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Kronik böbrek yetmezliği (KBY), çeşitli nedenlerle 
nefronlarda gelişen ilerleyici ve geri dönüşümsüz hara-
biyete bağlı olarak or tava çıkan bir sendromdur . 
Yaşamsal önemi çok büyük olan böbreklerin işlevleri­
nin git t ikçe bozulması , birçok organ ve s is temde 
değişik sorunlara yol açar. Bunlar içinde deri ve muko­
za belirtileri oldukça geç dönemde belirgin hale geldi­
klerinden tanı değerleri azdır; ancak oluşturdukları ra­
hatsızlıklar ve hastaların yaşam kalitelerini bozmaları 
nedeniyle önem taşırlar. 

Günümüzde tedavi alanına dializin girmesiyle, ter­
minal dönemde K B Y olan hastaların yaşam süreleri 
uzamakta ve bu hastalar böbrek nakli şansına ka­
vuşabilmektedirler. Ancak bu kez de dializin neden ol­
duğu çeşitli komplikasyonlarla ve dermatolojik sorunlar­
la karşılaşılmaktadır. Ayrıca yaşam süresinin uzaması 
KBY 'de daha önce bilinmeyen birçok yeni patolojiler 
ortaya çıkarmaktadır (1,2). 

Kronik böbrek yetmezliğine eşlik eden en önemli 
dermatolojik semptom kaşıntıdır. Üremili hastaların 
büyük çoğunluğunda hastalığın ilerlemesi sırasında her­
hangi bir aşamada kaşıntı gelişir (1,2). K B Y ' e bağlı 
kaşıntı ilk kez 1932'de tanımlanmış, Chargin ve Keil, 
serilerindeki hastaların %13'ünde kaşıntı bulunduğunu 
bildirmişlerdir (3). Yakın zamanda yapılan bir çalışma­
da İse, dial ize g i rmeden önce hastaların yaklaşık 
%30'unun kaşıntıdan yakındığı belirtilmiştir. Dializ teda­
visinin ortaya çıkışı ile birlikte kaşıntı sıklığında çarpıcı 
bir artış gözlenmektedir. Bu artışın dializin kendisine mi 
bağlı yoksa yaşam süresi dializle büyük ölçüde uzamış 
olan hastalardaki KBY'nin doğal seyri sonucu mu ol­
duğu bilinmemektedir (3,4). 

Çeşitli çalışmalarda, hemodializ (HD) veya sürekli 
ayaktan periton dializi uygulanan hastalardaki kaşıntı 
sıklığının %50-80 arasında olduğu bildirilmektedir (1,4-7). 
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Üremi kaşıntısı tüm vücutta yaygın veya bir böl­
geye sınırlı; sürekli veya nöbet tarzında olabilir. Kaşıntı 
şiddeti olgudan olguya veya aynı olguda farklı zaman­
larda değişiklikler gösterir. Şiddetli ve bezdir ici bir 
kaşıntının olguların yaklaşık %30-40'ını, nispeten hafif 
ve dayanılabilir şiddette bir kaşıntının ise %80'den faz­
lasını etkilediği tahmin edilmektedir (1,2,5). 

Dialize alınsın veya alınmasın, üremik hastaların 
hemen hepsinde kaşıntı sabit olmayan bir belirtidir ve 
sıklıkla bir süre sonra geriler. Gilchrest ve ark. geç­
mişte rahatsız edici kaşıntı öyküsü bulunan hastaların 
yansıdan fazlasınc'3, son zamanlarda kaşıntı saptama-
mışlardır. Yine aynı çalışmada, dial izin çoğunlukla 
kaşıntıyı rahatlattığı, ancak hastaların %25'inde, kaşıntı­
nın sadece dializ sırasında veya dializden hemen son­
ra ortaya çıktığı, %42'sinde ise en şiddetli olarak dializ 
sırasında hissedildiği belirtilmiştir. Kompüterize bir yön­
temle kaşıntı şiddetinin belirlendiği bir çal ışma ise, 
kaşıntının, dializsiz geçen iki günün sonundaki gece 
doruğa ulaştığını, dializ sırasında oldukça fazla olduğu­
nu, dializi izleyen gün ise en aza indiğini göstermiştir. 
Bu sonuçlar, kaşıntıya neden olan bazı maddelerin dia­
liz seansları arasında birikmesinin kaşıntı yoğunluğunu 
etkilediğini düşündürmektedir (5,7). 

Kaşıntı ile dialize girme süresi arasındaki ilişki de 
araştırılmış ve çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. G i l ­
chrest ve ark. kaşıntı sıklığı ile böbrek yetmezliğinin 
ağırlığı arasında bir paralellik gözlemişler, ancak bir 
başka çalışmalarında kaşıntı sıklığı ile dializ süresi ara­
sında ilişki kuramamışlardır (5,8). Daha yakın zamanda 
yapılan bir araştırmada ise, kaşıntılı hastaların kaşıntısı 
olmayanlara oranla daha uzun süredir dialize girdiği 
saptanmıştır (7). 

