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I. GIRIS

Kronik bobrek yetmezligi multipl etyolojik faktoriin rol oynadigi, nefron
say1 ve fonksiyonlarinda asir1 yikimla sonuglanan siklikla da son dénem bobrek
yetmezligine giden patofizyolojik bir siirectir. Son donem bobrek yetmezligi ise
endojen renal fonksiyonlarin geriye doniisiimsiiz bozulmasiyla karakterize, hayati
tehdit edici iiremiden korunmak i¢in renal replasman tedavilerine ihtiya¢ gosteren

klinik bir durumdur (1).

Son donem bobrek yetmezlikli hastalarin %90’indan fazlasinda mevcut
durum kronik renal hastaligin bir sonucudur. Kronik renal yetmezlige bir¢cok
kutan6z bulgu eslik eder. Bunlarin goriilme siklig1 ¢esitli kaynaklara gore %50—
100 oraninda degismektedir (2). Bu bulgular diyaliz tedavisine baslanmadan 6nce
ya da tedavi sonras1 donemde ortaya ¢ikabilir (3). Deri bulgularinin gelisiminden
viicuttan atilamayan toksik maddeler, hastalarin kullandigi ilaglar ve bozulan
immiinite sorumlu tutulmaktadir (4). Son dénem bdbrek yetmezlikli (SDBY)
hastalarda yarim ve yarim tirnak, pigment degisiklikleri, kseroz, akkiz iktiyoz gibi
nonspesifik deri bulgulariyla beraber iiremik pruritus, akkiz perforan dermatoz,
kalsifilaksi, biilloz dermatozlar ve nefrojenik fibrozan dermopati gibi spesifik deri
bulgular1 da karsimiza ¢ikabilir (5). Bu bulgularin tiremik sendrom veya kronik
bobrek yetmezligine neden olan patolojik durumdan ziyadde renal yetmezligin

siiresi ve ciddiyetiyle iligkili oldugu goriilmektedir (4).

Kronik bobrek yetmezliginde goriilen deri bulgular: iyi bir rehber olarak
tantya ulagsmada bazen ilk basamagi olusturabilmektedir. Hastalik sirasinda
gelisen hipoalbliminemi veya hiperparatiroidi, bazi patolojileri yansitabilmektedir.
Ayrica hastalarin morbiditesine katkida bulunan bu deri bulgularinin bazilari basit
onlemlerle giderilebilmektedir. Bu c¢alismada Afyonkarahisar ve c¢evresinde
diyalize giren kronik bobrek yetmezlikli hastalarda goriilen deri bulgularmin

tipleri ve bunlarin goriilme sikligini degerlendirmek amaglanmistir.



II. GENEL BILGILER

2.1. Kronik bobrek yetmezligi

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) multipl etyolojik faktdriin rol oynadigi,
nefron say1 ve fonksiyonlarinda asir1 yikimla sonuglanan siklikla da son donem
bobrek yetmezligine giden patofizyolojik bir siliregtir. Son doénem bobrek
yetmezligi (SDBY) ise endojen renal fonksiyonlarin geriye doniislimsiiz
bozulmasiyla karakterize, hayati tehdit edici iiremiden korunmak igin renal
replasman tedavilerine (RRT) ihtiyag gdsteren bir klinik durumdur. Uremi ise
tedavi altinda olan ya da olmayan akut veya kronik bébrek yetmezliginin sonucu
gelisen, tiim organ sistemlerindeki disfonksiyonu yansitan klinik ve laboratuvar

bir sendromdur (1).

2.1.1. Patofizyoloji

Kronik boébrek yetmezliginin patofizyolojisi altta yatan primer hastaliga
Ozgii baglatict mekanizmalar igerir. Bunun yaninda, i goéren kitlenin azalmasi
sonucunda ortaya ¢ikan ve ilerleyici bir Ozellik gosteren mekanizmalar da
mevcuttur. Bobregin is goren kitlesinin azalmasi saglam nefronlarda fonksiyon
artisina ve hipertrofiye neden olur. Bu kompansatuvar hipertrofi, baslangigta
adaptasyon olarak gelisen hiperfiltrasyona baghdir ve vazoaktif molekiiller,
sitokinler ve biiylime faktorleri ile olusturulur. Glomeriiler hiperfiltrasyon ise
glomertil kapiller basinci ile birlikte plazma akiminin artmasi ile gergeklestirilir.
Sonugta kisa siireli bu degisiklikler kalan nefron kitlesinde skleroza zemin
hazirlayan maladaptif degisikliklere yol agar ki bu da altta yatan hastaliga gore

degismeksizin glomeriillerde skleroza neden olur (1, 6).

Glomertiil sklerozunun gelisimindeki ilk evrede endotel hasar1 ve
inflamasyon olusur; bunu ikinci evrede mezengial proliferasyon takip eder ve
nihayet {igiincii evrede ise glomeriil 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 oOnemli rol oynar.



Intrarenal RAAS aktifleserek hem baslangigtaki adaptif hiperfiltrasyona hem de
ardindan gelisen maladaptif hipertrofi ve skleroza katkida bulunur. RAAS
aktivasyonunun uzun siireli bu maladaptif etkileri kismen transforme edici

biiyiime faktorii—p (TGF—f) gibi biiylime faktorleri ile olusturulur (7).

KBY’nin tiim formlarinda erken fazda bobrek rezervi kaybi olur. Bobrek
fonksiyonu tamamen normal olan birinde bdbreklerin asiri proteiniiriye maruz
kalmas1 halinde glomeriil filtrasyon degeri (GFD) %20-30 arttirilabilir. Bobregin
rezerv kaybmin erken doneminde bazal GFD normal olur, hatta yiikselebilir.
Fakat protein yiikiine uzun slire maruz kaldiginda beklenen GFD ylikselmesi

olmaz (1).

Glomeriiler filtrasyon degerinin diistiigliniin gostergesi olan serum iire ve
kreatinin seviyesi yiikselse bile GFD normalin %30’una diismedigi siirece
hastalar asemptomatik kalabilir. Bununla beraber, ¢cok dikkatli bir sekilde yapilan
muayenede genellikle bobrek yetmezliginin erken klinik ve laboratuar bulgulari
ortaya ¢ikarilabilir. Bunlar noktiiri, hafif anemi, hafif gii¢ kaybi, istah azalmasi ve
erken beslenme bozukluklaridir. Laboratuarda ise Ca ve P anormallikleri
goriilebilir. GFD %30’un altina distiigii zaman klinik belirtiler artar, bobrek
yetmezligi ilerledikce klinik tablo agirlasir ve biyokimyasal anormallikler gelisir.
Ornegin idrar yollari, solunum ve gastrointestinal sistem (GIS) enfeksiyonlari,
kontrolsiiz hipertansiyon, hipovolemi, nefrotoksik ila¢ kullanimi, radyokontrast
ajanlarin nefropatisi gibi durumlarda ise hafif ve orta derecedeki bobrek

yetmezligi hizla ilerleyebilir (1).

Ilerleyici bobrek parankim hastaliginda olast komplikasyonlar1 tahmin
ederek Onlem almak ve tedaviyi planlamak icin “Evreleme” yontemi kullanilir.

Ulusal Bobrek Vakfinin 6nerdigi evreleme tablo 2.1°de verilmistir (8).



Tablo 2.1. Kronik bobrek hastaliginin evreleri

GFD
EVRE TANIM (ml/dk/1.73 m?)
1 Normal veya artmis GFD ile bobrek hasari >90
2 Hafif derecede azalmis GFD ile birlikte bobrek hasari 60-89
3 Orta derecede azalmis GFD ile birlikte bobrek hasari 30-59
4 Agir derecede GFD azalmasi ile birlikte bobrek hasari 15-29
5 Son donem bobrek yetmezligi veya diyaliz <15

2.1.2. Etyoloji

Ozellikle son 20 yilda SDBY ’nin insidansinda dramatik bir artis olmustur.
Bunun yaninda KBY’nin etyolojisinde ise goreceli bir degisim yasanmistir.
Gegmiste KBY’nin en sik nedeni glomeriilonefritler iken giliniimiizde ise
toplumlara gore degisiklik gostermekle beraber en sik neden diabetik ve
hipertansif =~ nefropatilerdir. Etyolojideki bu degisikligin nedeni
glomertilonefritlerin daha efektif tedavisi ve korunmasi veya 6zellikle diyabetli ve
hipertansiyonlu hastalarda mortalitenin azalmis olmasidir. Genellikle Omriin
uzamast ve erken kardiovaskiiler mortalitenin azalmasi KBY’li hastalarin
ortalama yagini arttirmistir. Yaslhilarda KBY nin en sik sebebi hipertansiyondur.
Ilerlemis KBY hastalig1 olan pek ¢ok vakada ise etyoloji tespit edilemez (1).
Tablo 2.2’de Tiirkiye’deki hemodiyaliz hastalarinda etyoloji gosterilmektedir (9).

Tablo 2.2. Tiirkiyede hemodiyaliz hastalarinda etyoloji

Hastalik % 2000 2007
Diabetes mellitus 15.8 26.1
Hipertansiyon 15.2 244
Glomeriilonefritler 22.8 9.4
Kistik bobrek hastalig: 4.8 4.4
Piyelonefrit - 4.1
Diger nedenler 23.5 11.3
Etyolojisi belirsiz 17.8 18.4

2.1.3. Komplikasyonlar

Kronik bobrek yetmezliginin komplikasyonlarindan birisi su ve elektrolit

metabolizmasinin  bozulmasidir. Bobrek yetmezliginin ileri evrelerine kadar



serbest su klirensi korunmus olmasina ragmen KBY’li hastalarin idrar1 diliiye
etme ve konsantre etme yetenekleri bozulmustur. Bu yiizden KBYli hastalara bol
su verilmemeli ve ayni zamanda hastalar susuz birakilmamalidirlar. Bol su
verilmesi su intoksikasyonu yapabilir. Susuz kaldiklarinda ise ¢ok c¢abuk
dehidratasyon gelisir. Viicutta potasyum (K) dengesini bobrekler kontrol ettigi
icin, oOzellikle idrar miktarinin glinliik 500cc altina diistiigli durumlarda
hiperpotasemi gelisir. Bobrek yetmezliginin erken evrelerinde genellikle
bobrekten sodyum (Na) kaybi olur, siki tuz diyeti uygulanan hastalar hiponatremi
ile karsimiza gelebilir. Ama KBY ilerledikge sodyum tutulumu artar. Ileri
evredeki KBY’li hastalarda hidrojen (H) iyon sekresyonu azaldigi i¢in titre edilen
asit yapimut ve atilim1 bozulur, ayrica bu hastalarda bikarbonat, Na ve klor (Cl)

geri emilimi de azalir. Sonug olarak kronik metabolik asidoz gelisir (1).

Kronik bobrek yetmezliginde hiperfosfatemi kemik hastaligina gidisin ilk
basamagini olusturur. GFD’deki kiigiik azalmalarda bile fosfat tutulumu baslar,
ama 6zellikle GFD<20 ml/dk oldugu zaman hiperfosfatemi geligir. Bu artan fosfat
bobrekten kalsitrioliin iiretimini ve plazmada iyonize Ca seviyesini azaltarak
parathormon (PTH) sekresyonunu dolayli olarak arttirir. Nefron kitlesinin
azalmasi1 ve hiperfosfatemi kalsitriol sentezini bozar, diisiik kalsitriol diizeyi hem
serum Ca’unu diisiirerek dolayli hem de dogrudan PTH sekresyonunun artmasina
neden olur. Hipokalsemi kalsitrioliin azalmasi, fosforun artmasi ve PTH direnci
ile olusabilir. Sonug¢ olarak PTH artarak KBY’li hastalarda yiiksek doniistimli
iiremik kemik hastaligi olusur (1, 10, 11).

Kronik bobrek yetmezlikli hastalarin 6nemli bir kisminda hipertansiyon
mevcuttur. Hipertansiyon, anemi ve viicutta sivi yiiklenmesine bagl olarak sol
ventrikiil hipertrofisi ve konjestif kalp yetmezligi sik olarak goriiliir. KBY ve
SDBY hastalarinda en sik 6liim sebebi kardiovaskiiler hastaliklardir (12).

Kronik bobrek yetmezlikli hastalarin ¢ogunda normositik, normokrom
anemi mevcuttur, bu durum genellikle GFD<30 ml/dk oldugu zaman goriiliir.

KBY’li hastalarda aneminin esas nedeni eritropoietin iiretiminin yetersiz



olmasidir. Ayrica KBY’li hastalarda trombosit fonksiyon bozukluguna bagl

kanama diyatezi de mevcuttur (1) .

Kronik bdobrek yetmezliginde ayrica gastrointestinal, dermatolojik,

norolojik bir ¢cok komplikasyon ortaya ¢ikabilir (1).

