yogunlugunun %80 oraninda azaldig1 bildirilmistir. Direngli iiremik
prurituslu hastalarda talidomidin potansiyel rolii géz 6niinde bulundurulmalidir.

Antihistaminik ajanlar, giinlimiizde iiremik kasintida en ¢ok kullanilan ilaglardir.
Bunlarin birgogu sedasyon saglamalari disinda genellikle etkisizdirler. Fakat mast hiicre
stabilizatorii olan ketotifenin (8 hafta boyunca 2-4 mg/giin) faydali oldugu bir iki yayin
vardir (19).

Uzun zincirli yag asitleri, dopamin reseptér agonisti olan nicergoline ve sauna

tedavileri tiremik prurituslu hastalarda kullanilan diger tedavilerdendir (32).

2.2.2.2. Kseroz

Diyaliz hastalarinda kseroz sik goriilen bir bulgudur. Kseroz derinin kuru ve
kaba goriinimii anlamima gelir. Soguk iklimlerde, asir1 glinese maruz kalinan
durumlarda, deterjan igerigi fazla maddelerle temas edenlerde, atopik biinyelilerde ve
iktiyoz gibi yapisal deri hastaliklarinda karsimiza ¢ikan bir durumdur. Diyalize giren
hastalarda %350-75 oraninda bildirilmistir. Klinik olarak kabalasmis, kuru goriinlimli
deriye skuam ve fissiirler eslik eder. Hastalar kasintidan sikayet edebilir. Genellikle
ekstremitelerin ekstansor yiizlerinde belirgin olup fissiir, iilser, liken simpleks kronikus
ve selliilit ile irritan ve alerjik dermatitle komplike olabilir. Kserozun altta yatan
patofizyolojik mekanizmalar1 bilinmemekle birlikte ileri siiriilen birka¢ mekanizma
bulunmaktadir. Kserozlu hastalarda elektron transmisyon mikroskopu ile yapilan

calismalarda stratum korneumda hiicre tabakalarmin arttigi ve deri yilizeyine kadar
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desmozomal baglantilarin bulundugu keratinozomlarin sayisinin arttig1 gosterilmistir. D
vitamini metabolizmasindaki bir bozukluk da bu deri degisikliginden sorumlu olabilir
(33). Uremide kullanilan yiiksek diiiretik rejimlerin kofaktorliigiinde ekrin ter bezleri ve
yag bezlerinin boyutunun azalmasi sonucu gelistigi de ileri siiriilmektedir. Stratum
korneumun su kaybiyla iliskilendirilmeye calisilmigsa da ikisi arasinda bir ilgilesim
bulunamamistir. Hiperkeratoz ve akantozla beraber hafif-orta epidermal hiperplazi

izlenir, ekzema ya da likenifikasyonla siiperimpoze olabilir (3).

2.2.2.3. AKkkiz iktiyoz

Iktiyoz, derinin jeneralize olabilen balik pullarma benzer skuamli halidir.
Dogumsal ya da akkiz formlar1 mevcuttur. Akkiz formlar1 lenfoma, sarkoidoz, lupus
eritematozus, {iremi gibi hastaliklara eslik edebilir. Uremide gelisen akkiz iktiyozun
olusum mekanizmasi1 bilinmemektedir. Histopatolojik olarak epidermal hiperplazi,

akantoz ve degisik derecelerde graniiler tabaka kaybi izlenir (3).

2.2.2.4. Pigment degisiklikleri

Pigment degisiklikleri olarak diyaliz hastalarinda solukluk, sarimsi veya
kahverengi-gri renk degisimi, glines goren alanlarda ise kahverengi renk degisimi
goriilebilir. Bulgularin ¢ogundan iiremi sorumludur. Diyaliz hastalarinda %25-70
oraninda pigment degisiklikleri goriilmekte olup bu oran hastalik siiresi ile dogru
orantilidir. Hemodiyaliz ve periton diyalizi gruplarinda oranlar benzer olup %40 sar1
renk degisikligi, %22 giines goren yerlerde hiperpigmentasyon, %8 oraninda solukluk
bildirilmistir (3). Solukluk bdbrek yetmezligindeki aneminin erken bulgularindan
biridir. Bunun sebebi azalmis eritropoez ve artmis hemolizdir. Giines goren alanlardaki
pigmentasyonun muhtemel sebebi beta melanosit stimulan hormonun (MSH) bozulmus
renal islenmesine bagli kromojenlerin ve melaninin deride birikmesidir (34). Melanin
pigmentasyonunun siddeti SDBY’ nin siiresi ile orantilidir. Sar1 renk degisikliginin
lipokrom ve karotenoid gibi lipid ¢Oziiniir pigmentlerin dermis ve subkutan dokuda
birikmesi sonucu, kahverengi-gri renk degisiminin ise hemosiderin birikimine bagh

oldugu ileri siiriilmektedir (3).

2.2.2.5. Tirnak degisiklikleri
Tirnak degisikliklerinin hemodiyaliz hastalarinda sikligi %52-71 oraninda
bildirilmistir. KBY hastalar1 ve saglikli kontrol grubuyla yapilan karsilagtirmali
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caligmalarda en sik goriilen tirnak bulgulari yarim ve yarim tirnak, lunula yoklugu ve
splinter hemorajidir, diger bulgularin ise degisen oranlarda goriilebilecegi rapor
edilmistir (35).

Yarim ve yarim tirnak tirnak yataginin proksimal yarisinin soluk veya beyaz,
distal yarisinin ise pembe ya da kahverengi olmasidir (36). Yapilan g¢aligmalarda
insidans1 %16-50 arasinda bildirilmistir (37). Saglikli bireylerde de goriilebilecegi
bilinmekle beraber genellikle kronik bobrek hastalarinin en sik izlenen tirnak
bulgularindan biri olarak bildirilmistir. Daha az siklikla Crohn hastaligi, HIV
enfeksiyonu ve Behget hastaliginda rapor edilmistir. Patogenezinde bdbrek
yetmezliginde MSH’ nin matriks melanositleri {izerine uyarici etkisi ya da yavaglamis
tirnak bliylimesine bagli tirnak yataginda melanin birikiminin artmasi sorumlu
tutulmaktadir (36). Baz1 olgularda melanin birikimi goriilmemis ve bu olgulardaki renk
degisiminden tirnak yatagindaki kapiller duvarlarin kalinlagmasi sorumlu tutulmustur
(12). Azoteminin ciddiyeti ile distal renk bandinin kalinlig1 arasinda korelasyon yoktur.
Diyaliz sonrasi genellikle de§ismeden kalirken basarili renal transplantasyon sonrasi
kaybolabilir (38).

Bozulmus hiicresel immiiniteye bagli gelisen deri enfeksiyonlar1 da hemodiyaliz
hastalarinda sik goriilmektedir. Onikomikoz siklig1 %6-52 arasinda degisen oranlarda
bildirilmektedir (39). En sik etken Trichophyton rubrum olup nadiren diger tiirlere bagh
gelismektedir (40).