Üremi kaşıntısının etyopatogenezi bilinmemektedir. 
Suçlanan çeşitli faktörlerin başında üreminin kendisi 
gelmektedir; ancak, kan üre düzeyinin yükselmesi 
kaşıntıdan tek başına sorumlu değildir. Nitekim dializ 
üre düzeyini hızla azaltsa da bazı hastalarda kaşıntı 
hafifletmemekte, hatta tersine artmaktadır (5,7). 

Deri kuruluğu da kaşıntıda rol oynamaktadır. K B Y -
'li hastaların büyük çoğunluğunda deri kuru görünümde-
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dir; dialize girenlerin de %70-90'ında kuruluk olduğu bil­
dirilmektedir. Derideki yağ bezleriyle ekrin ter bezle­
rinde gözlenen atrofinin kuruluğa yol açtığı düşünülmek­
tedir. Elektrikli bir hacimölçer (korneometre) ile stratum 
korneumun su içeriğinin ölçülmesi sonucunda ise, dializ 
hastaların ile sağlıklı kontroller arasında önemli bir fark­
lılık saptanmamış, ancak kaşıntılı hastalardaki su mikta­
rı diğer bireylere oranla daha az bulunmuştur. Kuru­
luğun K B Y şiddetiyle paralel olduğu da gösterilmiştir 
(1,2,7,8). Kuruluğun şiddetiyle kaşıntı derecesi bazı ça­
lışmalarda orantılı, bazılarında orantısız bulunmuştur 
(4,8). 

KBY' l i hastalarda sekonder hiperparatiroidizm sık 
görülür. Bu hastalarda serum parathormon (PTH) dü­
zeyinde artma, hiperkalsemi, hiperfosfatemi, subperios­
tal kemik rezorbslyonu, birçok hastada da bunlara ek 
olarak yumuşak doku kalsifikasyonu mevcuttur. Parati-
roidektominin bazen kaşıntıda çarpıcı bir azalma sağla­
ması, kaşıntı patogenezinde parathormon rolünü akla 
getirmektedir. Kaşıntılı dializ hastalarında kaşıntısı ol­
mayanlara oranla serum PTH yoğunluğunun anlamlı öl­
çüde yüksek olduğunu gösteren bir çalışmada, hormon 
düzeyi ile kaşıntı şiddeti arasında ilişki kurulamamıştır 
(7). Kaşıntılı üremi hastalarında serum PTH'unun yük­
sek olduğunu destekleyen bazı çalışmalara karşın, diğer 
bazı çalışmalarda da P T H düzeyi ile kaşıntı varlığı 
bağıntılı bulunmamıştır (9-12). İnsan parathormonunun 
intradermal injeksiyonu üremili hastalar ve sağlıklı kont­
rollerde kaşıntı veya bir başka deri cevabına yol açma­
mıştır. Ayrıca, üremili hastaların deri biopsi lerinde 
PTH'nın değişik fraksiyonları için yapılan indirekt immü-
nohistokimyasal çalışmalar hiçbir reaktivite gösterme­
miştir (7). Bu sonuçlar, PTH'un kaşıntının periferik bir 
mediatörü olmadığı izlenimini vermektedir. 

KBY'de hiperfosfatemi ve hipermagnezemi sıktır; 
magnezyum ve fosfor düzeylerinin kaşıntıyla bağıntılı ol­
duğu gösterilmiştir (9). Kaşıntısı olan üremili hastaların 
deri biopsi örneklerinde kalsiyum ve magnezyum dü­
zeylerinin sağlıklı bireylere göre yüksek olduğu saptan­
mıştır (13). Bu bulgular, üremi kaşıntısının derideki çift 
değerli iyon içeriğinin artmasına ve bunun yol açtığı kal­
siyum veya magnezyum fosfat mikropresipitasyonuna 
bağlı olabileceğini düşündürmektedir. Ayrıca, derideki 
magnezyum yoğunluğunun mast hücrelerinden histamin 
salınımını etkileyebildiği ileri sürülmüştür (9). 