2.2. Kronik bobrek yetmezligindeki deri bulgular:

2.2.1. Spesifik deri bulgular

2.2.1.1. Uremik pruritus

Pruritus zayif lokalize edilebilen kasimaya meyil yaratan rahatsiz edici bir
histir. Deri hastaliklarinin ana semptomu olup kasintiya yol acan sistemik

hastaliklar i¢inde iiremi, pruritusun en dnemli sebebidir (13).

Deride kasint1 i¢in ayrilmis ayr1 bir reseptor yoktur. Agr1 ve kasinti
polimodal nosiseptorlerin miyelinize olmamig C lifleri yoluyla iletilir. Bu
hislerden her biri bu néronlarin farkli subgruplari tarafindan iletilirler. Opioid
peptitler kasinti hissinin periferik ve santral regiilasyonunda temel rol oynar.
Opioid antagonistleri iiremik prurituslu hastalarda da kasintiyr 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 sonlanmalarini
hem direk olarak uyarir hem de indirek olarak diger medyatorler aracilifiyla
aktive eder (13). Histamin kasintida tek mediyator degildir. Kasinti
norofizyolojisinde asetilkolin, bradikinin, serotonin, endotelin gibi medyatorler
diginda tripsin, kimotripsin ve papain gibi proteinazlar, IL 2, IL4 ve IL6 gibi
sitokinler, 16kotrien B4, prostoglandin E1 ve E2 gibi prostoglandinler, vazoaktif
intestinal polipeptid, norotensin, sekretin, somatostatin, anjiotensin, karnozin,
melanosit uyarict hormon, ndropeptid Y ve norofizinler gibi peptid yapili
maddeler, substance P, ndrokinin A ve B gibi tasikininler de rol oynar (14). Genel
olarak bahsi gecen bu medyatorlerin ¢ogu kasint1 fizyolojisinde histamin salgisini

artirmak yoluyla indirekt olarak rol oynarlar.



Pruritus tiremili hastalarda en ¢ok goriilen semptomdur. Prevalanst %50—
90 arasinda degismektedir. Son zamanlarda daha etkili diyaliz teknikleriyle
prevalansinda azalma goriilmistiir. Subjektif bir belirti oldugundan klinik
karakteristigini anlatmak zordur. Pruritus oldugunu sdylemek icin hasta su iki
durumdan birini tarif etmelidir. 1- Iki hafta veya daha az bir zaman diliminde giin
icinde birka¢ kez ortaya ¢ikan, hastayr rahatsiz edecek diizeyde olan ve birkag
dakikada sonlanan en az 3 kasinti ataginin olmasi. 2- Alt1 aylik bir zaman
diliminde ilkinden daha az siklikta olan diizenli paternde kasint1 ataginin olmasi.
Uremik diyebilmek icin ise diyaliz baslangicindan hemen &nce ya da diyalize
basladiktan sonra baglamasi ve neden olabilecek diger aktif hastaliklarin

bulunmamasi gerekir (15).

Uremik pruritusun orjinini agiklamak i¢in birgok farkli mekanizma ortaya
atilmistir. Kseroz ya da kuru deri diyaliz tedavisi altindaki hastalarda sik goriilen
klinik bir bulgudur. Kseroz ter bezi ve sebase bezlerdeki atrofinin sonucu olarak
sekresyon fonksiyonlarindaki bozulmayi yansitir. Bazi ¢alismalarda bu durum
pruritusla iliskilendirilmeye c¢alisilmigsa da kuruluk siddetiyle kasinti arasinda
iligki gosterilememistir. Teorik olarak pruritojenik maddelerin diyaliz tedavisiyle
tam olarak uzaklastirilamamas1 da bir faktor olabilir. Vitamin A, paratiroid
hormon, histamin ve Ca, P, magnezyum gibi divalan iyonlarin potansiyel
pruritojenik maddeler olabilecegi diisiiniilmiis, fakat tiremik pruritustan sorumlu
olduklar1 kanitlanamamistir. Ornegin siddetli hiperparatiroidisi olan ve
paratiroidektomiden fayda goren hastalar var olmakla beraber hiperparatiroidisi
olan her hastada kagint1 olmamaktadir. Ayn1 zamanda tiremik ndropati ad1 altinda
duysal sinirlerin asir1 kalinlagsmasina bagh tiremik pruritus gelisebilecegi hipotezi

de ortaya atilmig fakat kanitlanamamaistir (16).

Yapilan caligmalarda iiremik pruritusun goriiniimiiniin hastalarin yast,
cinsiyeti, egitim durumu gibi sosyodemografik 6zelliklerle baglantili olmadigi
gorlilmiistiir. Ayn1 zamanda altta yatan bobrek hastaligi, diyalizin siiresi, diyabet,

iskemik kalp hastalig1 ve karaciger hastaliinin varligr ayrica ACE inhibitorleri,



furosemid, Beta blokerler, Ca kanal blokerleri, alfa blokerler, nitratlar ve aspirin
gibi ilaglarin kullanimiyla pruritus arasinda bir korelasyon goriilmemistir (15, 17).
Yine pruritusun daha ¢ok jeneralize, genellikle hergiin olan 6 ay—1 yildir devam
eden, geceleri siddetlenen, giinliik aktiviteleri ve duygu durumu etkileyen nitelikte
oldugu goriilmiistiir (15). Kagintili deri normal goériiniimde olabilir ya da liken

simplex, prurigo nodiilaris, keratotik paptiller gibi sekonder bulgular goriilebilir

(16).

Uremik pruritusun patogenezinin tam olarak anlasilamamasina ragmen
cesitli tedavi segenekleri mevcuttur fakat hicbir tedavi tek basina yeterli etki ve
giivenilirlik saglamayabilir. Deri hidrasyonunu saglamak icin basit emolyent
tedavisi faydalidir. Antihistaminler ¢ok yaygin kullanilmalarina ragmen etkileri
kanitlanamamigtir. Mast hiicre stabilizatorii olan ketotifenin faydali oldugu bir iki
rapor vardir. Ultraviyole B tedavisi dializ hastalarindaki kasintiyr azaltmada
etkilidir. Bununla birlikte uzun siirede ortaya ¢ikabilecek potansiyel karsinojenik
etkileri mevcuttur (18). Topikal kapsaisin krem ve bir antikonviilzan olan
gabapentinin faydali oldugu bildirilmistir (19). Gabapentin azalmig renal
ekskresyon nedeniyle bu hastalarda kognitif fonksiyonlar1 bozabilir. Diger
tedaviler arasinda akapunktur, oral aktif komiir kullanimi, intravendz heparin,
nikergolin, kolestiramin, eritropoietin, lidokain inflizyonu, omega 3 igeren
esansiyel yag asitleri ve talidomid tiremik prurituslu hastalarda kullanilmis faydali
etkileri olabilen tedaviler arasinda sayilabilir (16). Bu tedavilere ek olarak
beslenme durumunun iyilestirilmesi ve etkili diyaliz uygulanmasi da
hemodiyalizli hastalardaki pruritus prevalansim1 ve siddetini azaltabilir (20).
Uremik pruritus igin bireysel tedavi gelistirilmeli, amag¢ siddetli pruritus
gelisimini Onlemek olmali, bunun i¢in de iiremik pruritusun erken taninmasi,
diyaliz dozunun optimizasyonu ve sekonder hiperparatiroidizmin tedavisi gibi
genel stratejiler gelistirilmelidir. Uremik pruritustaki tedavi secenekleri tablo

2.3°de Ozetlenmistir (16).



Tablo 2.3. Uremik pruritustaki tedavi secenekleri

Uremik Pruritusta Tedavi Secenekleri

Topikal tedavi Nemlendiriciler, Kapsaisin
Fiziksel tedavi Fototerapi, Akapunktur
Sistemik tedavi Diisiik proteinli diyet, Primrose yagi, Lidokain ve

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

Diyaliz iliskili tedavi Etkin diyaliz, Eritropoietin, Renal transplantasyon

2.2.1.2. AKkkiz perforan dermatozlar

SDBY’li hastalarda goriilen perforan hastaliklar Kyrle hastaligi (KH),
perforan folikiilit (PF), reaktif perforan kollojenoz (RPK), elastozis perforans
serpijinoza (EPS) gibi primer perforan dermatozlarin 6zelliklerini gosterirler. Bu
hastaliklarda temel 6zellik degisiklige ugramis dermal yapilarin ¢evre yapilara
minimal zarar vererek epitel boyunca transepidermal eliminasyonudur. Hastalik
%4,5 ile %10 gibi degisen oranlarda goriilmekte olup iilkemizde yapilan bir

calismada %8 oraninda rapor edilmistir (4, 5).

Kyrle hastaligi geng ve orta yaslarda goriiliir ve siklikla da diyabet ile
iligkilidir (3, 21). Yapilan g¢aligmalarda bu grup hastalig1i olanlarda nedenler
arasinda ilk sirada kronik renal yetmezlik, ikinci sirada ise diyabetes mellitus
rapor edilmistir (22, 23). Klinik olarak siklikla ekstremitelerin ekstansor
yiizlerinde yerlesen, plak olusturabilen, merkezi hiperkeratotik tikacla kapli kubbe
sekilli papiillerle karakterizedir. Lezyonlar folikiiler ya da nonfolikiiler olabilir ve

lineer dizilim gosterebilir (3, 24).

Patogenezleri bilinmemekle beraber hastaligin erken doénemlerinde ¢ok
sayida bulunan polimorfoniikleer notrofillerden salinan kollojenaz ve elastaz gibi
proteolitik enzimlerin hiicresel hasara neden olarak patolojik siireci baslattigi ileri
stiriilmektedir. Ayrica epitelyal migrasyon ve proliferasyonu baslatabilen ve
notrofiller i¢in kemotaktik 06zelligi olan fibronektin maddesinin hastalarin
serumunda ve lezyonal derisinde yiiksek olarak tespit edilmesi patogenezde rol

oynayabilecegini diisiindiirmektedir. Renal hastaliga bagl olarak vitamin A ve D



metabolizmasindaki defektlerin epitelyal proliferasyon ve diferansiyasyonu

uyarabilecegi lizerinde de durulmaktadir (4).

Histopatolojik bulgular her bir perforan hastalik i¢in degisken derecelerde
ve ortaktir. Ana bulgu amorf dermal materyalin transepidermal eliminasyonudur.
Eliminasyon kanali ve elimine materyal siklikla fokaldir, bu yiizden histolojik
tan1y1 dogrulamak i¢in seri kesitler gerekebilir. Eliminasyon kanali tek ya da ¢ok
sayida olabilir, diiz, koseli veya kivrimli olabilir, baziler pargas: kistik ya da
biilboz sekilli izlenebilir. Kanalin iist kismi krater seklinde depresif olarak
goriiliir. Dejenere materyal akut ve kronik inflamatuar hiicreler, dejenere kollojen
ve elastin fibrilleri igerir. Eozinofilik boyamada EPS da genel olarak elastin
fibriller baskinken RPK da bazofilik boyamayla kollojen fibrillerin baskin oldugu
gortlir (4, 25).

Basarili tedaviler yoktur ve tedavi basarisini degerlendirmek giictiir.
Tedavi etkinligini degerlendiren randomize kontrollii caligmalar yoktur. Farkli
etkinliklerde cesitli tedavi segenekleri denenmistir. Potent topikal steroidler,
okliizyon altinda topikal steroid uygulanmasi ve intralezyoner steroidler bazi
hastalarda faydali bulunmustur fakat yeni lezyon gelisimini 6nlemezler. Topikal
retinoidler, oral vitamin A (100,000U/giin) ve oral retinoidler degisik derecelerde
etkilidir. Kriyoterapi ve keratolitikler ise anektodal raporlarda basarili

bulunmustur (3).

2.2.1.3. Kalsifiye bozukluklar

Metastatik kalsifikasyon Ca tuzlarmin Ca ve P metabolizmasindaki
defekte bagli olarak normal dokularda birikmesidir. Kalsifikasyon kan damarlari,
gastrik mukoza, bobrekler, akcigerler, deri ve subkutan dokuyu etkileyebilir.
Kronik bdbrek yetmezliginde kutandz metastatik kalsifikasyon kendisini benign

nodiiler kalsifikasyon (kalsinozis kutis) ve kalsifilaksi olarak gosterir (3, 26).

