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Kronik bobrek yetmezligi (KBY), cesitli nedenlere
bagh olarak nefronlarin ilerleyici ve geri doniisiimsiiz
kaybi ile olusan bir sendromdur. Vazgec¢ilmez yagsam-
sal 6neme sahip olan bobreklerin iglevlerinin gittikge
bozulmasi, birgok sistem ve organda da gesitli sorunla-
ra yol acar. Bunlar iginde deri ve mukoza belirtileri, ol-
dukga ilerlemis olgularda bulundugundan tani degerleri
az olan, ancak yarattigi rahatsizliklar nedeniyle 6nemli
bir yer tutan ve ¢6ziim gerektiren sorunlardir.

Giiniimiizde terminal donemde kronik bdbrek yet-
mezligi olan hastalarin yasamlarinin siirdiirilmesinde
onemli bir yontem dializdir. 30 yil dncesine dek oliime
birakilan hastalar bugiin dializ sayesinde yasamlarini
siirdiirebilmekte ve diger 6nemli bir tedavi agamasi
olan bobrek nakli sansina kavusabilmektedirler. Ancak,
bu kez de dializin neden oldugu cesitli kompli-
kasyonlarla ve dermatolojik sorunlarla kargilagiimakta-
dir. Ayrica, dializ sayesinde yasam siiresinin uzamasi,
KBY'de daha onceleri bilinmeyen bir¢cok yeni patolojiler
ortaya ¢ikarmistir.

Bu nedenle, gerek dermatologlar gerekse de ne-
frologlarin dialize alinan veya alinmayan iiremili hasta-
lardaki deri ve mukoza lezyonlarinin tani ve tedavileri
konusunda donanimh olmalari gerekmektedir. Asagida,
bu bulgu ve belirtiler tanimlanarak etyopatogenetik me-
kanizmalarina deginilmektedir.

A) Kronik Bobrek Yetmezliginde
Dermatolojik Sorunlar
I. Deriye Ait Belirtiler

1. Solukluk: Sik ve erken goériilen bu belirti,
anemiye, hipertansiyon nedeniyle deri damarlarinda ge-
lisen vazokonstriksiyona ve 6deme baglanmaktadir. So-
lukluk esas olarak deride belirgin olmakla birlikte, tir-
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nak yataklari ve mukozalarda da farkedilir. Anemi erit-
ropoezde azalma ve hemolizde artma sonucu ortaya
cikar (1-4).

2. Hiperpigmentasyon: Eller ve yiiz gibi disa
aclk alanlarda daha yogunlasan, diffiiz, kahverengi
veya kara-sari bir pigmentasyon iiremik hastalar igin
karakteristiktir. Bu hastalarda beta MSH hormonunun
plasma ve doku diizeyleri yiikselmig, buna bagh olarak
epidermiste melanogenez artmistir. MSH artisinin hipo-
fizden asin iiretiimesinden ¢ok, boébreklerin bu hormo-
nun yikilmasi veya atilmasinda yetersiz kalmasina bagh
oldugu diisiiniilimektedir, bu nedenle dializ hastalarinda
da hiperpigmentasyon go6zlenir. Melanin artisi yanisira,
karoten, lrokrom ve diger sari pigmentlerin deride biri-
kimi ve yukarida soziiedilen soluktuk da pigmentasyon
da rol oynamaktadir. Urokromun isik etkisiyle deride
pigment benzeri bir maddeye doniistiigii, ayrica bazi
aminoasitlerin retansiyonunun diffiiz hipeipigmentasyo-
na yol agtigi disiiniilmektedir. Dializ hastalarindaki pig-
mentasyon ayni zamanda malniitrisyona ve tekrarlanan
hemodializ perfiizyonlari sonucu hemosiderin birikimine
baghdir (1-5).