Histaminin üremi kaşıntısındaki rolüne gelince, se­
rum histamin düzeyi ile kaşıntı arasındaki ilişki tar­
tışmalıdır. Kaşıntılı hastalarda kasıntısızlara oranla an­
lamlı ölçüde yüksek serum histamin düzeyleri bildiren 
araştırmalar olduğu gibi, böyle bir İlişkiyi doğrula­
mayanlar da vardır (6,11,14). HD uygulanan hastalarda 
intradermal histamin injeksiyonları ile oluşan kızarıklık 
cevabı sağlıklı bireylere göre anlamlı ölçüde küçük bu­
lunmuş, ancak kaşıntı cevabının daha güçlü olduğu 
saptanmıştır; bu durum üremili hastaların kaşıntı yaratı­
cı maddelere karşı daha duyarlı olduğu şeklinde değer­
lendirilmektedir (7). 
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Eğer üremili hastalarda gerçekten serum histamin 
düzeyi artmışsa, bu histaminin kaynağı nedir? Neiman 
ve ark.'nın yürüttüğü bir ön çalışmada, HD uygulanan 
hastaların deri, kemik iliği, dalak, ince barsak gibi çeşit­
li dokularında mast hücre çoğalması olduğu bildirilmek­
tedir. Bu hastaların bazılarında serum histamin düzey­
lerinde yükselme de saptanmıştır (15). Daha sonra ya­
pılan başka bir çalışma, kaşıntılı hastalarda, kaşıntısı 
olmayanlara oranla, deride daha fazla sayıda ve daha 
yaygın şekilde dağılmış mast hücrelerinin varlığını or­
taya koydu (11). Bu olgulardaki mast hücre artışının 
nedenleri açık değildir, ancak deney hayvanlarında 
PTH'un mast hücrelerinin çoğalmasını uyardığı gösteril­
miştir (3). Kronik üremili hastalarda hastalığın herhangi 
bir evresinde hiperparatiroidizm geliştiği kabul edilirse, 
bu hücre artışı açıklanabilir. Bununla birlikte üremili 
hastalarda kontrollara oranla deri mast hücrelerinde ar­
tış olmadığını bildiren, hatta mast hücre sayısı ve gra-
nülaritesinde aza lma saptayan çalışmalar da vardır 
(6,8). 

KBY'de görülebilen motor ve duyusal nöropatinin 
kaşıntıya katkısı olabileceği akla gelmiş, ancak nöropa-
tili hastaların kaşıntıdan yakınmadığı gözlenmiştir (3). 
İndirekt immünohistoklmyasal boyoma ile, kaşıntısı 
olan ve olmayan dializ hastalarında epidermis katları 
arasında, nörona özgü enolaz ile reaksiyon veren sinir 
uçları veya liflerinin varlığı gösterilmiş, kontrollarda ise 
bu tür bir sinir bağlantısına rastlanmamıştır. Bu ne­
denle, uzun süredir HD uygulanan hastalarda anormal 
bir innervasyonun geliştiği düşünülmektedir, ancak bu 
durumun kaşıntı ile ilgisi açık değildir (7). 

K B Y olan ve HD'e giren hastalarda serumda ve 
epidermiste vitamin A düzeylerinde artış olduğu göste­
rilmiştir. Bu değişikliklerin kaşıntıda etkili olup olmadığı 
bilinmemektedir (3). 

Damarsa l tonus anormal l ik ler inin HD' le i l işkil i 
kaşıntıda rolü olabileceğini düşündüren veriler vardır. 
Bir çalışmada, vazodilatasyon yapan ve damar tonu-
sunu test etmekte kullanılan bir ajan olan papaverin, 
kaşıntısı olan ve olmayan HD hastalarıyla normal birey­
lere intradermal olarak uygulanmıştır. Normal bireyler 
ve kaşıntısı olmayanlarda test sonuçları benzer değerler 
verirken, kaşıntısı olanlarda papaverine deri cevabının 
belirgin ölçüde azalmış olduğu gözlenmiştir (16). 

Üremi kaşıntısında ilaçların da etkisi olabilir. Çok 
sayıda ilaç alan bu hastalarda nadir olmayarak, yaygın 
kaşıntı dahil olmak üzere çeşitli kütanöz yan etkiler or­
taya çıkmaktadır (1). Bazı hastalarda, kullanılan sığır 
veya domuz heparinine karşı allerji nedeniyle HD sıra­
sında kaşıntı gelişebilir; hastaya diğer heparin formu­
nun verilmesiyel sorun çözümlenebilir (5). Ayrıca dializ 
membranlarına, sterilizasyon için kullanılan etilen oksite 
ve HD sırasında salınan diğer bileşiklere karşı IgE ara­
cılığıyla oluşan aşırı duyarlılığın ve formaldehit intoleran-
sının üremi kaşıntısında rolü olabileceği ileri sürül­
mektedir (16). 
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Etyopatogenezinde çok sayıda etmenin payı ol­
duğu anlaşılan üremi kaşıntısının tedavisi güçtür ve bu 
hastalarda kaşıntı hala önemli bir sorun olmaya devam 
etmektedir. Tedavide birbirinden çok farklı ilaç ve yön­
temlerin önerilmesi de bu güçlüğün bir ifadesidir. Üremi 
kaşıntısında denenen tedavi seçenekleri aşağıdaki ana 
başlıklar altında toplanabilir: 