Kalsinozis kutis deri ve subkutan dokularda Ca depolanmasidir. Klinikte

sert papiil, plak ve nodiiller olarak gozlenir. Siklikla eklem ¢evresi ve parmak
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uclarim tutar. Periartikiiler lezyonlar genellikle agrisizken, parmak ucundakiler
agrilidir. Tutulum siddeti Ca ve P diizeyleri ile iligkilidir. Kalsiyum ve fosfat
seviyeleri normale geldiginde lezyonlar kaybolabilir (27). SDBY’de fosfatin
azalmis klirensi hiperfosfatemi ile sonlanir, ek olarak intestinal Ca emiliminin
bozulmasi ve azalmig Ca seviyelerinin sonucu olarak D vitamini sentezi bozulur.
Hipokalsemiye cevaben gelisen sekonder hiperparatioidi Ca ve P’un kemikten
kana mobilizasyonuna neden olur. Sonug¢ olarak Ca ve P’un ¢6ziinebilir formlar
serumda artarak metastatik kalsifikasyonla sonlanir (28). Histopatolojik olarak
hematoksilen-eozin kesitlerde yiizeyel dermiste homojen ya da subkutan dokuda
globiiler depozitler seklinde mavi materyal izlenir. Nadiren depozitlerin
cevresinde yabanci cisim dev hiicreleri bulunur. Kalsiyum ve fosfat seviyelerinin
normalizasyonu ile lezyonlar kaybolabilir. Diyetteki fosforun azaltilmasi, fosfor
baglayici antiasitlerin kullanim1 ve paratiroidektomi ile bu basarilabilir. Yiiksek
fosfor iceren yiyeceklerden olan siit ve siit {iriinleri, brokoli, Briiksel lahanasi,
istiridye, dil baligi, somon baligi, bira, kola, kakao, kuruyemis, karamel’den

sakinilmalidir. Cerrahi tedavi bazi olgularda yararhidir (3).

Kalsifilaksi orta ve kiiciik ¢apli damarlardaki kalsifikasyona bagli olarak
gelisen, hayati tehdit eden ilerleyici kutandz nekrozdur. Genellikle sekonder
enfeksiyon ve sepsisle komplike olur (29). KBY’li hastalarda insidansi %],
hemodiyalize giren KBY’li hastalarda da %4 oraninda rapor edilmistir (4).
Mortalite oranlart %60-80 arasinda degismektedir (30). Genellikle SDBY’li,
sekonder ve tersiyer hiperparatiroidili hastalarda goriilmesine ragmen olgularin
yaklasik 9%30’u fonksiyone greftleri olan transplant hastalaridir.  Primer
hiperparatiroidi, Crohn hastaligi, AIDS ve siroz hastalarinda da tanimlanmstir.

Ortalama baslangi¢ 4. dekattir ve bayanlar daha fazla etkilenir (3).

Patogenezi multifaktoriyeldir, Ca, P ve paratiroid metabolizmasindaki
degisiklikler kalsifilaksi i¢in olmazsa olmazdir. Kalsifilaksi i¢in risk faktorleri
arasinda hiperparatiroidizm, bobrek hastaligi orjini, serumda yiikselmis Ca-P
iirlinleri ve D vitamini maruziyeti bulunur. Siiphelenilen duyarlandiricilar olarak

alblimin, metalik tuzlar, Kkalsitriol, kortikosteroidler, lokal travma, lenfoma,
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immiinsupresyon ve HIV enfeksiyonu sayilabilir. Levin, Mehta ve Goldstein
kalsifilaksi riskini matematiksel olarak formiile etmislerdir. Buna gore 2 x (Ca x
P-5)x ALP x PTH oran1 1000 U den daha yiiksek ise kalsifilaksi gelisimi i¢in
yiiksek riskli olarak diisiiniiliir (3, 31, 32).

Klinik olarak bilateral, simetrik, agrili purpurik plaklar ya da nodiiller
olarak ortaya ¢ikar. Siklikla livedo retikiilarisi andiran retikiile paternle (retiform
purpura) birliktedir. Deri nekrozu gevsek ya da hemorajik biillerle baslayabilir,
yiizeyel ya da derin, koseli ya da yildizimsi iilserler olusur. Eskar ya da gangrenle
birlikte olabilir. Akral ve distal dagilim proksimal dagilima gore daha iyi
prognozludur. Miyopati, hipotansiyon, ates, demans, santral sinir sistemi,
gastrointestinal sistem ve miyokardda infarktlar goriilebilir. Bu durum sistemik
kalsifilaksi olarak adlandirilir (3). Histopatolojisinde karakteristik olarak
epidermal iilserasyon, dermal nekroz, dermal ve subkutan dokunun kii¢iik ve orta
biiyiikliikteki damarlarinda medial kalsifikasyon ve intimal hiperplazi goriiliir. En

sik goriilen bulgu akut ve kronik kalsifiye septal pannikiilittir (4).

Kalsifilaksi gelisimini onlemek i¢cin Ca ve P seviyelerinin diisiiriilmesi,
sekonder hiperparatiroidizmin tedavisi, obezite ve lokal travmanin minimale
indirilmesi gerekir. Ana mortalite sebebi sepsistir. Bunun i¢in agresif yara bakimu,
debridman ve sistemik antibiyotik kullanimi gereklidir. Hiperbarik oksijen

tedavisinin yararli oldugu rapor edilmektedir (3).

2.2.1.4. Biilloz dermatozlar

Porfiria kutanea tarda (PKT) {iiroporfirinojen dekarboksilaz eksikligine
baglh hepatik hem biyosentezindeki bozukluktur. Semptomatik tip, sporadik tip
(akkiz, tip 1) ve otozomal dominant herediter tip (tip 2) olarak siniflandirilir.
Hemodiyalize giren KBY’li hastalarda biilloz hastaliklarin prevelanst %1,2-9
olarak rapor edilmektedir. PKT gelisimini tetikleyen diger ajanlar alkol, dstrojen,
demir, poliklore hidrokarbonlar, hekzaklorobenzen, hepatit B, hepatit C ve HIV
enfeksiyonudur (3).
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Son donem bobrek yetmezligindeki PKT’nin klinigi diger ajanlarla
indiiklenen sporadik PKT den farkli degildir. Karakteristik klinik bulgusu el
dorsalleri, yiiz ve nadiren ayaklarda gelisen gergin vezikiil ve biillerdir. Bunlarin
acilmastyla erozyon ve kurutlar ortaya ¢ikar, 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 hepatoselliiler demir seviyeleri artmugtir. idrarda {iroporfirin 1
atilmi  artmigtir.  SDBY’likli  aniirik  hastalarda ise plazma {iroporfirin
seviyelerinin  belirgin olarak yiikseldigi izlenir. Standart hemodiyalizle

iiroporfirinler etkili olarak uzaklastirilamaz (3).

Histopatolojik olarak subepidermal ayrilmaya hafif lenfositik perivaskiiler
infiltrat eslik edebilir. Damar duvarlarinda PAS + kalinlasma ve kollojende
skleroz olabilir. Direk immiin floresanda (DIF) dermoepidermal bileske ve iist
dermal vaskiiler yapilarda graniiler IgG ve C3 depolanmasi gériilebilir. indirekt

immiin floresan (IIF) negatiftir (33).

Alkol ve 0Ostrojen gibi tetikleyicilerden kacinilmasi tedavide onemlidir.
Cinko oksit ve titanyum dioksit gibi genis spektrumlu fiziksel bariyerler iceren
giines koruyucularla UVA ve goriniir 151k spektrumundan diizenli olarak
korunulmasi1 oOnerilmelidir. Yiiksek akim oranli diyaliz plazma porfirin
seviyelerini %37 ya da daha fazla oranda azaltabilir fakat bu klinik remisyon i¢in
yeterli degildir. SDBY’li hastalar PKT tedavisi ic¢in kullanilan standart
flebotomiyi tolere edemezler. Bir yildan uzun siire haftalik diisiik voliimli (50—
100 ml) flebotominin klinik remisyon sagladigi rapor edimektedir.
Desferroksamin gibi demir selatorleri basarili olup yan etkilerinden dolay1 uzun
stireli kullanim1 zordur. Porfirin ¢oziiniirligiinii ve iiriner ekskresyonunu artiran

klorokin aniirik hastalarda etkisizdir. Plazmaferezin basarisi sinirlidir (34).

Psoédoporfiri anormal porfirin seviyeleri olmaksizin PKT ile benzer klinik

ve histopatolojik 6zellikler gosteren bir tablodur. Bu tablo furosemid, nalidiksik
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asit, tetrasiklin, naproksen, amiodaron gibi ilaclarin kullanimi ya da solaryuma
sekonder geligebilir. Klinik olarak PKT ile benzer 6zellikler gostermekle beraber
hipertrikoz ve sklerodermoid plaklar genellikle yoktur. Histopatolojik olarak
hiicreden fakir subepidermal vezikiilasyon izlenir, PAS boyamada ise PKT a gore
damar duvarindaki kalinlasmanin ve kollojendeki sklerozun daha az oldugu

goriiliir. DIF baz1 vakalarda PKT’daki gibi pozitiftir (3,35).

2.2.1.5. Nefrojenik fibrozan dermopati

Renal hastalik hikdyesi olan hastalar1 primer olarak etkileyen nadir
goriilen kutandz fibrozan bir bozukluktur. Renal yetmezligin siiresinden bagimsiz
olup hemodiyalize giren hastalarda ya da akut renal yetmezligi olan hastalarda
goriilebilir. Akut baglangi¢h eritematdz plak benzeri indurasyon olarak ortaya
cikar. Siklikla portakal kabugu goriinlimii vardir, bazen 6ncesinde 6dem gelisimi
olabilir. Bu plaklar genellikle alt ekstremitelerde ve simetrik olarak goriiliir. Ust
ekstremite, govde ve gluteal bolgede de yerlesebilir. Kasinti, yanma, batma, agri
sik karsilagilan semptomlardir. Hastalik kronik seyirlidir, az sayida vakada

remisyon goriiliir (36).

Etyolojisi tam olarak anlagilamamistir. Hastalarin ¢ogunda yakin zamanda
cerrahi prosediir ya da trombotik olay hikayesi olmasi nedeniyle doku ya da
vaskiiler hasar sorumlu tutulmaktadir. Alternatif mekanizma olarak dolasimda CD
34-prokollojen pozitif fibrosit profilinin artmasi sorumlu tutulmaktadir. Heniiz
belirlenememis  toksik maddelerin de potansiyel tetikleyici  oldugu
diistiniilmektedir. NFD’1i hastalarin %10-29’unda antikardiyolipin antikorlarinin
varlig1 bu antikorlarin fibroblastlar1 aktive edebilecegi ve asir1 musin yapimini
tetikleyebilecegini diistindiirmektedir. Ayrica MR anjiografi yapilmig SDBY’li 9
hastanin 5’inde paramanyetik kontrast madde olan gadalinyumun NFD’yi

tetikledigi rapor edilmistir (36—38).

Histopatolojik olarak kalinlagmis kollojen bantlarla ¢evrili yariklar, miisin

depozitleri, kalinlagmis elastik fiberler ve fibroblast benzeri dendritik hiicrelerin
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proliferasyonu izlenir. ilerlemis lezyonlarda anjiogenez belirginlesmis, kollojen
bantlar belirgin olarak artmis, yariklar ise azalmistir. Distrofik ya da metastatik

kalsifikasyon goriilebilir (36, 39).

Tedavisinde ekstrakorporal fotoferez, topikal fotodinamik tedavi,
intravendz immiinglobiilin, UVAI1 ile basarili vaka raporlari mevcut olup
isotretinoin, talidomid, intralezyoner steroid, metotreksat, plazmaferez ve alfa

interferon ile yanitlar minimal olarak g6zlenmistir (40).

2.2.2. Nonspesifik deri bulgular

2.2.2.1. Kseroz

Kseroz derinin kuru ve kaba gOriiniimiinii anlamina gelip diyaliz
hastalarinda sik goriilmektedir. Soguk iklimlerde, asir1 giinese maruz kalinan
durumlarda, deterjan icerigi fazla maddelerle temas edenlerde, bazen de atopik
dermatit ve iktiyoz gibi yapisal deri hastaliklarinda karsimiza ¢ikar. Diyalize giren
hastalarda %50—75 oraninda rapor edilmistir. Klinik karakteristigi kabalasmus,
kuru goriiniimli deriye skuam ve fissiirlerin eslik etmesidir. Hastalar kagintidan
sikdyet edebilir. Genellikle ekstremite ekstansor yiizlerinde belirgin olup fissiir,
iilser, liken simpleks kronikus, seliilit, irritan ve alerjik dermatitle komplike
olabilir. Kserozun altta yatan patofizyolojik mekanizmalar1 bilinmemektedir.
Stratum korneumun su kaybryla iligkilendirilmeye calisilmigsa da ikisi arasinda
bir korelasyon bulunamamustir (4). Ter ve yag bezlerindeki atrofi sonucu gelistigi
de ileri siiriilmektedir (41). Histopatolojik olarak hiperkeratoz ve akantozla
beraber hafif-orta epidermal hiperplazi izlenir, ekzema ya da likenifikasyonla

birlikte olabilir (4).