3. Deri Kurulugu (kseroz): Kronik bobrek yet-
mezlikll hastalarin biiyiik bir ¢ogunlugunda, deri kuru
goriunir. Etyolojlsi tam olarak bilinmemekle birlikte bu
durum genellikle dehidrasyona ve bazi hastalarda sap-
tanan ekrin ter bezi ve yag bezi atrofisine baglan-
maktadir (1-5). Yiiksek dozda verilen diiiretik ilaglarin
da kserozda rolii olabilir. Ancak bu goriiglere karsit
olarak, hacim oOlgen elektrikli bir aygitla (korneometre)
yapilan incelemelerde, saglikli kontrollerle iUiremik hasta-
lar arasinda stiatum korneuniun su igerigi bakimindan
anlamhi  bir farkhlik saptanmigtir (6). Muhtemelen, hid-
rasyon digindaki bazi faktorler, kuru goriiniimlii deri ii-
zerinde rol oynamaktadir. Bununla birlikte, bu ¢aligsma-
nin sonuglan yine de dikkatle yorumlanmalidir, giinkii
bu yéntemle stiatum korneumun sadece derin kisimlar
incelenebilmekte, deri yiizeyinin fiziksel ozellikleri aci-
sindan 6nemli oldugu diisiiniilen yiizeyel katlar hakkin-
da bilgi edinilememektedir.
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Kseroz, c¢ogunlukla perifoilikiiler hlperkeratozia bir-
liktedir. Kseroz ve keratoz pilerin varlicr "e bdbrek yet-
mezliginin siddeti arasinda dogrudan '« ii.skl bulunmak-
tadir. Kseroza bazen ince bir deskuamasyon eslik eder
%)

4. Purpura: Ekimozlar, petesiler ve mukoza ka-
namalan seklinde ortaya ¢ikan ve cok sik goriilen pur-
pura, damar frajilitesinin artisina ve iremiyle birlikte
gorilen trombosit disfonksiyonuna baglidir. Trombosit
sayisi normal veya normalden hafifce diisiiktiir ve pur-
pura trombosit sayisiyla tam olarak bagintili degildir.
Purpuranin dializle kismen veya tamamen diizeltilebil-
mesi, serumdaki heniiz bilinmeyen bir ya da birkag
faktoriin etkisini akla getirmektedir (1-3).

5. Ure kristalleri (iiremik frost): Kronik bdbrek
yetmezlikli hastalarda ter iire konsantrasyonu yiiksel-
mistir. Ter yoluyla atilan irenin deride kristallesmesine
bagh olarak, beyazdan bronz rengine kadar degisen
renklerde, cok sayida graniil en ¢ok burun, sakal bol-
gesi ve boyun olmak lizere deride, follikiil agizlarinda
yerlesir. Uremik frost denilen bu durum, agir Gremili
hastalarda goriilen, terminal déneme 6zgi ve nadir bir
bulgudur (1-3).

6. Pruritus: Kronik bobrek yetmezligine eslik
eden en 6nemli dermatolojik semptom olan kasinti tim
viicutta yaygin veya bir bélgeye sinirli, siirekli veya no-
bet tarzinda olabilir. Kasinti nedeniyle deride ekskoria-
syon, cizgisel purpura ve sekonder pryodeimik lezyon-
lar geligebilir. Siddetli ve bezdirici bir kasinti hastalarin
%30-40"In1, nispeten hafif ve dayanilabilir kasinti ise
%80'den fazlasini etkiler, tiahz hastalarinin da %70-
90'inda pruritus bulundugu bildirilmektedir (1 -5,7).

Dialize alinsin veya alinmasin, iiremik hastalarda
kasinti sabit olmayan bir septomdur ve sikhkla geriler.
Bir caligmada gec¢miste rahatsiz edici kasinti oykiisi
bulunanlanr yarisindan fazlasi sorgulandiklarl sirada
kasinti tanimlamamislardir (7).

Uremi kasintisinin etyopatogenezi bilinmemektedir.
Suclanan cesitli faktorlerin basinda iireminin kendisi
gelir. KBY siddeti arttikca kasintidan yakinan hasta
sayisi da artmaktadir. Ancak kan ilire diizeyi kasintidan
sorumlu tek faktor degildir. Nitekim diallz gogunlukla
kasintiyr rahatlatmakta, hastalarin %25'inde ise, kasinti
sadece dializ sirasinda veya dializden hemen sonra or-
taya ¢ikmakta, bazilarinda da en siddetli olaiak dializ-
deyken hissedilmektedir. Bir calismada, kasintisi olan
hastalarin, olmayanlara oranla daha uzun siiredir dializ
tedavisi altinda oldugu saptanmistir (5,7).