Onikoliz ve subungual hiperkeratozun hemodiyaliz hastalarindaki siklig1
stirastyla %7 ve %3 olarak bildirilmis olup bunlarin varligi KBY disindaki birgok lokal
ve sistemik nedenden kaynaklanabilir. Bazi ilaglarin kullanimi1 da fotosensitivite yoluyla
fotoonikolize neden olabilir. Hemodiyaliz hastalarinda kloksasilin ve sefalordin gibi
ilaglara bagli fotoonikoliz gelistigi rapor edilmistir (41).

Beau cizgileri tirnak plaginda olusan transvers oluklanmalardir. Matriks
aktivitesinde gecici bir duraklama sonucunda olusur. Siddetli enfeksiyon hastaliklari,
malnutrisyon, hipokalsemi, kronik paronisi, ekzemalar, immiinobiilloz hastaliklar,
Raynaud hastaligi, ¢inko eksikligi etyolojisinde rol oynayabilmektedir. Dapson,
metoprolol ve retinoidler gibi ilaglara bagl olarak da olusabildigi bildirilmistir (36).
Yapilan bir ¢aligmada hemodiyaliz hastalarinda Beau ¢izgilerinin goriilme sikligi %5
olarak bulunmustur (41).

KBY’de lunula yoklugu insidanst %17-32 arasinda bildirilmektetir. Lunula

yokluguna nadiren onikoliz, trakionisi, distrofik tirnaklar, lateral ve subungual
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hiperkeratoz eslik edebilir. Saglikli insanlarda da lunula yoklugu bildirilmistir. Bazi
caligmalarda lunula yoklugu yarim ve yarim tirnaga gore daha sik olarak goriilmistiir.
Hemodiyaliz i¢in spesifik olmayip, diyalize girmeyen KBYli hastalarda da goriilebilir.
KBY’li hastalardaki mevcut anemiye bagli gelistigi one siiriilmiisse de son ¢aligmalarda
bu dogrulanmamistir. Tek basina aneminin etkili olmayip diger metabolik degisimlerin
de katkisinin oldugu 6ne siirtilmektedir (39, 41).

Splinter hemorajinin hemodiyaliz hastalarinda insidanst %11-20 oraninda rapor
edilmistir. Hemodiyaliz siiresiyle insidansi arasinda iligki bulunamamistir. Bazi
hastalarda hemodiyaliz tedavisinden ©nce splinter hemoraji ortaya c¢ikmaktadir.
Mikrotravmaya bagli oldugu ileri siiriilmiigse de hemodiyaliz hastalarinda kontrol
grubuna gore daha fazla goriilmesi bunu desteklememektedir. Patogenezinin bu
hastalardaki kapiller frajilite artis1 ve trombosit fonksiyonlarinda bozulmayla iliskili
olabilecegi degerlendirilmektedir (39).

Yapilan bir ¢aligmalarinda hemodiyaliz hastalarinda koilonisi insidans1 %18
olarak bildirilmistir (37). Koilonisi herediter, konjenital ya da akkiz olarak olusabilir.
Akkiz nedenler arasinda en sik neden demir eksikligi anemisidir. Daha nadir nedenler
arasinda enfeksiyonlar, endokrin bozukluklar ve travma gelmektedir. Patogenezinde
konnektif dokuda anoksi veya atrofiye ikincil olarak matriksin kivrilmasi
suclanmaktadir. Klinik olarak diizelme demir eksikligi ve benzeri altta yatan nedenlerin

tedavisine baghdir (36).

2.2.2.6. Kil Degisiklikleri

Hemodiyaliz hastalarinda seyrek viicut tiiyii (hipotrikoz), telogen effluvium ve
kuru mat sa¢ bildirilmistir. Kuru mat sag, azalmis yag sekresyonuna bagli olup bir
calismada hemodiyalize girmeyen KBY hastalarinda %30 prevalans bildirilmistir (40).
Telogen effluvium yaygin telogen saglarin kaybi ile karakterize bir hastaliktir. Telogen
effluviumdan pek ¢ok hormonal veya besinsel faktorler, ilag kullanimi, kimyasal
maddelere maruziyet, sistemik ve lokal deri hastaliklar ile psikolojik stres sorumlu

tutulmaktadir (36).

2.2.2.7. Mukozal Degisiklikler
Oral mukoza degisiklikleri KBY hastalarinin %90’1inda bildirilmistir. Bunlardan
bazilar1 makroglossi, agiz kurulugu, angiiler keilit, iilseratif stomatit ve tiremik fetordur.

Agiz kurulugu bir calismada hastalarin %31’inde gozlenmistir. Agiz kurulugunun
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nedeni agizdan solunum ve dehidratasyon olarak gosterilmistir. Ulseratif stomatitin kan

tire seviyeleri ve agiz hijyeni ile iligkili oldugu bildirilmistir (37).

2.2.2.8. Uremik Frost

Ure kristallerinin deride birikmesiyle 6zellikle yiiz, boyun ve gdvdenin diger
boliimlerinde meydana gelen beyaz sari gorlinimlii karakterize bir tablodur. Nadir
goriilen deri degisikliklerinden olup siddetli iiremik hastalarda akut safhalarinda
gozlenmektedir. Diyaliz dncesi evrede iiremik frost sik goriilen bir bulguyken diyalizin

ulagilabilirligi artt1g1 i¢in giiniimiizde nadiren tespit edilmektedir (37).
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III. MATERYAL VE METOD

Bu ¢alisma Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji
Anabilim Dali ve Nefroloji boliimii ile yapilmistir. Calisma 6ncesi Kahramanmarag
Siit¢ii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulundan onay alinmugtir. Caligmaya
katilan kisilerin her birisine ¢aligmasiyla ilgili kapsamli bilgi verilmis ve yazili onaylar

alinmustir.

3.1. Hastalarin Se¢imi ve Degerlendirilmeleri
Mart 2009-Agustos 2009 tarihleri arasinda Kahramanmaras Siitgii Imam
Universitesi Tip Fakiiltesi ve Kahramanmaras Devlet Hastanesi hemodiyaliz
tinitelerinde tedavi olan 100 KBY hastas1 calismaya alindi. Yas, cinsiyet ve cevre
kosullar1 hasta grubu ile uyumlu sistemik hastalig1 ve bobrek hastaligi olmayan 100
birey kontrol grubu olarak secildi. Hasta ve kontrol grubu bilgileri daha 6nceden
calisma i¢in hazirladigimiz formlara kaydedildi. Hastalardan KBY nedeni, hemodiyaliz
siiresi, kullanmakta olduklar1 ilaclar, deri hastaliklarina iliskin anamnez alindi.
Sonrasinda tiim viicut dermatolojik muayenesi yapildi. Yiizey mantar hastalii tanisi
icin gerekli durumlarda hastalarin lezyonlarindan nativ preparat hazirlanarak incelendi.
KBY neden olan primer hastaliklarla iliskili olarak 7 ana gruba ayrilarak
istatistiksel degerlendirmeler buna gore yapildi.
1- Tip 1 veya Tip 2 diabetes mellitusa bagli diyabetik nefropati sonucu gelisen KBY
2- Primer veya renovaskiiler hipertansiyona bagli KBY
3- Primer veya sekonder glomeriilonefritler, amiloidoza baglhi KBY
4- Nefrolitiazis, vezikoiireteral refliiye ve pyelonefrit gibi iirolojik nedenlere baglh
KBY
5- Diyabet ve hipertansiyonun beraber neden oldugu KBY
6- Diger tiim tanilara bagli KBY
7- Etyolojisi bilinmeyen KBY olarak alindi.