2.2.2.2. Akkiz iktiyoz

Derinin jeneralize olabilen balik pullarina benzer skuamli bir hal
almasidir. Dogumsal ya da akkiz olabilir. Akkiz olanlar lenfoma, sarkoidoz, lupus
eritematozus, iiremi gibi hastaliklarla iliskili olabilir. Uremide gelisen akkiz
iktiyozun patofizyolojisi bilinmemektedir. Histopatolojik olarak epidermal

hiperplazi, akantoz ve degisik derecelerde graniiler tabaka kayb1 izlenir (4).
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2.2.2.3. Pigment degisiklikleri

Diyaliz hastalarinda solukluk, sarims1 diskolarasyon, kahverengi-gri renk
degisimi, glines goren alanlarda kahverengi diskolorasyon gibi pigment
degisiklikleri goriilebilir. Bulgularin ¢ogundan iiremi sorumludur. Diyaliz
hastalarinda %?25-70 oraninda rastlanmakta olup hastalik siiresi ile dogru
orantilidir. Hemodiyaliz ve periton diyalizi gruplarinda oranlar benzer olup %40
sarims1 diskolorasyon, %22 gilines goren yerlerde hiperpigmentasyon, %8

oraninda solukluk rapor edilmistir (2, 4).

Giines goren alanlardaki pigmentasyondan bazal tabakadaki melanin artisi
sorumlu tutulmaktadir, bunun zayif diyalize edilen beta melanosit stimiilan
hormondan (MSH) kaynaklandig1r ileri siiriilmektedir (42). Melanin
pigmentasyonunun siddeti SDBY’i siiresi ile koreledir. Sarimsi renk
degisikliginin lipokrom ve karotenoid gibi lipid ¢oziiniir pigmentlerin dermis ve
subkutan dokuda birikmesi sonucu, kahverengi-gri renk degisiminin ise

hemosiderin birikimine bagli oldugu ileri stiriilmektedir (43).

2.2.2.4. Tirnak degisiklikleri

Hemodiyaliz hastalarinda tirnak bozukluklart %52—71 oranlarinda
bildirilmektedir (44). Saglikli kontrol grubuyla yapilan Kkarsilastirmali
calismalarda kronik bobrek yetmezliginde en sik goriilen tirnak bulgular1 yarim ve
yarim tirnak ve lunula yoklugudur, diger bulgular ise degisen oranlarda
goriilebilir. Kronik bobrek yetmezliginde goriilebilen tirnak bulgulart tablo 4.9’

da ve resim 2.1’°de verilmistir.

Tablo 4.9. Kronik bobrek yetmezliginde goriilebilen tirnak degisiklikleri

Yarim ve yarim tirnak Onikoliz Comak parmak
Lunula yoklugu Beau ¢izgileri Splinter hemoraji
Dikey sirtlanma Muehrcke bandi Terry tirnak
Onikomikoz Lokonisi
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Resim 2.1. Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda goriilebilen tirnak

degisiklikleri

Yarim ve yarim tirnak Lunula yoklugu Terry tirnak Lékonisi

Muerchke bantlar Splinter hemoraiji Onikomikoz Beau cgizgileri

dnikogrifoz

Onikoliz Sari tirnak

Yarim ve yarim tirnak; tirnak yataginin proksimal yarisinin soluk veya
beyaz, distal yarisinin ise pembe ya da kahverengi olmasidir (45). Insidansi
yapilan calismalarda %16-50 arasinda bulunmustur (4). Saglikli bireylerde de
goriilebilecegi bilinmekle beraber genelde KBY ’de sik goriiliir. Daha az oranlarda
Crohn hastaligi, HIV enfeksiyonu ve Behget hastaliginda rapor edilmistir.
Patogenezinde MSH’nin matriks melanositleri iizerine uyaricit etkisi ya da
yavasglamis tirnak biiylimesine baglh tirnak yataginda melanin birikiminin artmasi
sorumlu tutulmaktadir (45). Baz1 olgularda melanin birikimi goériilmemis ve bu
olgulardaki renk degisiminden tirnak yatagindaki kapiller duvarlarin kalinlagmasi
sorumlu tutulmustur (46). Azoteminin ciddiyeti ile distal renk bandinin derinligi
arasinda korelasyon yoktur. Diyaliz sonrasi genellikle degismeden kalirken

basarili renal transplantasyon sonrasi kaybolabilir (47).
Kronik bobrek yetmezliginde lunula yoklugu insidansi ise %17-32

arasinda degismektedir (46, 48). Nadiren onikoliz, trakionisi, distrofik tirnaklar,

lateral ve subungual hiperkeratoza eslik edebilir, saglikli insanlarda da
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bildirilmistir (46). Baz1 ¢alismalarda lunula yoklugu yarim ve yarim trinaga gore
daha sik olarak rapor edilmektedir. Hemodiyaliz i¢in spesifik olmayip, diyalize
girmeyen KBY’li hastalarda da goriilebilir. KBY’li hastalardaki mevcut anemiye
baglh gelistigi One siiriilmiisse de son calismalarda bu dogrulanmamistir. Tek
basina aneminin etkili olmayip diger metabolik degisimlerin de katkisinin oldugu

one siirtilmektedir (48).

Bozulmus hiicresel immiiniteye bagli gelisen deri enfeksiyonlar1 da
hemodiyaliz hastalarinda sik gortilmektedir. Onikomikoz oranlart %652 arasinda
degisen oranlarda bildirilmektedir. En sik etken T7richophyton rubrum olup
nadiren diger tiirlere bagli gelismektedir. Splinter hemoraji de sik goriilen
bulguladan olup %11-20 oranlarinda goriilmektedir. Hemodiyaliz siiresiyle
insidansi arasinda iligki bulunamamastir, bazi hastalarda hemodiyaliz tedavisinden
once ortaya c¢ikmaktadir. Mikrotravma nedenli olugu ileri siirlilmiisse de
hemodiyaliz hastalarinda kontrol grubuna goére daha fazla goriilmesi bunu
desteklememektedir. Patogenezi aydinlatilamamakla beraber bu hastalarda
kapiller frajilite artis1 ve trombosit fonksiyonlarinda bozulma nedeniyle ortaya

cikabilecegi ileri siirtilmektedir (48).

Onikoliz hemodiyaliz hastalarinda %2—7 oraninda bildirilmis olup KBY
disindaki  birgok lokal ve sistemik nedenden kaynaklanabilir. Bazi
medikasyonlarin kullanimi1 da fotosensitivite yoluyla fotoonikolize yol agabilir.
Hemodiyaliz hastalarinda kloksasilin ve sefalordin gibi ilaclara bagl fotoonikoliz

gelistigi rapor edilmistir (46).

Beau ¢izgileri tirnak plaginda olusan transvers oluklanmalardir. Matriks
aktivitesinde gegici bir duraklama sonucunda olusur. Siddetli infeksiyon
hastaliklari,  malnutrisyon,  hipokalsemi,  kronik  paronisi, ekzemalar,
immunobiilléz hastaliklar, raynaud hastaligi, ¢inko eksikligi neden olabilir.
Dapson, metoprolol, retinoidler gibi ilaglara bagh da olusabildigi bildirilmistir
(45). Hemodiyaliz hastalarinda yapilan bir ¢alismada beau c¢izgileri %35 oraninda

rapor edilmistir (46).
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Comak parmak tirnak plagi ile proksimal tirnak kivrimi arasindaki aginin
180 dereceden fazla oldugu tirnak ve distal falanks degisikligidir. idiyopatik,
herediter ve edinsel olabilmektedir. Edinsel tip en ¢ok pulmoner hastalikla
beraberdir. Kardiyak, hepatik, gastrointestinal ve tiroid hastaliklarinda da
goriilebilir. Lokal arteriyovendz anastamozlardaki kan akimi artist kapillerlerin
bypass edilmesine neden olarak distal falanks stromasinda fibrotik ve hipertrofik
degisikliklere neden olur hipotezi yaygin goristiir (45). Platelet derive biiyiime
faktorii ve hepatosit biiylime faktorii artisiyla ya da hiperparatiroidiyle iliskili
oldugu goriisleri de mevcuttur (46). Yapilan ¢aligmalarda diyalize giren hastalarda

%2—4 arasinda rapor edilmistir (44, 46, 48).

Lokonisi tirnakta beyaz renk degisikligi olup herediter ya da akkiz olabilir
(45). Akut ve kronik renal yetmezlik, hepatik siroz, renal transplant hastalar1 ve
kemoterapi hastalarinda sik goriiliir. Hemodiyaliz hastalarinda %?2 oraninda total
16konisi bildirilmistir. Diyaliz tedavisindeki hastalarda kullanilan aliiminyum
iceren fosfat baglayicilarin stronsiyum birikimi yoluyla 16konisiye neden

olabilecegi ileri siirtilmektedir (46).

Muehrcke bandi tirnak yatagindaki soluklugun lunulaya paralel olan
multipl transvers beyaz renkli bantlar seklinde izlendigi tirnak degisikligidir.
Genellikle nefrotik sendrom, siroz ve malnutrisyon gibi hipoalbiiminemiye neden
olan hastaliklar seyrinde goriiliir. Tirnak yatagindaki 6demin olusturdugu basi ile
olusan vazokonstruksiyonun klinik yansimasi olarak kabul edilir (45).

Hemodiyaliz ve renal transplant hastalarinda da rapor edilmistir.

Dikey sirtlanma tirnak ylizeyindeki longitudinal cizgilerin belirginlesmis

olmasidir. Yaglanma siirecinin bir pargasi olarak kabul edilmektedir (45).
Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda deri bulgularini inceleyen ¢ok sayida

calisma mevcuttur. Biz de Afyonkarahisar ve ¢evresindeki diyalize giren kronik

bobrek yetmezlikli hastalardaki deri bulgularini inceleyerek bunlarin goériilme
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sikligim1 degerlendirmeyi, literatiirle olan farkliliklarini, bulgularin daha dogru

taniarak gozden kagirilmasini ve yanlis tan1 almalarini1 engellemeyi amagladik.
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III. MATERYAL VE METOD

Bu caliyma Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji
Anabilim Dali ve Afyon Kocatepe Universitesi Dahiliye Anabilim Dali igbirligi
ile yapilmistir. Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulundan onay
almmis. Ayrica, hastalarmin her birine c¢alisma sartlar1 anlatilmis ve yazili

onaylar1 alinmustir.

3.1. Hasta secimi ve degerlendirilmesi

Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Ahmet Necdet Sezer uygulama
ve arastirma hastanesi Diyaliz merkezi ve Afyonkarahisar ilinde bulunan 6zel
diyaliz merkezlerinde hemodiyalize giren 18 yas lizerinde olan kronik bdbrek

yetmezlikli hastalar ¢aligmaya alinmistir.

Hastalardan kronik bobrek yetmezligi nedenleri, hemodiyaliz siiresi,
kullanmakta olduklar1 ilaglar, deri hastaliklari ile ilgili anamnez alindi. Fizik
muayenelerini takiben muayene bulgular1 kayit altina alinip dermatofit
enfeksiyonu varli§i nativ incelemesi ile dogrulandi, silipheli dermatolojik

lezyonlardan deri biyopsileri alindi.

KBY neden siniflamasi: Kronik bobrek yetmezligine neden olan primer
hastaliklar 7 ana gruba ayrilarak istatistiksel degerlendirmeler yapildi.

1- Diyabet: Tip 1 veya Tip 2 Diabetes mellitusa bagli diyabetik nefropati
sonucu gelisen KBY

2- Hipertansiyon: Primer veya renovaskiiler hipertansiyona bagli KBY

3- Glomeriil hastahigi: Primer veya sekonder glomeriilonefritler, amiloidoza
bagh KBY

4- Urolojik nedenler: Nefrolitiazis, vezikoiireteral refliiye bagh KBY

5- Diyabet ve hipertansiyon: Beraber neden oldugu KBY

6- Diger: Diger tiim tanilara bagli KBY

7- Etyolojisi bilinmeyen KBY olarak belirlendi.
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Hastalar diyalize girme siirelerine gore 3 yildan kisa olanlar ve olmayanlar

olarak 2 ana gruba ayrilarak istatistiksel degerlendirme yapildi.

Hastalarin laboratuar bulgulari dosyalarindan elde edildi. Total protein
degerleri 68 gr/dl, albiimin 3,5-5,5 gr/dl, Ca 8,5-10,2 mg/dl, P 6-7 mg/dl, PTH
100-150 pg/dl, Fe kadilar i¢cin 60—140 pg/dl, erkekler i¢in 80—-150 pg/dl, Ferritin
15-300 ng/dl, Hemoglobin (Hb) 12—15 gr/dl normal degerler olarak kabul edildi

ve istatistiksel analiz yapildi.