Deri kurulugu da kasintida rol oynamaktadir. Kor-
neometre ile stratum korneumun su igeriginin Olgiilmesi
sonunda, kasintisi olan iiremili hastalarda kasintisi ol-
mayanlara oranla, su miktari daha az bulunmustur (6).

Sekonder hiperparatiroidizmi olan iiremili hastalar-
da parsiyel paratidoidektomiden sonra kasintinin hafi-
fledigi veya kayboldugu bildirilmektedir (8). Bu gozlem-
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ler anormal paratiroid fonksiyonlarinin kasinti lizerindeki
etkilerini akla getirmektedir. Ancak subtotal paratiroi-
dektomiden sonra kasintida gerileme her zaman ol-
maz, oldugunda da ¢ogunlukla kisa siirelidir. Ayrica se-
konder hiperparatiroidizmi olan birgok olguda kasinti
yakinmasi yoktur. Bir bagska calismada ise kasintisi
olan hastalarda serum parathormon diizeyleri, ol-
mayanlara oranla anlamh odlgiide yiiksek bulunmus,
hormon diizeyi ile kasinti siddeti arasinda ise iligki ku-
rulamamistir, insan parathormonunun Intradermal in-
jeksiyonu uremili hastalar ve saglikh kontrollerde kasinti
veya bir baska deri cevabina yol agmamistir, Gremili
hastalardan alinan deri biyopsilerinde parathormonun
degisik kisimlari icin yapilan indirekt immiinohistokimya-
sal galigmalar olumsuz sonuglanmigtir. Dolayisiyla, bu
arastirmalar parathormonun iilemi kasintisinin periferik
bir mediatorii oldugj gorisini desteklememektedir

).

Kasintisi olan Uremili hastalarin deri biyopsi 6rnek-
lerinde kalsiyum ve magnesyum diizeylerinin saghkh bi-
reylere oranla yiiksek oldugu saptanmistir (8). KBY'de
hiperfosfatemi ve hipermagnesemi siktir; magnesium
ve fosfor diizeylerinin kasintiyla bagintili oldugu gosteril
mistir (10). Bu bulgular, tremi kasitisinin deri divalen
(cift degerli) iyon igeriginin artmasina ve bunun yol actig:
kalsiyum veya magnesium niikropresipitasyonuna bagh
olabilecegini diisiindiirmektedir (9,10). Magnesium biri-
kiminin mast hiicrelerinden histamin salinimini etkileye-
rek ya da sinir ileti hizini degistirerek kasintiya yol actigi
da diisiiniilmektedir. Hemodializ hastalarinin derisinde
mast hiicre proliferasyonu oldugu gosterilmistir (10).

Histaminin iiremi kasiritisindaki roliine gelince,
plasma histamin diizeyi ile kasinti siddeti arasinda bir
iligki saptanamamistir. Dializden 6nce ve sonra plasma
histamin diizeyleri arasinda anlamh bir farklihk buluna-
mamistir. Hemodializ goren hastalarda intradermal his-
tamin injeksiyonlar ile olugsan kizariklik cevabi saglikh
bireylere gore anlamh olgiide kiigiik bulunmus, ancak
kasinti cevabinin daha siddetli oldugu saptanmistir; bu
durum pruritojenlere duyarlilikta artis olarak degerlendi-
rilmektedir (9).

Uremi kasintisinda ilaglarda rol oynayabilir, iireme-
li hastalara siklikla ¢ok sayida ilag verilmektedir ve na-
dir olmayarak, yaygin kasinti dahil olmak lizere gesitli
ilag yan etkileri ortaya ¢ikmaktadir (1-2). Bazi hastalar-
da sigir veya domuz heparinine karsi ailerji nedeniyle,
hemodializ sirasinda kasinti gelisebilir. Hastaya diger
bir heparin foimunun verilmesiyle semptom gerileyebilir
(7). Ayrica dializ membranlarina, sterilizasyon igin kul-
lanilan etilen okside ve hemodializ sirasinda salinan
diger bilegiklere karsi IgE araciligiyla olugan asiri duyar-
liigin ve formaldehit intoleransinin ilremi kasintisinda
payi olabilecegi ileri suriilmektedir (11).