Hastalar diyalize girme siirelerine gore 1 yildan kisa olanlar ve uzun olanlar
olarak 2 ana gruba ayrilarak istatistiksel degerlendirme yapildi.

Hastalarin hemodiyalize girmeden onceki laboratuar degerleri dosyalarindan
elde edilip kaydedildi. Normal laboratuar degerler; BUN 7-18 gr/dl, kreatinin 0-1,3
gr/dl, ALT 30-65 U/L, Ca 8,5-10.2 mg/dl, P 2,5-4,9 mg/dl, PTH 11-67 pg/dl, demir
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kadinlar i¢in 60-140 pg/dl, erkekler icin 80-150 pg/dl, demir baglama 250-450 pg/dl,
hemoglobin 12,2-18 gr/dl olarak kabul edildi.

Hasta ve kontrol grubu verileri bilgisayar ortaminda SPSS 16.00 programina
yiiklendi. Istatistiksel analizlerde ki-kare, Fischer’in kesin ki-kare testi ve student T testi
kullanilarak veriler degerlendirildi.. Sonuglar aritmetik ortalama (AO)+standart sapma
(SS) seklinde verildi ve p<0.05 ise farkliliklar anlamli olarak kabul edildi.

Hastalarda kasint1 subjektif olarak ve asadaki skorlamalara gore degerlendirildi
(42).

Hafif: Ataklar halinde gelen, lokalize, uyku ve i durumunu etkilemeyen kasinti.

Orta: Generalize ve stirekli, uyku kalitesini etkilemeyen kasinti.

Siddetli: Generalize, stirekli ve uyku kalitesini etkileyen.

Hastalarda deri kurulugunun derecelendirilmesi de su sekilde yapilds;

Hafif: Sadece bacaklarda kuruluk mevcut.

Orta: Tiim ekstremitelerde kuruluk mevcut.

Siddetli: Generalize, tiim vuciitta olan kuruluk.
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IV. BULGULAR

4.1. Klinik Bulgular

Calismaya katilan 100 hemodiyaliz hastasinin yaglar1 17-87 araliginda idi ve yas
ortalamas1 45.9+17.4 olarak hesaplandi. Kontrol grubunun yaglar1 da 17-87 araliginda
ve yas ortalamasi1 44.8£17.9 idi. Vaka ve kontrol grubu arasinda yas ortalamalari
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Hastalarin hemodiyaliz siireleri
minimum 2 ay maksimum 25 yil olup ortalamasi 4.0 £3.8 yil olarak hesaplandi (Tablo
4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin Yas ve Hemodiyaliz Siireleri

AO+£SS Minimum Maksimum
Yas (y1l) 45.9+17.4 17 87
Hemodiyaliz siiresi 4.0+£3.8 1 26

(y1l)

Hasta grubunun 46’s1 erkek, 54’1 kadin iken kontrol grubunun 48’1 erkek, 52’si
kadin idi ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Tablo 4.2°de cinsiyet

dagilimi gosterilmistir.

Tablo 4.2. Cinsiyet Dagilimi

Cinsiyet Hasta n/% Kontrol n/% Toplamn/% P

Erkek  44/47.8 48 /52.2 92/100.0 0.57
Kadin  56/51.9 52/48.1 108/100.0

Hastalar haftada ii¢ seans hemodiyaliz tedavisi almaktaydilar. Hastalarin 3’{inde
HBs Ag pozitifligi, 2’sinde anti HCV pozitifligi oldugu tespit edildi. Hastalarin primer
hastaliklarina bakildiginda ise en sik nedenin hipertansiyona bagli nefropati oldugu
(%27) bunu diabetik nefropati (%19) ve glomeriil hastaliklarinin (%17) takip ettigi
goriildii (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Hastalarnmizdaki KBY Etyolojisi

Primer hastahk Sikhigi (%)
Hipertansiyon 27 (%27)
Diabetes mellitus 19 (%19)
Glomertilonefritler 17 (%17)
Urolojik nedenler 6 (%6)
DM-+HT 7 (%7)
Diger 9 (%9)
Etyolojisi belli olmayan 15 (%15)

Degerlendirilen hastalarin hepsinde en az bir tane olmak iizere bircok cilt
bulgusu saptandi. Hastalarda spesifik deri bulgularindan akkiz perforan dermatoz,
psodoporfiria kutane tarda, kalsiflaksi, kalsinozis kutis ve nefrojenik fibrozan dermopati
tespit edilmedi. Hasta ve kontrol grubunda viral enfeksiyon hari¢ cilt bulgular
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark gézlendi. Hastalarda ve kontrol grubunda en
stk saptanan deri bulgulari, bunlarin goriilme sikliklari ve kontrol grubuyla

karsilastirilmasi Tablo 4.4° de gosterildi.
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Tablo 4.4. Hasta ve Kontrol Grubu Deri Bulgular:

Deri Bulgular: Hasta Kontrol P
n/% n/%
Kseroz
Var 87 (%87) 22 (%22) <0.001
Hafif 33 (%33) 18 (%I18) <0.001
Orta 37 (%37) 4 (%4) <0.001
Siddetli 17 (%17) 0 <0.001
Pruritus
Var 51(%51) 18 (%18) <0.001
Hafif 32 (%32) 14 (%14) <0.001
Orta 7 (%7) 2 (%2) <0.001
Siddetli 12 (%12) 2 (%2) <0.001
Hiperpigmentasyon 62 (%62) 4 (%4) <0.001
Solukluk 51 (%51) 4 (%4) <0.001
Sari renk 15 (%15 0(%,0) <0.001
Kil kaybi 28 (%28)  0(%,0) <0.001
Ekimoz 29 (%29)  0(%,0) <0.001
Planter 60 (%60) 22 (%22) <0.001
hiperkeratoz

Keratozis pilaris 44 (%44) 19 (%19) <0.001
Telogen effluvium 28 (%28) 12 (%12) <0.001
Viral enfeksiyon 25 (%25)  15(%15) 0.08
Bakteriyel enf. 5 (%S5) 0(%,0) 0.02
Fungal enf. 68 (%68) 42 (%42) <0.001