Bu veriler bilgisayara kaydedilerek SPSS 11.5 programu ile yas ve cinsiyet
ile saptanan hastaliklar arasindaki iligski T testi kullanilarak, hemodiyaliz siiresi ve
saptanan deri hastaliklar1 arasindaki iliski ki-kare testi kullanilarak
degerlendirildi. Sonuglar ortalama degertstandart sapma (SD) seklinde verildi.
p<0.05 ise farkliliklar anlamli olarak kabul edildi.
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IV. BULGULAR

4.1. Klinik bulgular

Calismaya katilan 100 hastanin 46°s1 kadin (%46), 54’1 erkek (%54) olup
ortalama 4,83 yildir (1 ay—26 yil) hemodiyaliz tedavisi aldiklar1 goriildii.
Hastalarin yaslar1 20—79 arasinda ortalama 54,35 olarak tespit edildi (Tablo 4.1).
Sigara hikayesi tablo 4.2’de verilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin yas ve hemodiyaliz siireleri

Ort=SD Minimum Maksimum

Yas 54,35+£14.48 20 79
Hemodiyaliz siiresi 4.8+4.1 l ay 26 yil

Tablo 4.2. Sigara hikayesi

I¢miyor Birakmis
Cinsiyet | Kadn 43 2 1 46
Erkek 21 20 13 54
Toplam 64 22 14 100

Hastalar haftada iic seans hemodiyaliz tedavisi almaktaydilar. Hastalara

hemodiyaliz sirasinda diyaliz soliisyonu olarak bikarbonath diyalizat ve filtre

olarak polisiilfon membran kullanilmaktaydi. Hastalarin 5’inde HBsAg pozitifligi,
16’sinda anti HCV pozitifligi oldugu tespit edildi (Tablo 4.3)
Tablo 4.3. Hepatit profili

Negatif Pozitif
HBsAg | Negatif 80 15 95
Pozitif 4 1 5
Toplam 84 16 100
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Hastalarin primer hastaliklarina bakildiginda ise en sik nedenin diabetik
nefropati oldugu (%27), bunu hipertansiyon (%22) ve glomeriil hastaliklarinin
(%15) takip ettigi goriildii (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Hastalarimizdaki KBY etyolojisi

Primer hastahk Siklig1 (%)

Diabetes mellitus 27 (% 27)
Hipertansiyon 22 (% 22)
Glomeriilonefritler 15 (% 15)
Urolojik nedenler 7 (% 7)
DM+HT 6 (% 6)
Diger 6 (% 6)
Etyolojisi belli

17(%]17)
olmayan

Kronik bobrek yetmezligine spesifik deri bulgularindan iiremik pruritusun
hastalarin biiylik kisminda oldugu tespit edilitken diger spesifik bulgulardan
nefrojen fibroz dermopati ve kalsiflaksinin olmadig1 goriildii. Dort hastada klinik
olarak akkiz perforan dermatoz tespit edildi. Bunlardan ikisi deri biyopsisi
alinmasini istemedi, diger ikisinden alinan biyopsi orneklerinden sadece birininki
perforan hastalikla uyumlu geldi. Hastalarimizin %51’inde iiremik pruritus

mevcuttu. Uremik pruritusun 6zellikleri tablo 4.5°de verilmistir.

Tablo 4.5. Uremik pruritus dzellikleri

Lokalizasyon Lokalize Generalize
Hasta sayisi (n) 12 37
Siklik Haftada 2-3 giin Hergiin
Hasta sayisi (n) 28 17
Siddeti Orta Siddetli
Hasta sayisi (n) 27 16

Nonspesifik deri bulgularindan kserozun hastalarin tamamina yakininda
bulundugu izlendi. Hastalarin yarisindan fazlasinda pigmentasyon degisiklikleri,

ticte birinde ise dermatoheliozis oldugu goriildii (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Nonpesifik deri bulgular:

Nonspesifik deri bulgular: n/%

Kseroz Hafif 60 (% 60)
Orta 31 (% 31)
Siddetli 7 (% 7)
Pigmentasyon Sarn 35 (% 35)
degisiklikleri Kahverengi 26 (% 26)
Glines goren alanlarda 36 (% 36)
Dermatoheliozis 36 (% 36)

Tablo 4.7. Pigmentasyon degisiklikleri

Pigmentasyon tipi San Kahverengi Sarn + kahverengi
Hasta sayisi 25 16 10
Toplam 41

Hastalarin 52’°sinde saclar klinik olarak ince ve zayif olarak izlenirken

33’ilinde androgenik alopesi oldugu goriildii (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Sac¢ degisiklikleri

Ince-zayif sac¢

Cinsiyet | Kadin 19 27 44 2
Erkek 29 25 23 31
Toplam 48 52 67 33

Hastalarin tamamina yakininda tirnak degisiklikleri oldugu goriildii. Alti
hasta diginda tiim hastalarda en az bir tane tirnak bulgusu izlendi. En sik dikey
sirtlanma olmak iizere yarim ve yarim tirnak, lunula yoklugu, splinter hemoraji,
terry tirnak, beau ¢izgileri, onikosizi goriildii. Tirnak bulgular1 tablo 4.9°da

verilmistir. Hastalarimizda goriilen tirnak degisiklikleri resim 2.1°de verilmistir.
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Tablo 4.9. Tirnak degisiklikleri

Tirnak degisiklikleri n/%

Dikey sirtlanma 51 (% 51)
Yarim ve yarim tirnak 34 (% 34)
Lunula yoklugu 29 (% 29)
Splinter hemoraji 26 (% 26)
Terry tirnak 16 (% 16)
Beau cizgileri 16 (% 16)
Onikosizi 11 (% 11)
Onikoliz 8 (% 8)
Sar tirnak 6 (% 6)
Lokonisi 5% 5)
Muerchke bantlari 2 (% 2)
Melanonisi 2(%2)
Piterjium 2(%2)
Koilonisi 2(%2)
Onikogrifoz 5% 5)
Onikomikoz 17 (% 17)

Kandida, onikomikoz ve tinea pedis olmak iizere 39 hastada en az bir
mikotik deri enfeksiyonu izlendi. Folikiilit ve deri apsesi olmak {izere 3 hastada
bakteriyel deri hastalig1 oldugu goriildii. Viral deri enfeksiyonlarindan papilloma
virus enfeksiyonlarindan verruka vulgaris 11 hastada izlenirken bir hastada herpes

labialis izlendi. Bulgular tablo 4.10°da verilmistir.

Tablo 4.10. Saptanan enfeksiyoz deri hastahiklar

Mikotik enfeksiyonlar Kandida enfeksiyonu 5(%5)
Tinea pedis 34 (% 34)
Onikomikoz 17 (% 17)

Viral enfeksiyonlar Verruka vulgaris 11 (% 11)
Herpes simpleks 1 (%1)

Bakteriyel enfeksiyonlar | Folikiilit 2(%2)
Deri absesi 1 (% 1)

Genel deri hastaliklari incelendiginde 2 hastada vitiligo, 2 hastada kontakt
dermatit, 2 hastada akne, 1 hastada psoriazis, 1 hastada iirtiker, 1 hastada

pigmente purpurik dermatoz oldugu tespit edildi.
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Resim 4.1. Hastalarimizda goriilen bazi deri hastaliklari

Diyabetik dermopati Purpura

Dermatoheliyozis Arteriyel Ulser Vitilige

Tiimoral deri lezyonlar1 incelendiginde en sik melanositik nevus ve
seboreik keratoz olmak iizere sirasiyla aktinik keratoz, akrokordon, lentigo, cherry
anjiom izlenmis olup klinik olarak 2 hastada Bazal hiicreli karsinom, bir hastada

da Bowen hastalig1 tespit edildi. Bulgular tablo 4.11°de verilmisti

Tablo 4.11. Benign, premalign ve malign tiimoral lezyonlar

Premalign ve malign lezyonlar n/%

Neviis 78 (% 78)
Seboreik keratoz 54 (% 54)
Aktinik keratoz 23 (% 23)
Lentigo 16 (% 16)
Akrokordon 16 (% 16)
Cherry anjiom 11 (%11)
BCC 2(%2)

Bowen 1(%1)
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Laboratuar

hipofosfatemi, parathormon yiiksekligi, anemi ve ferritin yiiksekligi oldugu

bulgularina

bakildiginda

goriildii. Laboratuar bulgular1 Tablo 4.12°de 6zetlenmistir.

Tablo 4.12. Laboratuar bulgulan

Total protein 6 gr/dl alt1 8 gr/dl lizeri
Hasta sayisi (n) |2 6

Albiimin 3,5 gr/dl alti 5,5 gr/dl alti
Hasta sayisi (n) | 7 0

Kalsiyum 8,5 mg/dl alt1 10,2 mg/dl iizeri
Hasta sayisi(n) | 11 3

Fosfor 6 mg/dl alta 7 mg/dl iizeri
Hasta sayis1 (n) | 58 16
Parathormon 100 pg/dl alti 150 pg/dl iizeri
Hasta sayis1i (n) | 11 66

Hemoglobin 12 gr/dl alta 17 gr/dl iizeri
Hasta sayis1 (n) | 70 0

Demir 60—80 pg/dl altn | 140-150pg/dl uzeri
Hasta sayis1 (n) | 40 4

Ferritin 15 ng/dl alt1 300 ng/dl tizeri
Hasta sayisi(n) | O 86

hastalarin ~ ¢ogunlugunda

Uremik pruritus varligi ile cinsiyet ve yas arasindaki iliski bagimsiz
orneklem T testi kulanilarak degerlendirildi ve istatitiksel olarak anlamli

bulunmadi.

Uremik pruritus varlig1 ile primer hastalik, hemodiyaliz siiresi, kseroz
varlig1, anemi, parathormon, Ca ve P degerleri arasindaki iligki ki-kare testi ile

degerlendirildi ve istatitiksel olarak anlamli bulunmadi.
Uremik pruritus varlig: ile hepatit serolojisi arasindaki iliski ki-kare testi

ile degerlendirildi. HBsAg pozitifligi ile iiremik pruritus arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski tespit edilmedi (p=0.183). Uremik pruritus ve anti HCV
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pozitifligi arasindaki iligki ise istatistiksel olarak anlamli olarak tespit edildi
(p=0.023). Korelasyon analizi ile iiremik pruritus ile anti HCV pozitifligi arasinda

cok kuvvetli olmayan pozitif dogrusal bir iliski tespit edildi (r=0.227).

Tablo 4.13. Uremik pruritus ile anti HCV pozitifligi arasindaki iliski

Uremik Pruritus Toplam

Anti HCV | Negatif
Pozitif 4 12 16
Toplam 51 49 100

Pigmentasyon degisiklikleri ile yas, hemodiyaliz siiresi, ferritin diizeyleri
arasindaki iligki ki-kare testi ile degerlendirildi. Sar1 pigmentasyon ile yas,
hemodiyaliz siiresi, ferritin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
tespit edilmedi. Ayrica kahverengi pigmentasyon ile yas, hemodiyaliz siiresi,

ferritin diizeyleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilmedi.

Dermatoheliozis ile yas arasindaki iliski bagimsiz 6rneklem T testi ile
degerlendirildi ve istatistiksel olarak anlamli  bulunmadi (p=0.430).
Dermatoheliozis ile hemodiyaliz siiresi arasindaki iliski ki-kare testi ile

degerlendirildi ve istatistiksel olarak anlamli bulunmad1 (p=0.259).

Aktinik keratoz ve seboreik keratoz ile yas arasindaki iliski bagimsiz
orneklem T testi ile degerlendirildi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.01). Korelasyon analizinde aktinik keratoz ile yas arasinda ¢ok kuvvetli
olmayan pozitif dogrusal bir iliski (r=0.282) tespit edilirken seboreik keratoz ile
yas arasinda kuvvetli pozitif dogrusal iliski tespit edildi (r=0.509).

Tirnak degisiklikleri ile cinsiyet, yas, sigara, hemodiyaliz siiresi ve primer
hastalik ile arasindaki iliski bagimsiz 6rneklem T testi ile degerlendirildi. Tirnak
degisiklikleri ile yas, sigara ve primer hastalik arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliski tespit edilmezken cinsiyet ile yarim ve yarim tirnak, splinter hemoraji ve
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terry nail arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edildi (sirasiyla;
p=0.001, p=0.006, p=0.017). Bulgular tablo 4.14, tablo 4.15 ve tablo 4.16’da
verilmistir. Ayrica hemodiyaliz siiresi 3 yildan kisa ve wuzun olarak
degerlendirildiginde splinter hemoraji ve yarim ve yarim tirnak ile hemodiyaliz
stiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edildi (sirasiyla; p=0.031,

p=0.017). Bulgular tablo 4.17 ve tablo 4.18’de verilmistir.