7. Perforan hastaliklar: Histolojik olarak epider-
mal perforasyon gosteren hastaliklar bu gurup altinda
toplanir. Bunlar Kyrle hastahgi, reaktif perforan kollage-
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noz, perforan iollikiilit ve elastosis perforan serpijinosa-
dir. Bu hastaliklarda, dermisteki degisime ugramis mad-
deler epidermiste agilan kanallar veya folikiil epiteii yo-
luyla disar1 atilmakta, bu mekanizmaya da transepitelial
eliminasyon (T E E) denmektedir.

Perforan hastaliklar, en sik olarak Kyrle hastalig1
kronik bobrek yetmezlikii ve/veya dializ hastalarinda
son yillarda gittik¢e artan siklikta bildirilmektedir. Cesitli
yayinlara gére bu fenomene dializ hastalarin %5-10'un-
da rastlanmaktadir.

Siklikla hemodialize eslik etmekle birlikte, lezyon-
lar bazen dialize gerek duyulmayan hastalarda ortaya
¢ikar. Bildirilen olgularin biiyiik ¢ogunlugunda hem dia-
betes mellitus, hem de terminal evrede bdobrek hastaligi
saptanmigsa da, perforan hastalik tek tek her iki du-
rumla birlikte goriilebilir. Ayrica, kronik nefrit, aniiri,
obstriiktif {iropati, hiportanslf nefrosklerozda da bu has-
taliklarla karsilasilabilir.

Lezyonlar 2-15 mm ¢apinda, deriden kabarik, ten
renginde veya hiperpigmente, ortasinda keratotik bir ti-
kact bulunan papiiller ve nodiillerdir. Tek tek, veya ¢iz-
gi, halka, yay ve plaklar olusturacak sekilde gruplan-
mis olabilirler. Hastalarin hemen hepsinde govde ve
ekstremiteler tutulmustur; yiliz, mukozalar, avug¢ igleri
ve ayak tabanlari salimdir. Kasinti ve kobnerizasyon
siklikla bulunur. Do&rt esas perforan hastalik arasinda
klinik ve hlistopatolojik bir ayrim her zaman miimkiin
degildir ve muhtemelen bunlar ayni hastalik progesinin
¢esitlemeleridir.

Bobrek yetmezligi ile perforan hastalik beraberligi-
nin ger¢ek patojenik mekanizmasi heniliz aydinlanma-
migtir, ancak iiremi kasintisinin yol agtigi ikincil, hafif
travmalarin rol oynadigi diistiniilmektedir (12-14).

8. Ksantomlar: Eger tekrarlanan kanamalarla,
plazmaferezle veya nefrotik sendromda oldugu gibi
idrarla kayip sonucunda plazma protein diizeyleri
diiserse, lipoproteinlerde kompensatuar bir artma, hi-
perlipidemi ve gesitli tipte ksantomlar meydana gelebi-
lir.

Dializle birlikte olsun veya olmasin, bobrek yet-
mezligi hipertilgliseridemiye yol acabilir. Uzun siiredir
uygulanan dializ tedavisinde, VLDL diizeyinin yiiksel-
mesi, HDL diizeyini diismesi nedeniyle kardiovaskiiler
hastalik riski artmistir (15).

9. Uremi néropatisl: Bobrek yetmezligi olan
veya uzun siliredir hemodialize alinan hastalarin ya-
klasik %060'inda periferik néropati ortaya ¢ikar. Esas
olarak sensorimotor tipte olan ndropati bobrek hastaligi-
nin seyrinde olduk¢a erken gelisen bir belirtidir. Hasta-
lar ayak sirt1 veya tabanda yanici, agrili bir parestezi-
den ya da "huzursuz bacak sendromu'"ndan yakinabilir-
ler (1).