Uremik pruritus KBY hastalarmin 51 (%51)’inde tespit edildi. Primer

hastaliklarla iligkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Primer Hastahkla Uremik Pruritus Arasidaki iliski

Hastalhk Uremik pruritus Uremik pruritus P
Var n/% Yok n/%

Diyabet 11 (%57.9) 8 (%42.1) 0.50
Hipertansiyon 12 (%44.4) 15 (%55.6) 0.43
DM + HT 3 (%42.9) 4 (%57.1) 0.66
Glomerulonefrit 12 (%70.6) 5 (%29.4) 0.08
Urolojik nedenler 4 (%66.7) 2 (%33.3) 0.43

Digerleri 4 (%44.4) 5 (%55.6) 0.68
Non-Etyoloji 5 (%33.3) 10 (%66.7) 0.16

Uremik pruritus ile laboratuvar degerleri arasindaki iliski incelendi. Uremik
pruritus varligt ile hemoglobin, hematokrit ve demir baglama kapasitesi degerleri
arasindaki iliski ki-kare testi ile degerlendirildi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.03, p=0.04, p=0.04 sirasiyla). Fakat tiremik pruritus ile parathormon, kalsiyum,
fosfor, potasyum, demir ve sodyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik

saptanmadi (p=0.65, p=0.64, p=0.36, p=0.11, p=0.16, p=0.65 sirasiyla) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Uremik Pruritus ile Laboratuvar Degerleri Arasindaki Iliski

Lab. Degerleri Uremik pruritus Uremik pruritus

Var Yok P

AO+£SS AO+SS

(n=51) (n=49)
Hb 10.6+1.3 11.2+1.5 0.03
Hct 31.7¢4.2 33.6+4.4 0.04
Fe 76.5+£35.8 87.7+42.9 0.16
Fe baglama 174.6+64.8 209.6+95.4 0.04
Ca 8.6t£1.2 8.5+0.9 0.64
P 4.4+1.7 4.6+1.3 0.39
PTH 339+234.6 360.9+255.1 0.65
Na 138.9+£3.3 139.9+2.9 0.65
K 5.2+0.7 4.9+0.8 0.11

24



Kagintili hastalarin 45 (%88.2)’inde anemi varken kasintis1 olmayan hastalarin

34 (%69.4)’iinde anemi tespit edildi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Kasint ile Anemi Arasindaki Iliski

Anemi

Kasinti Var Yok Toplam

Var 45 (%88.2) 6(%11.8) 51 (%100)
Yok 34 (%69.4) 15(30.6) 49 (%100)

KBY hastalarinda kasinti ile hemodiyaliz arasindaki iliski incelendiginde,
hemodiyalizin kasintiyr azaltmadigi anlamli bir sekilde ters orantili olarak arttirdigi
goriildii. Calismamizda hemodiyaliz tedavisi baslamadan kasitist olup hemodiyaliz
sonrast sikayeti gecen 10 hasta mevcutken hemodiyaliz tedavisiyle kasint1 sikayeti
baslayan ve artan 39 hasta oldugu tespit edildi. On iki hastanin ise kasintilarinda
degisiklik olmadig tespit edildi.

Calismamizda kasintisi olan hastalarimizin  %70.6’s1  generalize, %?29.4’1
lokalize tipte kasint1 tariflemekteydi. Ayrica bu kasintili hastalarin  7’sinde
hiperpigmantasyon, 32’sinde ekskoriye lezyonlar saptandi. Yedi hastada ise lezyon

izlenmedi (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Uremik Pruritusun Ozellikleri

Uremik Pruritus Lokalize Generalize
Hasta sayis1 (n) 15 36

Uremik pruritus Hiperpigmentasyon Ekskoriasyon
Hasta sayis1 (n) 7 32

Calismamizda kseroz ile kasint1 arasindaki iligki ki-kare testi ile degerlendirildi
ve kserozun siddetiyle kasinti arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulundu

(Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Kasint1 ile Kseroz Arasindaki Iliski

Cilt bulgusu Kasimti Kasinti P

Var/m Yok/n
Kseroz
Yok 6 7 0.01
Hafif 10 23 0.01
Orta 22 15 0.01
Siddetli 13 4 <0.001

Tirnak degisikligi hasta grubunda 92 (%92) kiside, kontrol grubunda ise 45
(%45) kiside goriildii. Hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p<0.001). Hasta grubunun sekizi hari¢ tiimiinde en az bir tane tirnak bulgusu
izlendi. En sik lunula yoklugu olmak {izere yarim ve yarim tirnak, Beau cizgileri,
splinter hemoraji, onikomikoz, subungual hiperkeratoz, onikoliz ve koilonisi goriildii.
Onikomikoz sikligi degerlendirildiginde hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.15). Tirnak bulgular1 Tablo 4.10’da verilmistir.

Tablo 4.10. Tirnak Degisiklikleri

Hasta Kontrol P

Tirnak Degisiklikleri n/% n/%

Lunula yoklugu 55 (%55) 27 (%27) <0.001
Yarim ve yarim tirnak 51 (%51) 10 (%10) <0.001
Beau cizgileri 51 (%51)  7(%7) <0.001
Subungual hiperkeratoz 34 (%34) 4 (%4) <0.001
Koilonisi 19 (%19) 2 (%2) <0.001
Splinter hemoraji 36 (%36) 0(%,0) <0.001
Onikomikoz 31 (%31) 22 (%22) 0.15
Onikoliz 9 (%9) 1 (%]1) 0.01

Calismamizda hasta ve kontrol grubu oral mukoza lezyonlar1 agisindan
karsilastirildiginda her iki grupta da en sik oral kandidiyazis saptandi. Diger yandan

ilseratif stomatit goriilme siklig1 agisindan her iki grup arasinda istatistiksel farklilik
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bulunmadi (p=0.56). Diger oral lezyonlar acgisindan hasta ve kontrol grubuna ait

degerler ve karsilastirilmasi Tablo 4.11°de verilmistir.

Tablo 4.11. Oral Lezyonlar

Hasta Kontrol P

Oral lezyonlar n/% n/%

Oral kandidiyazis 50 (%50) 19 (%19) <0.001
Kserostomi 40 (%40) 13 (%13) <0.001
Anguler keilit 27 (%27) 14 (%14) 0.02
Ulseratif stomatit 18 (%18) 15 (%15) 0.56

Fungal ve wviral enfeksiyonlar acisindan hasta ve kontrol grubu
karsilastirildiginda, oral kandidiyazis disinda digerlerinde anlamli fark tespit edilmedi.

Tablo 4.12°de fungal ve viral enfeksiyon sikliklar1 verilmistir.

Tablo 4.12. Enfeksiyon Hastaliklar1 Sikhigi

Enfeksiyonlar Hasta Kontrol | P
n (%) n (%)

Fungal enf.