Tablo 4.14. Yarim ve yarim tirnak ve cinsiyet arasindaki iliski

Yarim ve yarim tirnak

Toplam

Yok

Cinsiyet Kadin 38 8 46
Erkek 28 26 54
Toplam 66 34 100

Tablo 4.15. Splinter hemorayji ve cinsiyet arasindaki iliski

Splinter hemoraiji Toplam
Yok
Cinsiyet Kadin 40 6 46
Erkek 34 20 54
Toplam 74 26 100

Tablo 4.16. Terry tirnak ve cinsiyet arasindaki iliski

Terry tirnak Toplam
Cinsiyet Kadin 43 3 46
Erkek 41 13 54
Toplam 84 16 100

Tablo 4.17. Yarim ve yarim tirnak ile hemodiyaliz siiresi arasindaki iliski

Yarim ve yarim Toplam
tirnak
Hemodiyaliz | 3 yildan kisa 38 11 49
|
siiresi 3 yildan uzun 28 23 51
Toplam 66 34 100
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Tablo 4.18. Splinter hemoraji ile hemodiyaliz siiresi arasindaki iliski

Splinter hemoraji Toplam
Hemodiyaliz | 3 yildan kisa 41 8 49
3 yild
siiresi yildan uzun 33 18 51
Toplam 74 26 100

Tirnak degisiklikleri ile laboratuar bulgular: arasindaki iligki ki-kare testi ile
degerlendirildi. Yarim ve yarim tirnak ile Hb, albiimin ve ferritin diizeyleri
arasinda (sirastyla; p=0.008, p=0.03, p=0.04), splinter hemoraji ile Hb diizeyleri
arasinda (p=0.01), muerchke bantlar1 ile Hb diizeyleri (p=0.02), lunula yoklugu
ile parathormon diizeyleri (p=0.04), beau cizgileri ile Ca diizeyleri (p=0.049)
arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki tespit edildi. Bulgular tablo 4.19, tablo
4.20, tablo 4.21, tablo 4.22, tablo 4.23, tablo 4.24 ve tablo 4.25°de verilmistir.

Tablo 4.19. Yarim ve yarim tirnak ile hemoglobin diizeyleri arasindaki iliski

Yarim ve yarim Toplam
tirnak
Hemoglobin | 12 gr/dl alti 52 18 70
12 gr/dl Gzeri 14 16 30
Toplam 66 34 100

Tablo 4.20. Yarim ve yarim tirnak ile albiimin diizeyleri arasindaki iliski

Yarim ve yarim tirnak  Toplam

Albumin | 3,5 gr/dl alti 2 5 7
3,5-5,5 gr/dl 64 29 93
Toplam 66 34 100
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Tablo 4.21. Yarim ve yarim tirnak ile ferritin diizeyleri arasindaki iliski

tirnak

Yarim ve yarim Toplam

Ferritin | 15-300 ng/dl 6 8 14
300 ng/dl Gzeri 60 26 86
| Toplam 66 34 100

Tablo 4.22. Splinter hemorayji ile hemoglobin diizeyleri arasindaki iliski

Hemoglobin | 12 gr/dl alti 57 13 70
12 gr/dl Uzeri 17 13 30
Toplam 74 26 100

Tablo 4.23. Muerchke bantlari ile hemoglobin diizeyleri arasindaki iliski

Hemoglobin | 12 gr/dl alti 70 0 70
12 gr/dl Uzeri 28 2 30
| Toplam 98 2 10

Tablo 4.24. Lunula yoklugu ile parathormon diizeyleri arasindaki iliski

Parathormon 100 pg/dl alti 8 3 11
100-150 ng/dl arasi 21 2 23

150 pg/dl tzeri 42 24 66
Toplam 71 29 100
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Tablo 4.25. Beau c¢izgileri ile kalsiyum diizeyleri arasindaki iliski

Beau cizgileri Toplam

Kalsiyum 8,5 mg/dl alti 9 2 11
8,5-10,2 mg/dl 74 12 86

10,2 mg/dl Uzeri 1 2 3
Toplam 84 16 100
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V. TARTISMA

Kronik bobrek yetmezligi renal fonksiyonlarin kalici kaybiyla beraber
hemodiyaliz tedavisine ihtiyag gosteren ve SDBY’e gidebilen bir durumdur (1).
KBY de cok cesitli deri ve tirnak bulgular1 goriilebilmektedir. Bunlar diyaliz
tedavisine baslanmadan once ya da diyaliz tedavisi baslandiktan sonra ortaya

cikabilirler (3).

Uremili hastalarda en gok gériilen semptom pruritustur. Prevalansi ¢esitli
kaynaklara gore %50-90 arasinda degismektedir (15). Magnus ve arkadaslari
diyaliz tedavisindeki gelismelere bagli oldugunu disiindiikleri tiremik pruritus
prevalansinda %?22’lere varan bir azalma bildirmislerse de Zucker ve arkadaslari
son prevalans c¢alismalarindan olan arastirmalarinda {iremik pruritus prevelansini
%66 olarak rapor etmislerdir (17). Bizim de hastalarimizin %49’unda tespit
ettigimiz bu oran pruritusun sikliginda belirgin bir azalma olmadigim
desteklemektedir. Bununla birlikte pruritusun sikligi ve siddeti géz Oniine
alindiginda hastalarimizin sadece %16’sinda siddetli kasinti oldugunu gordiik.
Ayrica bu 16 hastanin 9’unda hergiin, 7’sinde ise haftada 2-3 giin kasinti
bulunmaktaydi. Bu veriler goz 6niine alindiginda tiremik pruritus prevalansinda
belirgin azalma olmadigi ama iiremik pruritusun siddetinde azalma oldugu

sOylenebilir.

Yapilan epidemiyolojik caligmalarda tiremik pruritus ile hastalarin yas ve
cinsiyetleri arasinda iligki olmadigi bildirilmistir (15, 17, 49). Calismamizda
kadmlarin %52,2’sinde, erkeklerin %46,3’linde iiremik pruritus oldugu, tiremik
pruritusu olanlarin ise %49’unun kadin, %51’inin erkek oldugu tespit edildi.
Hastalar 40 yas alt1 ve Uistii olmak iizere iki gruba ayrilarak degerlendirildiginde
40 yas ve altinda olan hastalarin %61,9’unda pruritus varken 40 yas lizerinde olan
hastalarin %45,6’sinda pruritus oldugu tespit edildi. Bizim g¢alismamizda da
iiremik pruritus ile hastalarin yas ve cinsiyetleri arasindaki iliski istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi.
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Hemodiyalize giren hastalarin %50’sinde jeneralize olabilen kasintinin
cogunlukla diyaliz seansi sirasinda ve sonrasinda siddetlendigi bildirilmistir (5).
Bizim hastalarimizin %49’unda saptanan prutitus 37 hastada (%75,5) jeneralize
ve 16’sinda (%32,6) siddetli tarzdaydi. Hastalarin 17’sinde diyaliz seanst
sonrasinda, 5’inde diyaliz seans1 Oncesinde ve 1’inde diyaliz seansi sirasinda

siddetlenmekteydi.

Uremik pruritus ile primer hastalik ve diyaliz siiresi arasinda iliski
olmadig1 bildirilmistir (15, 17, 49). Uremik pruritusu olan hastalarin %81,6°ii 1
yildan uzun diyalize girerken {iremik pruritusu olmayan hastalarmm %72,5°1 1
yildan uzun siiredir diyalize girmekteydi. Uremik pruritus ile diyaliz siiresi
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Yine iiremik pruritus

varligi ile primer hastalik arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktu.

Kasmti bazi hastalarda subjektif bir bulgu olabilse de bir¢ok hastada
deride liken simpleks, prurigo nodiilaris ve keratotik papiiller seklinde belirtiler
meydana getirmektedir. Giileg ve arkadaslarinin 177 hemodiyaliz hastasini
inceledikleri bir ¢aligmada hastalarin %50’sinden fazlasinda ekskoriyasyonlar,
keratin tikacli papiiller ve postinflamatuar hiperpigmentasyon seklinde deri
lezyonlart bulundugunu bildirmislerdir (5). Bizim ¢alismamizda ise farkli olarak
az sayida hastada pruritusa bagli deri degisiklikleri izlendi. 3 hastada
ekskoryasyonlar ve 3 hastada da prurigo papiilleri tespit edildi. Bu farklilik
pruritusun siddetindeki azalma ile iligkili olabilir. Bozulmus renal fonksiyonlarin
cok ¢esitli pruritojenik maddelerin birikimine bagl pruritusa yol acabilecegi 6ne
siriilmektedir, boylece etkin diyaliz yontemleriyle pruritusun prevalansinda

azalma olabilecegi diisliniilmektedir (15).

Kseroz hemodiyaliz hastalarinin ¢ogunlugunda bulunmakta ve pruritusa
katkida bulunabilmektedir. Kserozun epidermiste vitamin A diizeylerinde artisa
yol acarak sebase ve ter bezlerinde atrofi ve disotonomi yoluyla pruritusa katkida

bulunabilecegi ileri siiriilmektedir. Kseroz siddetiyle pruritus arasindaki iliskiyi
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deri yiizey hidrometresi kullanarak aragtiran pek c¢ok c¢alismada deri
hidrasyonuyla pruritus arasinda iliski gosterilememistir. Akyhani ve
arkadaslarinin yaptig1 c¢alismada pruritik ve nonpruritik hastalardaki kseroz
prevalansi sirastyla %61,4 ve %66 olarak bulunmustur (49). Biz hastalarimizin
%98’inde kseroz izledik, kseroz bunlarin 60’inda hafif, 31’inde orta siddette,
7’sinde ise siddetliydi. Hastalarimizda kseroz siddeti arttikca pruritus sikliginin
artmis oldugunu gordiik. Hafif kserozu olanlarin %43,3’i, orta siddette kserozu
olanlarin %54,8’1, siddetli kserozu olanlarin da %71,4’linde pruritus oldugu
gorilildi. Pruritus varligi ve kseroz siddeti arasindaki iligki istatistiksel olarak

anlamli1 bulunmada.

Cesitli otorler tarafindan artmis serum P ve Ca diizeylerinin iiremik
pruritusa katkida bulunduklar1 6ne siiriilmiistiir. Derideki artmis divalan iyon
konsantrasyonunun Ca ve P mikropresipitatlarinin olusumuna yol agarak kasintiya
neden oldugu ileri siiriilmektedir. Buna ragmen bir¢ok ¢alismada serum Ca ve P
diizeyleriyle tiremik pruritus arasinda herhangi bir ilisgki bulunamamistir (49).
Caligmamizda hipokalsemisi olan 11 hastanin 4 (%36,3)’linde, normokalsemik 86
hastanin 42 (%48,8)’sinde ve hiperkalsemili 3 hastanin hepsinde, hipofosfatemisi
olan 58 hastanin 24 (%41,3)’linde, normofosfatemik 26 hastanin 15 (%57,6)’sinde
ve hiperfosfatemili 16 hastanin 10 (%62,5)’unda iiremik pruritus oldugunu
gordiik. Bununla birlikte serum Ca ve P diizeyleriyle pruritus arasindaki iligkinin

istatistiksel olarak anlamli olmadigin1 tespit ettik.

Hiperparatiroidinin de iremik pruritus patogenezinden sorumlu
olabilecegi diisiinlilmekte ve paratiroidektomi sonrasinda kasintinin kaybolmasi
bunu desteklemektedir. Ote yandan paratiroid hormonun iiremik pruritusa neden
olup olmadig1 sorgulandiginda PTH analoglarinin intradermal enjeksiyonu
sonrasinda  kasmtida artis olmamast ve deri biyopsi Orneklerinde
immiinhistokimyasal olarak PTH nin negatif olmas1 kasint1 olusmasinda PTH nin
direk roliiniin olmadigini desteklemektedir. Bircok c¢alismada ise serum PTH
seviyeleri ile kasinti siddeti arasinda korelasyon bulunmamistir (16-18).

Caligmamizda hipoparatiroidili 11 hastanin 5 (%45,4)’inde, PTH seviyeleri
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normal sinirlarda olan 23 hastanin 15 (%65,2)’inde ve PTH seviyeleri yliksek olan
66 hastanin 29 (%43,9)’unda iiremik pruritus mevcuttu. Pruritus varligi ile PTH

seviyeleri arasidaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmada.

Bazi otdrler demir eksikligi anemisinin renal kasintiya katkisinin
olabilecegini ileri siirmiigse de yapilan calismalarda iiremik pruritus ile anemi
arasinda iliski saptanmamistir (5). Calismamizda serum Hb diizeyleri ile pruritus
varlig1 ve siddeti arasindaki iliski degerlendirildiginde Hb degerleri 12 g/dl altinda
olan 70 hastanin 33’{inde kasint1 oldugu tespit edildi. Bu hastalarin 3’linde hafif,
21’inde orta siddette ve 9’unda siddetliydi. Hb seviyesi 12 g/dI’nin iizerinde olan
30 hastanin 16’sinda var olan kasinti ise bu hastalarin 3’linde hafif, 6’sinda orta
siddette ve 7’sinde ise siddetli idi. Uremik pruritus ile anemi arasindaki iliski

istatistiksel olarak anlamli bulunmada.