10. Kalsinosis kutis: Uremide deri kalsifikasyonu
nadirdir ve belirgin sekonder hiperparatiroidizmi olan
hastalara 6zgiidiir. Bu duruma hiperkalsemi ve/veya hi-
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perfosfatemi vardir; kalslum ve fosfor ¢arpim degeri
70'in tizerindedir ve deriye metastatik kalsifikasyondan
sozedilir. Kalsinosis kulis klinik olarak kendini su sekil-
lerde gosterebilir; i) diftliz, deri renginde veya kirmizi,
bazen hassas olabilen, papiiler bir eriipsiyon ii) injek-
siyon ve travma yerlerinde nodiiller ili) siklikla eklem
¢evresinde olmak iizere deri altinda, lokal hassasiyeti
olan veya olmayan plaklar iv) ¢ok sayida, kiigiik, sert,
beyaz, 14 mm c¢apinda, hafif 6demle cevrili papiiller.
Bunlar poplitoal fossada, iliak kiristalar iizerinde ve ar-
ka aksiller ¢izgilerde simetrik olarak yerlesirler v) yu-
musak, kistik kitleler (1,2,3).

Bu lazyonlardan herhangi biri {iserlesebilir ve
disariya tebesirims1 bir madde ¢ikarir.

Histolojik olarak subkiitan6z yag dokusunda ve
dermiste kalsiyum birikintileri bulunur. Bunlar, Von Kos-
sa boyast ile siyah birikintiler seklinde goriiliirler. Ya-
banci cisim reaksiyonu seklinde bir iltithabi mfilttat, dev
hiicreler ve fibrosis hemen her zaman mevcuttur.

KBY'nde deri disindaki organ ve dokularda kal-
siyum birikimi ¢ok daha siktir. Arterler, kalp, akcigerler,
bobrekler, mide mukozasi, konjonktiva ve kornea sik
tutulur. Uremili hastalarda arter kalsifikasyonlar1 olagan-
dir ve basarili bir bobrek transplantasyonundan sonra
bile nadiren geriler. Ancak bu hastalarin sadece ¢ok
kiiglik bir ylizdesi doku nekrozu ve arteryel yetmezlik
gosterir (1-4).

11. Kalsifiiaksi: Kalsitilaksi, kronik bdbrek yet-
mezlikii, ¢ogunlukla idame hemodializ uygulanan veya
bobrek nakil yapilan hastalarda goriilen, deri nekrozlari
ve periferik gangrenlerle karakterlze nadir bir amitedir.
Bu fenomen siklikla distal ekstremiteleri, Ozellikle de el
parmaklari, eller, ayak parmaklari, bacaklar ve uyluklar
seger; ancak govde, omuzlar, glutealar, karin ve geni-
tal organlar da tutulabilir. Deri lezyonlar! agrili bir livedo
retikularls ile baslar ve iskemik iilserlere ve gangrene
dogru ilerler.

Olgularin biiyiik bir cogunlugunda hipertosfatemi ve
hiperparatiroidizm mevcuttur, ama seium kalsiyum ve
parathormon diizeyi norma! olanlarda da kalsifiiaksi bil-
dirilmistir.

Radyografik incelemeler, siklikla arter kalsifi-
kasyonuna isaret eder. Lezyonun histopatolojik incelen-
mesi ise, dermis ve subkiitan doku igindeki arter ve
arteriollerde media tabakasinda kaisifikasyon, intimada
proliferasyon, &dem, fibrosis ve Inmende bombozlar
gosterir.

Bu fenomenin patogenezinde, Seiye tarafindan
deneysel olarak hayvanlarda gosterilen duyarlanmanin
rol oynadig1 diisiniilmektedir. Selye, deney hayvanlarini
parathormon, D vitamini dihidratosisterol gibi belirli sis-
temik kalsitte edici maddelerle duyailandirmis, belirli bir
kritik siireden sonra bu hayvanlara metalik tuzlar, yu-
murta albumini, kortikosteroidler gibi uyarici maddeler
verdiginde kalsiyumun lokal veya sistemik olarak doku-
larda depolandigin1 gozlemistir. Metastatik kalsifi-
kasyonda kalsiyum belirli predispoze boélgelere ¢oker-
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ken, Kkalsifilakside, kalsiyumun dagilim: klinik voya de-
neysel duruma gor© degismektedir. Kalsifilaksinin,
duyarlarima asamasi, kritk siire ve uyarici maddeler
gibi kosullara gereksinim gdstermesi, klinikte bu olaym
neden sik gozekmedigini agiklayabilir (3,16,17).

12. Kalsifie pannikiilit: Bobrek yetmezligi olan
hastalarda pannikiilit bir¢gok kez bildirilmistir. Bu olay
da kalsifilaksi fenomenine baglanmaktadir (18).