Oral kandidiyazis | 50 (%50) | 19 (%19) | <0.001

Onikomikoz 31 (%31) | 22 (%22) | 0.15

T. pedis 25 (%25) | 31 (%31) [ 0.34

T. versikolor 3 (%3) 0 (%,0) |0.08
Viral enf.

Herpes labialis 23 (%23) | 16 (%16) | 0.21

Bakteriyel enfeksiyon hasta grubunda 5 hastada tespit edildi. Bunlarin ikisinde
kateter yeri enfeksiyonu, iiclinde ise diabetik yara mevcuttu. Kontrol grubunda
bakteriyel enfeksiyon tespit edilmedi.

Calismamizda hemodiyaliz siiresi ile cilt bulgular1 arasinda korelasyon sadece
hiperpigmentasyon (r=0.220, p=0.03) ve sar1 renk degisikligi (r=0.337, p=0.00)
arasinda tespit edildi. Diger cilt bulgular ile hemodiyaliz siiresi arasinda korelasyon

saptanmadi (p>0.05).
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Laboratuvar bulgularina bakildiginda hastalarin ¢ogunlugunda hipokalsemi,
parathormon yiiksekligi, anemi, {ire ve kreatinin yiiksekligi oldugu goriildii.

Laboratuvar bulgular1 Tablo 4.13°de 6zetlenmistir.

Tablo 4.13. Laboratuar Bulgular:

Laboratuar degerler | Min-Max | AO£SS

Fe 13.0-208.0 | 82.0+39.6
Fe baglama 21.0-685.0 | 191.9+82.8
Ca 5.8-11.0 8.58+1.07

P 1.10-8.50 | 4.50+1.49
PTH 26-1299 349.8+£243.9
Kreatinin 3-13.1 8.3+2.4
BUN 15-147 60.7+17.8
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V. TARTISMA

Deri, pek cok sistemik hastalik siirecinde dogrudan veya dolayli olarak
yeralmakta, deride izlenen hastaliklar ve bulgular i¢ organ hastaliklarina tani
konmasinda 6nemli ipuglari olusturabilmektedir. Bu durum bobrek hastaliklar: i¢in de
gecerlidir. KBY de deri bulgulari; viicuttan atilmasi gereken toksik maddelerin yeteri
kadar uzaklastirilamamasindan oldugu kadar, hastalarin aldigi ilaglar (demir, fosfat
baglayicilar, vitaminler, antihipertansifler, heparinler, diiiretikler gibi ) ve bozulan
hiicresel immiiniteden de kaynaklanmaktadir (43). Ureminin en énemli semptomlarinin
basinda pruritus gelmektedir. Cesitli kaynaklara gore hemodiyalize giren KBY’li
hastalarda pruritusun prevalansinin %50-90 arasinda oldugu bildirilmektedir (21).
Calismamiza 100 hasta ve 100 saglikli kontrol grubu alindi ve hastalarin %51 inde,
kontrol grubunun ise %18’inde pruritus saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark tespit edildi. Hastalardaki pruritusun skorlanmast %12 siddetli, %7 orta,
%32 hafif, kontrol grubunda ise %2 siddetli, %2 orta ve %14 hafif oldugu goriildii.
Hemodiyaliz hastalarinda pruritus sikligin1 Zucker ve ark. %48, Szepitowski ve ark.
%40.8 ve Stahle-Backdalh ve ark. ise %66.6 oraninda bulmuslardir (21,44,45). Bizim
calismamizda da bu ¢alismalara benzer sonuclar bulunmustur.

Yapilan epidemiyolojik caligmalarda iiremik pruritus ile hastalarin yas ve
cinsiyetleri arasinda iliski olmadigi bildirilmistir (12,13,46). Calismamizda hasta
grubunda tiremik pruritusu olanlarin  %55’inin kadin, %45’inin erkek oldugu tespit
edildi. Kontrol grubunda ise %12.5’inin erkek, %23.1’inin kadin oldugu saptandi.
Calismamizda iki grupta da pruritus ile cinsiyet arasindaki iligki istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. Pruritusu olan hastalarin yas ortalamasi 47.5+18.4 iken pruritusu
olmayan hastalarin yas ortalamas1 46.3+17.3 olup, yas ile pruritus arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmadi (p=0.68).

Hemodiyalize giren hastalarin %50’sinde generalize olabilen kasintinin
cogunlukla diyaliz seansi sirasinda ve sonrasinda siddetlendigi bildirilmistir (46).
Calismamizda hastalarimizin 10’unda KBY ile baslayan kasint1 hemodiyaliz tedavisiyle
rahatlamis, 39 hastada hemodiyaliz tedavisinden sonra kasinti1 olusmus veya artmis, 12
hastada ise kasintida degisiklik olmamistir. Bizim c¢alismamizda hastalarimizin
%51’inde saptanan pruritus 36 hastada (%70,6) generalize ve 15 hastada (%29.4)

lokalize tarzdaydi. Diger caligmalarla uyumlu olarak hastalarimizda genellikle diyaliz
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seans1 sirasinda ve sonrasinda kasintilarinin arttigini ifade etmislerdir. Bu da diyaliz
membranina ve diyalizat tirlinlerine bagli olabilir.

Uremik pruritus ile primer hastalik ve diyaliz siiresi arasinda iliski olmadig
bildirilmistir (21,32,47). Bozulmus renal fonksiyonlarin ¢ok c¢esitli pruritojenik
maddelerin birikimine bagh pruritusa yol agabilecegi 6ne siiriilmektedir. Boylece etkin
diyaliz yontemleriyle pruritusun prevalansinda azalma olabilecegi diisiiniilmektedir
(21). Calismamizda tiremik pruritus ile diyaliz siiresi ve primer hastaliklar arasinda
anlamli bir iligki istatistiksel olarak saptanmadi.

Kaginti, baz1 hastalarda subjektif bir bulgu olabilse de, bircok hastada deride
liken simpleks, prurigo nodiilaris ve keratotik papiiller seklinde belirtiler meydana
getirmektedir. Giile¢ ve ark. 177 hemodiyaliz hastasi ile yaptiklar1 ¢calismada, hastalarin
%50’ den fazlasinda ekskoriasyonlar, keratin tikaghh papiiller ve postinflamatuar
hiperpigmentasyon seklinde deri lezyonlari bulundugunu bildirmislerdir (46). Bizim
calismamizda ise kasintisi olan hastalarin 32 (%62.7)’sinde ekskoriasyonlar ve 7
(%13.7)’sinde de postinflamatuar hiperpigmentasyon seklinde deri lezyonlar1 tespit
edildi. Kagintil1 hastalarin 12 (%23.5)’sinde ise lezyon tespit edilmedi.