Hemodiyalize giren hastalarda HBV enfeksiyonu prevalansi son yillarda
%11-12,2 olarak bildirilirken HCV enfeksiyonu prevalans1 ise %10,8—18
sikliginda bildirilmistir (50, 51). Ayrica hepatit C enfeksiyonunun iiremik pruritus
ile iliskisi oldugu bildirilmistir (52). Calismamizda hastalarin %5’inde HBsAg
pozitifligi, %16’smda anti HCV pozitifligi oldugu tespit edildi. Uremik pruritusu
olanlarin %?2’sinde HBsAg pozitif iken pruritusu olmayanlarin %7,8’inde HBsAg
pozitifligi tespit edildi. Uremik pruritus ile HBsAg pozitifligi arasindaki iliskinin
istatistiksel olarak anlamli olmadig1 tespit edildi. Uremik pruritusu olanlarin
%24,5’inde anti HCV pozitiftken pruritusu olmayanlarin %7,8’inde anti HCV
pozitifligi tespit edildi. Bizim ¢aligmamizda da tiremik pruritus ile anti HCV
pozitifligi arasindaki iliski istatistisel olarak anlamli bulundu. Bu verilere
dayanilarak diyalize giren hastalarda artmis hepatit C prevalansinin liremik

pruritusa katki sagladigi sdylenebilir.

Uremili hastalarda pigmentasyon degisiklikleri sik karsilasilan deri
degisiklikleri arasindadir. Derinin tipik gri-sar1 rengini veren deride ve subkutan
dokuda depolanan iirokrom pigmentidir. Hastalarin 06zellikle giines goren

bolgelerinde hiperpigmentasyon gelismesi karakteristik bir bulgudur ve bu
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durumdan doku seviyesi artmig melanin stimiile edici hormon sorumlu
tutulmaktadir (5). Diyalize giren hastalarda pigmentasyon degisikliklerinin %25—
70 siklikta oldugu ve renal hastaligin siiresi ile iliskili olarak arttig1
bildirilmektedir (4). Bizde hastalarimizin %35’inde sar1, %26’sinda kahverengi ve
%35’inde giines goren alanlarda artmis hiperpigmentasyon saptadik. Bununla
birlikte pigmentasyon degisikliklerinin siklig1 ile yas ve hemodiyaliz siiresi

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski saptanmada.

Hastalarin %36’sinda dermatoheliozis tespit edildi. Dermatoheliozisi olan
hastalarin %16,9°u 40 yas alt1 iken dermatoheliozis olmayan hastalarin %23,4’1
40 yas altindaydi. Dermatoheliozis ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski tespit edilmedi. Bu bulgular hemodiyalize giren KBY’li hastalarda yasdan
bagimsiz olarak  dermatoheliozis  gelistigini  desteklemektedir. ~ Ayrica
dermatoheliozis ve hemodiyaliz siiresi arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir

iliski tespit edilmedi.

Tercedor ve arkadaslar1 da yaptiklar1 ¢aligmada aktinik keratoz ve Favre-
Racouchot sendromu gibi fotoyaglanma belirte¢lerinin frekanslarinda hemodiyaliz
siiresine bagli olarak artis olmadigini goéstermislerdir (53). Hastalarimizin
%36’sinda dermatoheliyozis bulunmaktaydi. Dermatoheliyozis sikliginin artmis
olmas1 bizim hastalarimizin ¢ogunun ileri yasta olmalari, yarisindan fazlasinin
kirsal kesimde yasiyor ve bu nedenle de giinese asir1 maruz kaliyor olmalari ile

aciklanabilir.

Hemodiyalize giren hastalarda akkiz perforan dermatoz sikligr %4,5-10
olarak bildirilmistir (4). Akkiz perforan dermatoz genellikle diyabet ve renal
yetmezlikle birlikte goriilmektedir (36). Hastalarimizin %4’iinde akkiz perforan

dermatoz oldugu bu hastalarin ¢ogunda diyabet bulundugu tespit edildi.
Diyalize giren son donem bobrek yetmezlikli hastalarda klinik ve

histopatolojik olarak porfiriya kutanea tardaya benzeyen biilloz hastalik

psodoporfiriya kutanea tarda olarak adlandirilmaktadir. Eller ve 6n kollarin
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ekstensor yiizlerinde gilines maruziyeti ile kotiilesen ¢ok sayida agrili biillerle
seyreder. Porfiriya kutanea tardadan farkli olarak hipertrikoz ve sklerodermoid
degisiklikler genellikle goriilmez (43). Calismamizda bir hastada klinik olarak
yiizde ve st ekstremite ekstensor ylizlerinde hipopigmente atrofik skatrisler
izlendi. Hasta hikayesinde bu bolgelerde 6zellikle glines maruziyeti sonrasi su
dolu kabarciklar olustugunu tariflediginden bu lezyonlarin psédoporfiriya kutanea
tarda olabilecegini diislindiik. Bizim hastamizda da hipertrikoz ve sklerodermoid

degisiklikler izlenmedi.

Kronik bobrek yetmezligine spesifik deri bulgularindan kalsiflaksi sikligi
%1-4 olarak bildirilmektedir (54). Nefrojen fibroz dermopati ise ¢ok daha nadir
olarak goriilen spesifik deri bulgularindandir (4, 36). Hastalarimizin higbirinde
kalsiflaksi ve nefrojen fibroz dermopati saptamadik. Kalsiflaksi etyolojisinde Ca,
P ve paratiroid metabolizmasindaki degisiklikler sorumlu tutulmaktadir (3).
Hastalarimizin  %66’sinda  hiperparatiroidi tespit edilmekle birlikte ancak
%16’sinda hiperfosfatemi ve %3’linde hiperkalsemi oldugu izlenmistir. Son
yillarda Ca, P ve paratiroid hormon degisikliklerinin daha iyi takip ve tedavi

edilmesinin kalsiflaksi goriilme sikligini azalttig1 diisiincesindeyiz.

Hastalarimizin %2’sinde vitiligo, %?2’sinde kontakt dermatit, %?2’sinde
akne, %1’inde psoriazis, %]1’inde irtiker, %1’inde pigmente purpurik dermatoz
oldugu tespit edildi. Bu verilere daymnilarak hemodiyalize giren kronik bobrek
yetmezlikli hasatalarda genel deri hastaliklarinin sikliginda bir artis olmadigi

sOylenebilir.

Kronik renal yetmezligin c¢esitli tirnak patalojilerine sebep oldugu
bilinmektedir. Cesitli kaynaklarda hemodiyalize giren kronik renal yetmezlikli
hastalarda %62—82 arasinda degisen siklikta tirnak degisikliklerinin oldugu rapor
edilmistir (44, 46, 48, 55, 56). Biz de daha once yapilan ¢aligmalara benzer olarak

hastalarin %93’linde en az bir tirnak degisikligi oldugunu saptadik.
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En sik karsilasilan tirnak bozuklugu 3 calismada yarim ve yarim tirnak, 2
calismada ise lunula yoklugu olarak bildirilmistir (44, 46, 48, 55, 56). Bizim
calismamizda ise farkli olarak en sik karsilasilan tirnak degisikligi dikey sirtlanma
olarak tespit edildi. Calismamizda %51 oraninda tespit edilen dikey sirtlanma
diger iki caligmada %4 ve %9,9 gibi diisiik oranlarda bildirilmistir (46, 48). Dikey
sirtlanma yasin ilerlemesi ile bulunmasi beklenen tirnak degisiklikleri arasindadir
(45). Calismamizdaki hastalarda dikey sirtlanmanin sik bulunmasi hastalarin

cogunun ileri yasta olmasi ile agiklanabilir.

Tirnak degisiklikleri ile yas, sigara ve primer hastalik arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski tespit edilmezken cinsiyet ile yarim ve yarim tirnak, splinter
hemoraji ve terry tirnagi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edildi.
Yarim ve yarim tirnak kadinlarin %17’sinde bulunurken erkeklerin %48’inde
izlendi. Splinter hemoraji kadinlarin %13’tinde bulunurken erkeklerin %37’sinde
izlendi. Terry tirnag: ise kadnlarin %6,5’inde bulunurken erkeklerin %24 iinde

izlendi.

Ayrica tirnak degisikliklerinden yarim ve yarim tirnak ve splinter hemoraji
ile hemodiyaliz siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edildi.
Hemodiyaliz siiresi 3 yildan uzun olan hastalarda yarim ve yarim tirnak (%45) ve

splinter hemoraji (%35) sikliginin artmis oldugu goriildii.

Hemodiyalize giren kronik renal yetmezlikli hastalarda yarim ve yarim
tirnak sikligr %7,7-26 arasinda bildirilmektedir (44, 46, 48, 55, 56). Bizim
calismamizda yarim ve yarim tirnak sikhigi %34 olarak tespit edildi.
Calismamizda dikey sirtlanma en sik karsilasilan tirnak bozuklugu olmakla
birlikte yarim ve yarim tirnak siklig1 da diger ¢alismalardan daha yiiksek olarak
tespit edildi. Yarim ve yarim tirnak ile hemoglobin, albiimin ve ferritin diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edildi. Hemoglobin diizeyi 12
gr/dl’nin iizerinde, albiimin diizeyi 3,5 gr/dI’nin altinda, ferritin diizeyi 300
pg/dI’nin altinda olan hastalarda yarim ve yarim tirnak sikliginin artmis oldugu

goriildil.
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Hemodiyalize giren kronik renal yetmezlikli hastalarda lunula yoklugu
%13-31,9 oranlarinda bildirilmektedir (44, 46, 48). Bizim c¢alismamizda da
benzer olarak lunula yoklugu %29 oraninda tespit edildi. Onceki calismalarda
lunula yoklugu ile anemi arasinda iliski oldugu one siiriilmiigse de kontrollii
caligmalarda dogrulanmamistir. Gelisiminde anemiyle beraber farkli metabolik
degisimler rol oynayabilir (48). Bizim hastalarimizda da lunula yoklugu ile Hb,
serum demiri, ferritin, Ca, P, total protein ve alblimin degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligkinin olmadig: tespit edildi. Parathormon diizeyi
150 pg/dl iizerinde olan 42 hastanin %57’sinde lunula yoklugu tespit edilirken
parathormon diizeyi 150 pg/dl altinda olan 29 hastanin %17 sinde lunula yoklugu
tespit edildi. Lunula yoklugu ile parathormon diizeyleri arasinda istatistiksel

olarak anlaml iligki tespit edildi.

Splinter hemoraji hemodiyalize giren kronik renal yetmezlikli hastalarda
diger bir sik karsilasilan tirnak degisikligidir. Sikligr %?2-13,7 arasinda
bildirilmektedir (44, 46, 48). Calismamizda ise Onceki yayinlarda bildirilenden
farkli olarak %26 gibi yiiksek bir oranda tespit edildi. Ayrica splinter hemoraji
siklig1 ile Hb diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edildi.
Hemoglobin diizeyi 12 gr/dI’'nin altinda olan 70 hastanin %18’inde splinter
hemoraji goriiliirken 12 gr/dI’nin {izerinde olan 30 hastanin ise %43’linde splinter

hemoraji saptandi.

Hastalarimizda sik tespit edilen diger tirnak degisiklikleri ise sirasiyla
onikomikoz (%17), Terry tirnagi (%16), Beau ¢izgileri(%16), onikosizi (%11),
onikoliz (%8), sar1 tinak (%6), onikogrifoz (%5) ve 16konisi (%5) dir. Muerchke
bantlar1 (%2) melanonisi (%?2), piterjium (%2) ve koilonisi (%2) ise daha az
siklikta tespit edildi.

Muerchke bantlar1 ile Hb diizeyleri ve beau c¢izgileri ile Ca diizeyleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edildi. Muerke bantlarinin Hb’nin

12 gr/dl iizerinde olanlarda bulundugu, beau c¢izgilerinin ise Ca 10,2 mg/dl’nin
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iizerinde olanlarda sik goriildiigii  tespit edildi. Muerchke Dbantlarinin
hipoalbliminemili hastalarda izlendigi bilinmekle beraber bizim hastalarimizda

boyle bir iligki tespit edilmedi.

Kronik renal yetmezlikli hastalarda hiicresel immiinitenin bozulmasina
bagl cesitli enfeksiyonlara yatkinlik izlenmektedir. Bunlarin arasinda baslica
stafilokoksik folikiilitler, verruka, onikomikoz ve pitriyazis versikolor sayilabilir.
Ayrica oral kandida da sik olarak bildirilmistir (5). Hastalarimizda en sik mikotik
deri enfeksiyonlarin oldugu goriildii. Bunu viral deri enfeksiyonlar1 ve bakteriyel
deri enfeksiyonlar1 takip ediyordu. Calismamizdaki hastalarda viral ve bakteriyel
deri enfeksiyonlarinda artis olmadigi ve mikotik deri enfeksiyonlarinin sik
olmasinin ise hastalarin kigisel bakimlarindaki yetersizlikle ilgili oldugu

kanisindayi1z.