13. Yara iyilesmesinde gecikme: Bu durum iire-
mili hastalarda goriilen bag dokusu degisikliklerine, ane-
miye, protein kaybina ve malniitrisyona baglanabilir.
Kronik asidoz sonucunda, kollagen "turnover'da azal-
ma ve dermisteki ©lastik liflerde srtma meydana gelir.
Hastalar basing yaralarina normal kisilerden daha
duyarli olabilirler (3).

14. Inleksiyona egilim: Uremide gecikmis tip
asirt duyarhiligin baskilanmis oldugu bilinmektedir. He-
modialize alinan hastalarda T3, T4, T8%*lerin mutlak
sayilan kontrollara oranla, anlamli 6l¢iide disiiktiir; bu-
na karsilik hiimoral antikor cevabi normaldir. Saptanan
diger immiinolojik degisiklikler arasinda, deri ailograftla-
rinin yasam sirelerinin normalden uzun olusu, lenfosit
yanitinda azalma, infekslyonlara asir1 duyarlilik sayilabi-
lir (1).

15. Uremi elastozu: Dermisteki elastik liflerde ge-
nel olarak artma oldugundan, tiremili hastalarda, kronik
olarak giinesle karsilasmayan alanlarda bile, belirgin
elastoz mevcuttur (19).

16. Aktinik keraiozlar, derin deride erken
yaslanma; Kronik bobrek yetmezlikti hastalarda aktinik
keratoz ve erken deri yaslanmasina sikc¢a rastlan-
maktadir. Bu gozlem, kasint1 Igin asir1 UVB fototerapisi-
nin sakincali olabilecegini akla getirir (1,2).

17. Mikroanjiopati: Kronik bobrek yetmezlikti has-
talarin normal goriinen derilerinden yapilan histolojik in-
celemeler, hem veniiller hem de artenollerde, endotel
hiicre aktlvasyonu ve/veya nekrozu, bazal membran
zonunda kalinlagsma ve bazal lamina reduplikasyonu ile
karakterize bir mikroanjiopati varligin1 ortaya koymustur.
Bu olayin diallze direngli, ancak transplantasyon ile re-
versibl oldugu goriilmiistir. Idame hemodiallze giren
hastalardaki oliimlerin yaklagik yarisindan sorumlu olan
hizlanmis aterosklerozun da ayni progese bagli olup ol-
madig1 heniiz agik degildir (5).

. Deri Eklerine Ait Belirtiler

1. Hlpotrikoz: Uremili hastalarda siddetli meta-
bollk bozukluga bagli olarak, yapisal olarak normal olan
follikiiller, killarin dékiilmesinden sonra yeniden anagen
faza giremeyebililer. Bu nedenle hastalarda viicut killari
seyreklesmlstir. Bu durum kendini kadinlarda daha ¢ok
sa¢ dokiilmesi, erkeklerde ise 6zellikle bacak killarinin
azalmas1 seklinde gosterir (1,2,3,5).

2. Terleme bozukluklari: Uremili hastalarin bir
bolimiinde terlemede azalma gdzlenmektedir. Bazi
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hastalarin deri biyopsi Orneklerinin histolojik olarak in-
celenmesi, ekrin ter bezlerinde atrofi bulundugunu goés-
termistir. Uremide ter iire yogunlugu yiikselmis, ancak
plasma/ter iire orant degismemistir. Terin diger bilesen-
leri ise normaldir.

3. Tirnak degisiklikleri

a. Azotemik onikopati (half-and-half nail): Tirnak
yataginin distai kisminin pembe, kirmizi veya kahveren-
gi, proksimal kisminin ise buzlu cam goriintiisiinde
beyaz bir renk degisikligi gosterdigi bu durum, ireminin
iyl bir isaretidir. Koyu renkli band tiim tirnak uzunlugu-
nun %20-60"in1 kapsar ve daima keskin sinirlidir. Ban-
din genisligi ile azoteminin siddeti, serum elektrolit ve
albumin diizeyleri arasinda bir iliski kurulamamistir. Bu
tirnak degisikligi, kronik iiremili hastalarin %20-40'inda,
normal Kkisilerin ise %2'sInde azinda gozlenmektedir.
Altta yatan hastalik gerilerse veya basarili bir trans-
plantasyon ile bobrek fonksiyonlari normale doénerse,
tirnak bozuklugu da diizelir.