Kseroz hemodiyaliz hastalarinin biiylik cogunlugunda goriilebilen ve kasintiya
katkida bulunabilen bir bulgudur. Kserozun epidermiste vitamin A diizeylerinde artisa
yol acarak sebase ve ter bezlerinde atrofi ve disotonomi yoluyla pruritusa katkida
bulunabilecegi ileri siiriilmektedir. Kserozun siddetiyle pruritus arasindaki iligkiyi deri
ylizey higrometresi kullanarak arastiran pek ¢ok caligmada deri hidrasyonuyla pruritus
arasinda iligki bulunamamistir. Akyhani ve ark. nin yaptig1 ¢alismada da pruritik ve
nonpruritik hastalardaki kseroz prevalansi sirasiyla %61.4 ve %66 olarak bulunmustur
(42). Biz hasta grubumuzun 87 (%87)’sinde kseroz saptadik. Kseroz hastalarin 33’{inde
hafif, 37’sinde orta, 17’sinde ise siddetliydi. Kontrol grubunun ise 22 (%?22)’sinde
kseroz tespit edildi. Bunlarin 18’inde hafif, 4’linde orta siddette kseroz mevcuttu ve
siddetli kseroz ise izlenmedi. Hasta ve kontrol grubumuzda kseroz siddeti arttikca
pruritus sikliginin da arttigr goriildii. Hasta grubunda hafif kserozu olanlarin 10
(%30.3)’u, orta siddette kserozu olanlarin 22 (%59,5)’si, siddetli kserozu olanlarin da
13 (%76.5)’linde pruritus oldugu goriildii. Calismamizda kseroz agisindan hasta ve
kontrol grubu karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.

Bir¢ok arastirmaci, artmis serum fosfor ve kalsiyum diizeylerinin iiremik
pruritusa katkida bulundugunu bildirmistir.  Derideki artmis divalan iyon

konsantrasyonunun kalsiyum ve fosfor mikropresipitatlarinin olusumuna yol acarak
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kasintiya neden oldugu ileri siiriilmektedir. Buna ragmen bir¢ok calismada serum
kalsiyum ve fosfor diizeyleriyle iiremik pruritus arasinda herhangi bir iliski
bulunmamistir (42). Calismamizda hipokalsemisi olan 40 hastanin 22 (%55)’sinde,
normokalsemik olan 56 hastanin 25 (%44.6)’inde ve hiperkalsemili 4 hastanin
tamaminda liremik pruritus saptandi. Diger yandan hipofosfatemisi olan 8 hastanin 6
(%75)’sinda, normofosfatemik olan 53 hastanin 28 (%52.8)’inde ve hiperfosfatemili 38
hastanin 16 (%42.1)’sinda tiremik pruritus izlendi. Bununla birlikte serum kalsiyum ve
fosfor diizeyleriyle pruritus arasindaki iligkinin istatistiksel olarak anlamli olmadigi
tespit edildi.

Uremik pruritusda hiperparatiroidinin de patogenezde roliiniin olabilecegi
diisiiniilmekte ve paratiroidektomi sonrasinda kasintinin  yok olmasi bunu
desteklemektedir. Ote yandan paratiroid hormonun iiremik pruritusa neden olup
olmadig1 sorgulandiginda PTH analoglarinin intradermal enjeksiyonu sonrasinda
kasintida artis olmamasi ve deri biyopsi Orneklerinde immiinhistokimyasal olarak
PTH’nin negatif olmasi kasinti olugsmasinda PTH’ nin direk roliiniin olmadigini
desteklemektedir. Birgok ¢alismada serum PTH seviyeleri ile kasinti1 siddeti arasinda
korelasyon saptanmamaistir (42). Calismamizda PTH seviyeleri normal sinirlarda olan 3
hastanin hepsinde ve PTH seviyeleri yiiksek olan 96 hastanin 47 (%49)’sinde iiremik
pruritus mevcuttu. Bununla beraber pruritus varligi ile PTH seviyeleri arasindaki iligki
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Bazi arastirmacilar demir eksikligi anemisinin renal kagintiya katkisinin
olabilecegini bildirmislerdir (37). Calismamizda serum hemoglobin diizeyleri ile
pruritus varlig1 ve siddeti arasindaki iligki degerlendirildiginde Hb degerleri 12.2g/dl
altinda olan 82 hastanin 46’sinda kasint1 oldugu saptandi. Bu hastalarin 30’unda hafif,
7’sinde orta siddette ve 9’unda siddetli kasintt mevcuttu. Hb seviyesi 12.2 g/dI’nin
tizerinde olan 18 hastanin 5’inde kasinti izlendi. Kasinti bu hastalarin 2’sinde hafif,
3’iinde ise siddetli idi. Uremik pruritus ile demir eksikligi anemi arasindaki iligki
istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Hemodiyalize giren hastalarda HBV enfeksiyonu prevalansi son yillarda %11-
12.2 olarak bildirilicken HCV enfeksiyonu prevalansi ise %10.8-18 sikliginda
bildirilmistir (48, 49). Ayrica hepatit C enfeksiyonunun tiremik pruritus ile iligkisi
oldugu bildirilmistir (50). Calismamizda hasta grubunda 3 HBs Ag pozitifligi, 2 anti
HCV pozitifligi tespit edildi. Hasta sayisinin yeterli olmamasi nedeniyle istatistiksel

olarak degerlendirme yapilmadi.
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Uremili hastalarda goriilen pigmentasyon degisiklikleri sik karsilasilan deri
bulgular1 arasindadir. Derinin tipik gri-sar1 rengini veren deride ve subkutan dokuda
depolanan {irokrom pigmentidir. Hastalarin 0Ozellikle giines goren bolgelerinde
hiperpigmentasyon gelismesi de karakteristik bir bulgudur ve bu durumdan doku
seviyesi artmis melanin stimiile edici hormon sorumlu tutulmaktadir (46). Diyalize
giren hastalarda pigmentasyon degisikliklerinin %25-70 siklikta oldugu ve renal
hastaligin siiresi ile iliskili olarak arttig1 bildirilmektedir (3). Biz de hastalarimizin
%15’inde sar1 renk degisikligi, %59’unda solukluk ve %62’sinde hiperpigmentasyon
saptadik. Kontrol grubunda ise %4 solukluk, %4 hiperpigmentasyon izlenirken sar1 renk
degisikligi saptanmadi. Hasta ve kontrol grubu pigmentasyon degisiklikleri agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Ayrica hemodiyaliz
hastalarindaki sar1 renk degisikligi ve hiperpigmentasyon ile diyaliz siiresi arasinda
istatistiksel olarak anlaml iligki tespit edildi. Bobrek yetmezligi, anemi ve solukluk gibi
erken bulgu ile belirti verebilir. Bunun muhtemel sebebi azalmis eritropoez ve
hemodiyalize bagli artmis hemoliz olabilir (22). Ama hastalarimizda anemiyle solukluk
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi.

Hemodiyalize giren hastalarda akkiz perforan dermatoz sikligr %4.5-10 olarak
bildirilmistir (3). Akkiz perforan dermatoz genellikle diyabet ve renal yetmezlikle
birlikte goriilmektedir (12). Calismamizda akkiz perforan dermatoz tespit edilmedi.