Tinea pedis (%34), onikomikoz (%17) ve kandida (%5) olmak iizere 39
hastada en az bir mikotik deri enfeksiyonu izlendi. Viral deri enfeksiyonlarindan
papilloma virus enfeksiyonu 11 hastada izlenirken bir hastada herpes labialis
izlendi. Folikiilit ve deri apsesi olmak iizere 3 hastada bakteriyel deri hastaligi
oldugu goriildii. Sik goriildigi bildirilen pitriyazis versikoloru ise hastalarimizin
hicbirinde izlemedik. Tinea pedis ve onikomikozun bu hastalarda sik goriilmesine
hastalarin ileri yasta olmasinin ve ayak bakimina &zen gostermemelerinin de

biiyiik katkisi oldugu kanisindayiz.

Hastalarimizin %52’sinde saglar ince, zayif olarak izlenirken %33’linde
androgenetik alopesi oldugu goriildii. Saclar ince, zayif olmasi agisindan kadin ve
erkekler arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark izlenmezken AGA’l

hastalarin ¢cogunlunun erkek oldugu tespit edildi.

Hastalarimizin benign tiimoral deri lezyon olarak %78’inde melanositik
nevus, %54’tinde seboreik keratoz, %16’sinda akrokordon, %16’sinda lentigo,
%11’inde cherry anjiom oldugu, premalign deri lezyonu olarak %23’{inde aktinik

keratoz ve malign deri lezyonu olarak da %?2’sinde BCC, %]1’inde ise bowen
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hastalig1 tespit edildi. Aktinik keratoz ve seboreik keratoz ile yas arasinda
istatistiksel olarak pozitif dogrusal iliski tespit edildi. Hastalarimizda tiimoral deri

lezyonlarmmin stk olmast hastalarin ¢ogunun ileri yaslarda olmast ile

iligkilendirildi.
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VL. SONUCLAR

1. Calismaya katilan 100 hastanin 46 kadin (%46), 54 erkek (%54) olup
ortalama 4,83 yildir (1 ay—26 yil) hemodiyaliz tedavisi almaktadirlar. Hastalarin
yaslar1 20-79 arasinda olup ortalama 54,35 olarak tespit edildi.

2. Uremik pruritusun hastalarimizin %49’unda oldugu ve bunlarin sadece
%16’sinda siddetli oldugu tespit edildi. Uremik pruritus varliginin yas, cinsiyet,
primer hastalik, hemodiyaliz siiresi, kseroz varligi, anemi, serum parathormon,
Ca, P degerleri ile istatistiksel olarak anlamli iliskisi olmadigi ama anti HCV

pozitifligi ile birlikteliginin artmis oldugu goriildii.

3. Hastalarimizin %35’inde sar1, %26’sinda kahverengi ve %35’inde
glines goren alanlarda artmis hiperpigmentasyon saptandi. Pigmentasyon

degisiklikleri ile hemodiyaliz siiresi arasinda anlamli bir iligki saptanmadi.

4. Hastalarimizda kronik bobrek yetmezligine spesifik deri bulgularindan
akkiz perforan dermatoz %4, psddoporfiriya kutanea tarda %1 tespit edilirken
kalsiflaksi ve nefrojen fibroz dermopatiye rastlanmadi. Literatiirle
karsilagtirildiginda bu bulgularin  sikliginin  hastalarimizda daha az oldugu
goriildii. Ayrica akkiz perforan dermatoz tespit edilen 4 hastanin 3’iinde diyabet

mevcuttu.

5. Genel deri hastaliklar1 incelendiginde 2 hastada vitiligo, 2 hastada
kontakt dermatit, 2 hastada akne, 1 hastada psoriazis, 1 hastada iirtiker, 1 hastada

pigmente purpurik dermatoz tespit edildi.

6. Hastalarin %93’linde en az bir tirnak degisikligi izlendi, en sik
karsilagilan tirnak degisikliginin dikey sirtlanma (%51) oldugu tespit edildi.
Sirasiyla yarim ve yarim tirnak (%34), lunula yoklugu (%29) ve splinter hemoraji

(%26) sik karsilasilan tirnak bozukluklarindandi.
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7. Hastalarimizda tespit edilen diger tirnak degisiklikleri ise sirastyla
onikomikoz (%17), Terry tirnagi (%16), Beau ¢izgileri(%16), onikosizi (%]11),
onikoliz (%8), sar1 tinak (%6), onikogrifoz (%?5), 16konisi (%5) Muerchke bantlari
(%2), melanonisi(%?2), piterjium (%2) ve koilonisi (%2) dir.

8. Tirnak degisiklikleri ile yas, sigara ve primer hastalik arasinda
istatistiksel olarak anlaml iligki tespit edilmezken yarim ve yarim tirnak, splinter
hemoraji, terry tirnak ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski tespit
edildi. Ayrica splinter hemoraji ve yarim ve yarim tirnak ile hemodiyaliz siiresi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edildi. Yarim ve yarim tirnak ile
Hb, albiimin ve ferritin diizeyleri, splinter hemoraji ile Hb diizeyleri, muerchke
bantlar1 ile Hb diizeyleri, lunula yoklugu ile parathormon diizeyleri, beau ¢izgileri

ile Ca diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edildi.

9. Hastalarimizin %52’sinde saglar ince, zayif olarak izlenirken %33 linde
androgenetik alopesi oldugu goriildi. AGA’nin erkeklerde sik oldugu tespit
edildi.

10. Tiimoral deri lezyonlar1 incelendiginde en sik melanositik nevus (%78)
ve seboreik keratoz (%54) olmak {iizere sirasiyla aktinik keratoz (%23),
akrokordon (%16), lentigo (%16), kiraz anjiom (%11) izlenmis olup bazal hiicreli
karsinom %2, bowen hastalig1 %1 siklikta tespit edildi.

11. Tinea pedis (%34), onikomikoz (%17) ve kandida (%5) olmak iizere
39 hastada en az bir mikotik deri enfeksiyonu izlendi. Viral deri
enfeksiyonlarindan papilloma virus enfeksiyonu 11 hastada izlenirken bir hastada
herpes labialis izlendi. Folikiilit ve deri apsesi olmak {izere 3 hastada bakteriyel

deri hastalig1 oldugu goriildii.
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Sinirlayic faktorler
Calismamiz afyon ve c¢evresinde diyalize giren 100 kronik bobrek
yetmezlikli hasta arasinda yapilmistir. Cok merkezli bir ¢alisma ile daha genis

hasta grubunun degerlendirilmesi saglanabilir.

Gelecege dair oneriler

Kronik bobrek yetmezliginde ortaya cikabilen deri degisikliklerinin
bilinmesi ile hastalarin erken tani ve tedavi almalarinin saglanabilecegi ve boylece
bu hastalarin yasam kalitelerinin yiikseltilmesinin miimkiin olabilecegi
disiintilmiistir. Bu acidan bu deri degisiklerinin kronik bdbrek yetmezlikli
hastalarla primer ilgilenen hekimler tarafindan daha iyi taninmasi icin birlikte

calisilmasi onerilebilir.
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VII. OZET

Kronik bobrek yetmezligine pekcok deri bulgusu eslik edebilmektedir ve
bunlarm goriilme siklig1 ¢esitli kaynaklara gore %50—100 arasinda degismektedir.
Deri bulgular1 yarim ve yarim tirnak, pigment degisiklikleri, kseroz gibi
nonspesifik olabilecegi gibi liremik pruritus, akkiz perforan dermatoz, kalsifilaksi,
psOdoporfiriya kutanea tarda ve nefrojenik fibrozan dermopati gibi spesifik deri
bulgular1 olarak da karsimiza cikabilmektedir. Bu deri bulgularindan hastalik
nedeniyle viicuttan atilamayan toksik maddeler, kullanilan ilaglar ve bozulan

hiicresel immiinite sorumlu tutulmaktadir.

Bu c¢alismanin amacit hemodiyalize giren kronik bobrek yetmezlikli

hastalardaki deri degisikliklerinin sikligin1 degerlendirmektir.

Calismamizda KBY etyolojisi Onceki ¢aligmalarla paralel olarak sirasiyla
diyabet, hipertansiyon, glomerulonefritler olarak tespit edildi. Hastalarin hepsinde
en az bir tane olmak iizere bir¢ok deri hastalig1 saptandi. Kserozis (%98), tirnak
degisiklikleri (%93), melanositik nevus (%78), seboreik keratoz (%54),
pigmentasyon degisiklikleri (%51), liremik pruritus (%49), tinea pedis (%34),
aktinik keratoz (%23), akrokordon (%16), onikomikoz (%17), lentigo (%16),

kiraz anjiom (%]11) en sik karsilasilan dermatolojik lezyonlardi.

Uremik pruritus ile primer hastalik, hemodiyaliz siiresi, kseroz varhig,
anemi, parathormon, Ca ve P degerleri arasinda anlaml iligki tespit edilmezken

anti HCV pozitifligi ile istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edildi.
Genel deri hastaliklarinin  sikliginda bir artis izlenmemekle beraber
timoral deri lezyonlarindan seboreik ve aktinik keratozlarin orani yiiksek tespit

edilmistir, bu da hastalarin ¢gogunun ileri yasta olusuyla iliskilendirilmistir.

Tirnak bulgularindan en sik izlenenler sirasiyla dikey sirtlanma, yarim ve

yarim tirnak, lunula yoklugu ve splinter hemorajilerdi. Literatiirden farkli olarak
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calisgmamizda dikey sirtlanma daha sik oranda izlendi. Tirnak degisiklikleri ile
yas, sigara ve primer hastalik arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski tespit
edilmezken yarim ve yarim tirnak, splinter hemoraji, terry tirnagi ile cinsiyet
arasinda, splinter hemoraji ve yarim ve yarim tirnak ile hemodiyaliz siiresi
arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki tespit edildi. Yarim ve yarim tirnak ile
Hb, alblimin ve ferritin diizeyleri, splinter hemoraji ile Hb diizeyleri, muerchke
bantlar1 ile Hb diizeyleri, lunula yoklugu ile parathormon diizeyleri, beau ¢izgileri

ile Ca diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edildi.
Kronik bobrek yetmezliginde deri bulgulari iyi bir rehber olabilir. Ayrintili

bir dermatolojik muayene kronik bobrek yetmezlikli hastalarin ilk tanisinda

onemli bir rol oynayabilir.
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VIII- SUMMARY

A number of skin diseases can be seen in chronic renal failure. Their
incidence changes between %50-100 in different series. Skin manifestations can
be nonspecific like half and half nail, change of pigmentation and xerosis or be
specific as uremic pruritus, acquired perforating dermatosis, pseudoporfiria
cutanea tarda, calcipylaxis and nephrogenic fibrosing dermopathy. The toxic
materials which can not be eliminated from the body, drugs which are used by the
patients and the disordered cellular immunity are the main causes of these skin

manifestations.

The purpose of this study was to evaluate the prevalence of dermatological

problems among hemodialysis patients with chronic renal failure.

In our study; diabetes, hypertension and glomerulonephritis are the most
common causes of chronic renal failure which were likely evaluated in with
previous studies. At least one of the many skin diseases has been detected in all
patients. Kserosis (98%), nail changes (93%), melanocytic nevus (78%),
seborrheic keratosis (54%), pigmentation changes (51%), uremic pruritus (49%),
tinea pedis (34%), actinic keratosis (23%), skin tags (16%), onychomycosis
(17%), lentigo (16%) and cherry angioma (11%) were the most common

dermatologic lessions.

There was not statistically significant relation between uremic pruritus
with primary disease, duration of hemodialysis, presence of kserosis, anemia and
parathormon levels. But there was a statistically significant relation between

uremic pruritus with anti HCV antibody existence.
General skin diseases had not increase frequency but seborrheic and

actinic keratosis, which are the tumoral skin lesions, had increased frequency. We

thought that this is why the most of patients had advanced age.
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Nail changes were observed most frequently as longitidunal riddging, half
and half nail, absent of lunula and splinter hemorrhages. Unlike the literature
longitidunal ridging was observed most frequently. There was not statistically

significant relation between nail changes with age, smoking, and primary disease.

There was statistically significant relation between genders with half and
half nail, splinter hemorrhages and terry nails. There was statistically significant
relation between duration of hemodialysis with half and half nails and splinter
hemorrhages. There was statistically significant relation between half and half
nails with hemoglobin, albumin, and ferritin levels, between splinter hemorrhages
with hemoglobin levels, between muerchke lines with hemoglobin levels,
between absent of lunula with parathormone levels and between beau lines with

Ca levels.

The dermatologic manifestations may be an important guide to the
diagnosis of renal disease. A well performed dermatologic examination may be an
important component of the first impression guiding to the diagnosis in the patient

with chronic renal failure.
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