b. Tirnak yatagnda kahverengi, yay seklinde
renklenme: Tirnagin yatagindan ayrildigt noktanin hemen
proksimallnden baslayan ve tirnak yataginin distal kis-
mint tutan kahverengi bir yay kronik bobrek hastalari-
nin %35'e varan bir boliimiinde izlenmektedir. Tirnak
yataginin kalan boélimii ya normal pembeliktedir ya da
anemiye bagli olarak soluk goriinimdedir. Bu tirnak
degisikliginin azotemik onikopatiyle aynt ya da ona cok
benzer bir olay oldugu disiiniilmektedir. Her iki duru-
mun da patofizyolojlsl bilinmemektedir. Bazi hastalarda
tirnak yataginda veya tirnak plaginda melanin graniilleri,
digerlerinde ise tirnak yatagi dermisinde kapiller artisi
saptanmistir. Bir grup hastada zamanla koyu renkli
bandin soldugu gozlenmistir (4,5,20).

e. Lunula kaybi: Dialize alinan hastalarin yaklasik
%30'unda goriilir. Bu durum anemi ve genel durum
bozukiuguyla iliskili gézikmektedir (4).

¢, Longitudinal ¢izgilenme ve splinter hemoraji:

Bu degisiklikler de KBY'lilerde oldukg¢a sik goriil-
mektedir (21).

M. Mukoza Belirtileri

1. Oral mukozaya ait belirtiler

a. Kserostomi: Agiz kurulugu en si1k goriillen mu-
koza bulgusudur ve muhtemelen hastalarin biyik bir

béliminde agizdan soluk almaya veya dehidrasyona
baghidir.

b. Uleseratif stomatit ve glossit: Stomatit, kan iire
diizeyi 300 mg/dl'e ulasmadan Once nadiren gorilir.
Bu durum, tikriikteki drenin bakterilerle yikimina bagh
bir amonyak yanmigidir ve diallzle hemen diizelir. Uremi
asidozunun tedavisi i¢in agiz yoluyla verilen alkalin so-
lisyonlar da mukozada kimyasal yaniklara neden ola-
bilirler.

c. Halitosis ve tat bozuklugu: Agiz kuruluguna ve
tirenin tikriikk yoluyla atilmasina baglidir.
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d. Tekradayan digeti kanamalari: Uremide gorii-
len kanama diatezi sonucu ortaya ¢ikar.

e. Lbkoplaki: Uzun siiren mukoza irritasyonu so-
nucu gelisebilir.

f. Orofarinkste, derideki iiremik frosta benzer
sekilde iire kristalleri birikebilir (1 -2).

2. Vulva lezyonlani: Kronik iremide, vulva yii-
zeyinde tzeri trik asit ve lire kristaleriyle ortilii gri
membranli ilserler gelisebilir. Lezyonlar hafif yanma,
kasint1 ve kanli bir akintiya yol agabilirler (22).

B) Dialize Bagli Ozel Sorunlar

Dializ hastalarindaki deri komplikasyonlar1 siktir ve
¢ogunlukla, dializ baslangicindan 3-36 ay sonra ortaya
¢ikar.

1. Arterlovenéz sant yerlerindeki deri lezyonlari:
Bu bolgelerde infeksiyon, flebit ve hematom gelisebilir.
Ayrica, deri temizligi ve antisepsi amaciyla uygulanan
sabunlar, dezenfektanlar ve alkol, irritan dermatite yol
acabilir. Hemodializ giris yeri yakininda porokeratoz
lezyonlar1 bulunan bir olgu da bildirilmistir (4,23,24).

2. Arteriovenéz  fistiillerin vaskiiler  kompli-
kasyonlari: Oldukga seyrek olmakla birlikte, dijital iske-
mi ve anevrizma geligebilir. Psddokaposi sarkomu fistiil
yerinde ortaya ¢ikabilen ve nadir goriilen bir diger
komplikasyondur.