Diyalize giren son donem bobrek yetmezlikli hastalarda klinik ve histopatolojik
olarak porfiriya kutanea tardaya benzeyen biilloz hastalik psédoporfiriya kutanea tarda
olarak adlandirilmaktadir. Eller ve 6n kollarin ekstensor yiizlerinde glines maruziyeti ile
kotiilesen multipl agrili biillerle seyreder. Porfiria kutanea tardadan farkli olarak
hipertrikoz ve sklerodermoid degisiklikler genellikle goriilmez (13). Calismamizda
psodoporfiria kutanea tarda saptanmadi.

KBY’ye spesifik deri bulgularindan kalsiflaksi sikligt %1-4 olarak
bildirilmektedir (51). Nefrojen fibroz dermopati ise ¢ok daha nadir olarak goriilen
spesifik deri bulgularindandir (3,12). Hastalarimizin higbirinde kalsiflaksi ve nefrojen
fibr6zan dermopati goriilmedi.

Kalsiflaksi etyolojisinde kalsiyum, fosfat ve paratiroid metabolizmasindaki
degisiklikler sorumlu tutulmaktadir (13). Hastalarimizin %97’sinde hiperparatiroidi
tespit edilmekle birlikte ancak %38.4’linde hiperfosfatemi ve %4’linde hiperkalsemi
oldugu belirlenmistir. Son yillarda kalsiyum ve fosfat degisikliklerinin daha iyi takip ve

tedavi edilmesinin kalsiflaksi goriilme sikligini azalttigini diistinmekteyiz.
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KBY’nin birgok tirnak patolojilerine yol actigt bilinmektedir. Cesitli
kaynaklarda hemodiyalize giren KBY’li hastalarda %62-82 arasinda degisen siklikta
tirnak degisikliklerinin oldugu bildirilmistir (35,37,39-41). Hasta ve kontrol grubu
tirnak degisiklikleri agisindan karsilastirildiginda, hasta grubunda %92, kontrol
grubunda ise %45 oraninda en az bir tirnak degisikligi saptandi. En sik goriilen tirnak
bozuklugu 3 calismada yarim ve yarim tirnak, 2 calismada ise lunula yoklugu (%13-
31.9) olarak rapor edilmistir (35,37,39-41). Bizim ¢alismamizda da diger iki ¢calismada
oldugu gibi lunula yoklugu en sik goriilen tirnak degisikligi olarak tespit edildi (hasta
grubu %55, kontrol grubu %?25).

Lunula yoklugu kontrol grubuna gére KBY’li hemodiyaliz hastalarinda daha sik
gozlenip hemodiyaliz siiresinin herhangi bir agamasinda goriilebilir. KBY’de lunula
yoklugu anemiyle iliskilendirilerek bildirilmistir (13). Hastalarimizda ise bu durum
konfirme edilememistir. Lunula yoklugu anemiye ek olarak bir¢ok metabolik degisikligi
gostermektedir (35,40,41).

Hemodiyalize giren KBY’li hastalarda yarim ve yarim tirnak sikligi %7.7-26
arasinda bildirilmektedir (37,39-41). Bizim calismamizda hemodiyaliz hastalarinda
yarim ve yarim tirnak siklig1 %51 iken, kontrol grubunda %10 olarak goriildii. Yarim ve
yarim tirnak liremik hastalarda patognomik 6zel tirnak degisikligi olarak tanimlanip
bobrek transplantasyonundan hemen sonra kaybolabilmektedir. Ayrica bu tirnak
degisikligi KBY yi akut bobrek yetmezliginden ayirt etmekte kullanilmaktadir (35,37).
Yarim ve yarim tirnak patolojisinin Kawasaki hastaligi, siroz, ¢inko eksikligi ve Cronh
hastalig1r gibi hastaliklarla da birlikteligi bildirilmistir (52). Etyolojisi bilinmemekle
birlikte tirnak yataginda melanin pigmenti histolojik olarak saptanmistir. Fakat bazi
vakalarda melanin saptanmayip tirnak yatagi altinda kapiller yogunluk goriilmiistiir. Bu
yogunluk kapiller duvar kalinlig1 ile seyredip renk degisikliginden sorumlu olabilir
(53,54).

Tirnak yiizey degisiklikleri i¢inde Beau cizgileri siklig1 bir calismada %5 iken
biz hastalarimizda %51 olarak saptadik (41). Kontrol grubunda %7 olarak saptanan
Beau ¢izgileri hemodiyaliz hastalarinda daha sik goriildii. Calismamizda lunula yoklugu
en sik karsilagilan tirnak bozuklugu olmakla birlikte yarim ve yarim tirnak ve beau
cizgileri siklig1 da diger ¢caligmalardan daha yiiksek olarak tespit edildi.

Splinter hemoraji hemodiyalize giren KBYli hastalarda diger bir sik karsilagilan
tirnak  degisikligidir. Sikhig1  %2-13.7 arasinda bildirilmektedir (35,39.41).
Calismamizda ise onceki yayinlarda bildirilenlerden farkli olarak %36 gibi yliksek bir
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oranda tespit edildi. Mikrotravmadan kaynaklanmakta olan splinter hemoraji
hemodiyalize bagh olmayip bizzat KBY ile iligkilidir. Kesin patogenezi bilinmemekle
birlikte kapiller frajilite ve trombosit fonksiyonu bozuklugunun gelisimine katkida
bulunuyor olabilecegi degerlendirilmektedir (55).

Hemodiyaliz tedavisi alan KBY hastalarinda yapilan bir ¢aligmada onikoliz ve
subungual hiperkeratoz sirasiyla %7 ve %3 oraninda saptanmistir (41). Bizim
calismamizda onikoliz hasta grubunda %34, kontrol grubunda %4, subungual
hiperkeratoz ise hasta grubunda %9, kontrol grubunda %1 olarak tespit edildi. Onikoliz
birgok lokal ve sistemik sebeplere bagli olarak sik goriilen bir tirnak degisikligidir.
Fotosensitiviteye yol agan bazi ilaglar fotoonikolize sebeb olabilir. Fotoonikoliz
hemodiyaliz hastalarinda yiiksek doz sefalordin veya kloksasilin kullanimi sonucu
bildirilmistir (56). Fakat bizim ¢alismamizda hastalarin fotoonikolize sebep olabilecek
ila¢ alim hikayesi saptanmadi.

Udayakumar ve ark. nin calismalarinda hemodiyaliz alan KBY hastalarinda
koilonisi siklig1 %18 olarak bildirilmistir (37). Biz koilonisiyi hasta grubunda %19,
kontrol grubunda %?2 olarak saptadik. Koilonisi herediter, konjenital ya da akkiz olarak
olusabilir. Akkiz nedenler arasinda en sik neden demir eksikligi anemisidir ve daha
nadir nedenler arasinda enfeksiyonlar, endokrin bozukluklar ve travma gelmektedir.
Patogenezinde konnektif dokuda anoksi veya atrofiye ikincil olarak matriksin
kivrilmasina bagli olustugu savunulmustur. Klinik olarak diizelme demir eksikligi gibi
altta yatan neden tedavi edildiginde gerceklesir (36).