3. Dializin biilloz hastaligi: Nadir goriilen, selim
seyirli ve kendi kendini sinirlayan bu tablo, kronik dializ
hastalarinin yaklagik %16'sina varan bir boliimiini etki-
ler. Biller porfiria kiitanea tarda'dakine (PKT) benzer
sekilde, siklikla giinese agik alanlarda bulunur. Kiinik
ve histolojik olarak da, lezyonlar PKT biilleriyle ayni 6-
zellikleri gosterir, ancak bu hastalarda milium olusumu,
hirsutizm, periorbital 6dem ve sklerodermoid degisikli-
kler gibi diger PKT isaretleri nadiren olusur. Ek olarak,
bu hastalarda plazma, gaita, idrar ve eritrositlerdeki
porfirin diizeyleri ¢ogunlukla normaldir.

Lezyonlar 0.5-5 c¢cm ¢apinda, gergin, serdz veya
kanlt bir sivi igerebilen, agrisiz, orta derecede agrili
veya kasintili olabilen bollerdir. Haftada 2-20 adet yeni
b'ii ortaya ¢ikar. 3-9 hafta siirebilen her lezyon, ¢ogun-
lukla sikatris birakmadan iyilesir (1-3,25).

Hastaligin etyolojisi ve patogenezi tam olarak bilin-
memektedir. Bazi hastalarda bu dokiintii 1s18a duyarlilik
yaratan ilaglara, Ozellikle furosemide, ayrica nalidiksik
asid, tetrasiklin, amiodaron, etretinat, bumetamid, sipro-
floksasin, nifedipin ve naproksene baglanabilir (26). Fu-
rosemide bagli olanlarda ilag dozunun, karsilasilan
giines 15181 dozundan daha 6nemli oldugu ve bu eriip-
siyonun giinde 40 mg'in iizerinde furosemid kullanan
hastalarda goriildiigi bildirilmektedir.

Bununla birlkte, eksojen 151k duyarlandiricilarinin
yoklugunda da biillerin gelisebildigi iyi bilinmektedir. En-
dojen bir nonporfirin bilesiginin birikimi sonucunda 151k
duyarliligt gelisiyor olabilir, ancak bdyle bir madde he-
niliz gosterilememistir.
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Kronik bobrek yetmezlikli olup hemodialize alinan
ve PKT'nin biyokimyasal bulgularini gdsteren birgok
hasta da tanimlanmistir. 62 kronik hemodializ hastasi
iizerinde yapilan bir ¢alismada, plasma porfirinleri yiik-
sek bulunmus ve 24 PKT'li hastanin porfirin diizeyleri-
nin alt sinirlariyla Ortiigmiistiir. Bununla birlikte, bu
degerler, nonporfirik kontrol grubundan istatistik farklilik
gdstermemistir (27). Uroporfirinler normal olarak bab-
reklerle atildigindan, kronik bdbrek yetmezliginde plaz-
mada yilikselmeleri beklenebilir. Ayrica {iiroporfirin orta
molekiil biiyiikliigiine sahip oldugu icin yeterince dialize
edilemez. Bodylece hemodializin plazmada porfirinleri
yogunlastirarak bu hastalardaki deri degisikliklerini uyar-
digr ileri siirtilmektedir.

4. Jinekomasti: Bobrek yetmezlikli hastalarin
%40'ina varan bir boliimiinde, dializ siirecinde, gegici
olarak jinekomasti gelisebilir. Bu olay genellikle dialize
basladiktan 2-9 ay sonra ortaya ¢ikar. Jinekomasti,
aglik sirasinda veya uzun siiren aglik sonrasinda yeterli
bir diyet uygulanmasi ile de gelisebilmektedir, iste dia-
lize bagl jinekomasti bu duruma benzetilmektedir (1).

5. Anormal deri innervasyonu: Pruritusu olsun,
olmasin idame hemodializ gdren iliremik hastalarda epi-
dermisin katlar1 arasindan filizlenen ve noérona o6zgi
enolaz (NSE) ile reaksiyon veren sinir uglart veya lifle-
rinin varligi gosterilmistir. Kontrollerde ise bu tiir bir si-
nir baglantisina rastlanmamistir. Bu nedenle, idame he-
modializ uygulanin hastalarda anormal bir innervasyo-
nun gelistigi diisiiniilmektedir (9).
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