Tirnak enfeksiyonlar1 hemodiyalize giren KBY’li hastalarda bozulmus hiicresel
immiiniteden dolayr saghikli insanlardan daha sik goriilmektedir. Immiin defekt
lenfopeni ile iliskili olup azalmis B hiicre aktivitesi ve T hiicre alt grup aktivitelerinde
degisme gorilmektedir (40). Onikomikoz hastalarimizin 31 (%31)’inde ve kontrol
grubunun 22 (%22)’sinde tespit edildi. Calismamizda onikomikozun sik bir tirnak
bozuklugu oldugu goriilmiistiir. Diger yapilan ¢alismalar onikomikoz sikliginin %6.2-
52 arasinda oldugunu gostermektedir (57,58). Hasta ve kontrol gruplarimiz arasinda
onikomikoz siklig1 istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Her iki grupta da
onikomikozun sik goriilmesinde iklim kosullari, hastalarin ileri yasta olmasi ve tirnak
bakimlarina 6zen gostermemelerinin rol oynadigini diisiinmekteyiz.

Calismamizda tespit edilen tirnak degisiklikleri ile hemodiyaliz siiresi arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi. Tirnak degisiklikleri yoniinden hasta ve

kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak farklilik saptanmasi nedeniyle KBY nin bu

34



patolojilerin gelisiminde rol oynayabilecegini degerlendirdik. Bununla birlikte bu
degisikliklerin patogenezi halen tam olarak bilinmemektedir ve ileri arastirmalar
gerekmektedir.

KBY’li hastalarda hiicresel immiinitenin bozulmasina bagh c¢esitli
enfeksiyonlara yatkinlik goriilmektedir. Bunlarin arasinda baglica stafilokoksik
folikiilitler, verruka, onikomikoz ve pitriyazis versikolor sayilabilir. Ayrica oral
kandidiyazis de sik olarak bildirilmistir (46). Hastalarimizda en sik mikotik deri
enfeksiyonlarinin oldugu goriildii. Bunu viral deri enfeksiyonlar1 ve bakteriyel deri
enfeksiyonlari takip etmekteydi.

Hasta grubunda toplam 68 hastada en az bir mikotik deri enfeksiyonu izlendi
(sirastyla 50 hastada kandidiyazis, 31’inde onikomikoz, 25’inde tinea pedis ve 3’{inde
ise tinea versikolor). Kontrol grubunda ise 42 kiside en az bir mikotik deri enfeksiyonu
saptand1 (19’unda kandidiyazis, 22’sinde onikomikoz, 31’inde tinea pedis). Calisma
grubunda oral kandidiyazis siklig1 kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli
farkli bulunurken, onikomikoz, tinea pedis ve tinea versikolor agisindan anlamli fark
bulunmadi. Viral deri enfeksiyonlarindan papilloma virus enfeksiyonu 3 hastada
izlenirken 23 hastada herpes labialis hikayesi mevcuttu. Kontrol grubunda ise viral
enfeksiyonlar acisindan papilloma virus enfeksiyonu 1 hastada izlenirken 16 hastada
herpes labialis hikayesi mevcuttu. Folikiilit ve deri absesi olmak iizere 5 hastada
bakteriyel deri hastalifi oldugu goriiliirken kontrol grubunda bu lezyonlar izlenmedi.
Kandidiyazis, tinea pedis ve onikomikozun hasta ve kontrol grubunda sik goriilmesinin
nedeni olarak iklim kosullar1 ve hijyen kosullarina uyulmamasinin etkili oldugu
diistinildii.

Deri eklerindeki degisiklikler sonucunda ise hastalarin saglarinda ve viicut
killarinda dokiilme olabilmektedir. Giileg ve ark. ¢alismalarinda hasta grubunda sag ve
vuciit killarinda %53 oraninda azalma bildirmiglerdir (46). Calismamizda hastalarin 28
’inde viicut tliylerinde azalma ve 28’inde ise telogen effluvium tespit edildi. Kontrol
grubunda ise telogen effluvium 12 kiside saptandi. Saglar ince olup, genel dokiilme
acisindan kadin ve erkekler arasinda istatistiksel agcidan anlamli fark saptanmadi. Sag
dokiilmesi ile anemi arasinda da korelasyon saptanmadi.

Oral mukoza degisiklikleri KBY hastalarinin %90’inda bildirilmistir (59).
Kserotomi sikligi, yapilan bir ¢alismada %31 olarak bildirilirken bizim ¢alismamizda
hastalarin 40 (%40)’inda gozlendi (37). Kserostomi sikliginin yiiksek bulunmasi

hastalarimizin agiz solunumuna ve dehidrate kalmalarina baglanabilir. Ulseratif stomatit
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siklig1 yine aynmi g¢alismada %29 olarak bildirilmis ve iilseratif stomatit kan {ire
seviyesinin  150mg/100ml iizerinde olmasiyla iligkilendirilmistir. Caligmamizda
hastalarimizin 18 (%18)’inde iilseratif stomatit goriildi ve kan iire seviyesi
150mg/100mI’nin iizerinde olan hasta tespit edilmedi. Kontrol grubu ile hasta grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.56). Udayakumar ve ark. nin
yaptig1 caligmada angiiler keilit siklig1 %12 olarak bildirilirken biz angiiler keilit
hastalarin 27’sinde kontrol grubunun ise 14’linde tespit ettik (37). Calismamizda
ilseratif stomatit ve angiiler keilit ile anemi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmadi.

Purpura Udayakumar ve ark. nin yaptig1 ¢alismada %9 oraninda bildirilirken
bizim calismamizda hastalarimizin 29 (%29)’unda gozlendi (37). Singh ve ark. diyalize
girmeyen KBY hastalarinin %20’sinde bu degisimi gozlemistir (60). Damar frajilitesi,
anormal trombosit fonksiyonu ve diyaliz siiresince heparin kullanimi1 gibi hemostaz
defektleri bu hastalarda anormal kanamanin asil sebebi olarak degerlendirilmektedir
(61).

Sonug olarak, deri bulgulari KBY’de iyi bir rehberdir. Calismamiza alinan
hastalarda da yapildig1 gibi deri, sa¢, tirnak ve miikdz membranlarin ayrintili
dermatolojik muayenesi ve gerekli tetkiklerin yapilmasi ile bir¢ok patolojik bulgu
saptanabilmektedir. Bu c¢alismanin  sonuglar1 literatiir  bilgileriyle  beraber
degerlendirildiginde, KBY’de ortaya c¢ikabilen deri degisikliklerinin bilinmesi ile
hastalarin erken tan1 ve tedavi almalarinin saglanabilecegi ve bdylece bu hastalarin

yasam kalitesinin ylikseltilmesinin miimkiin olabilecegi degerlendirilmistir.
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