A. Genel önlemler ve diyet 

B. Yeterli sıklık ve sürede dializ 

C. Yerel tedaviler 

D. Sistemik tedaviler 

E. Fiziksel tedaviler 

F. Dializ sırasındaki kaşıntıya yönelik tedaviler 

G. Cerrahi tedaviler 

A. G E N E L ÖNLEMLER VE DİYET: Etyolojisi ne 
olursa olsun, kaşıntıyı uyardığı veya arttırdığı bilinen fak­
törlerden kaçınma en önemli tedavi yaklaşımlarından 
biridir. Bunlar içinde aşın sıcak ve soğuktan, deriyi ku­
rutan işlemler ve durumlardan, yön gibi tahriş edici 
giysilerden kaçınma ve stresi en aza indirme başta ge­
lir. Çok düşük miktarda protein içeren diyetler üremi 
kaşıntısında yarar sağlayabilir. Hafif kaşıntı günlük pro­
tein alımının 40 g r a düşürülmesine sıklıkla cevap verir. 
Şiddetli kaşıntısı olanlarda ise, protein alımının günde 
10 mg'a varacak ölçüde azaltılmasıyla rahatlama olabi­
lir. Bu hastalara günde 20 gr civarında aminoasid veril­
mesiyle serum albumin düzeyinde düşme veya kilo 
kaybı olması önlenebilir (17). Hipoferremisi olan hasta­
lara demir desteği yapılması kaşıntıyı azaltabilir (11). 

B. YETERLİ D İAL İZ : Uygun aralıklarla düzenli 
şekilde ve yeterli sürelerle uygulanan dializ çoğunlukla 
kaşıntıyı hafifletir. Ancak bazen belirgin bir biyokim­
yasal kontrol sağlanmasına karşın, hastalar hala kaşın­
tıdan yakınırlar ve birçoğu da dializ süresince daha çok 
kaşıntı duyar. Bu nedenle, kaşıntının dialize nasıl ce­
vap vereceği önceden kestirilemez (18). 

C . Y E R E L TEDAVİLER: 

* Yerel steroidler ve yerel anesteziklerin üremi 
kaşıntısında yararları olmadığı gibi, uzun süreli kullanım­
da sensitizasyon, atrofi, hipertrikoz vb yan etkileri de 
vardır. Deri kuruluğu olan hastalarda deriyi yağlayan ve 
nemlendiren ürünler kısmen yarar sağlayabilirler (5). 

* Yerel kapsaisin: P maddesi, ağrılı uyaranların de­
riden medulla spinalise ve daha yukarıdaki santra! sinir 
sistemi yapılarına geçişinde rol oynayan temel bir nö-
rotransmitterdir ve kaşıntı duygusunun iletilmesinde de 
rolü olduğuna inanılmaktadır. Kapsaisin, periferik duyu­
sal nöronlarda P maddesinin tüketilmesine yol açan ve 
yeniden birikimini önleyen doğal bir maddedir. Yerel 
kapsaisin postherpetik nevralji, akuajenik pruritus, no-
taljia parestetika gibi çeşitli ağrılı veya kaşıntılı durum­
larda kullanılmaktadır. Uzun süreli HD tedavisi gören 
ve belirli bölgelere sınırlı kaşıntısı olan bir grup hastada 
%0.025 konsantarsyondaki kapsaisin kremin uygulan-
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ması olumlu sonuçlar vermiştir. Günde dört kez sürü­
len krem kullanıldığı süre boyunca etkili olmuş, hafif 
yanma ve kızarıklık oluşumu dışında yan etkiye rast­
lanmamıştır (19). 

D. SİSTEMİK TEDAVİLER: 

* Antihistaminikler: Günümüzde üremi kaşıntısında 
en çok kullanılan ilaçlar ağız yoluyla alınan antihistami-
niklerdir, ancak bunlar da sedasyon sağlamaları dışında 
genellikte etkisizdirler (5,18). 

* Fenotiazinler, minör trankil izanlar: Sedasyon 
amacıyla kullanılabilirler (3,18). 

* Kolestiramin: Sarsaktan emilmeyen, iyon değişti­
rici bir reçinedir. Uzun süredir dialize giren ve şiddetli, 
inatçı kaşıntıdan yakınan bir grup hastada dört hafta 
süreyle, ağız yoluyla günde iki kez 5 gr kolestiramin 
verilmesi 3-4 gün gibi kısa bir sürede kaşıntının hafifle­
mesini, yaklaşık 1 -2 haftada ise tamamen kaybolmasını 
sağlamıştır. Bir başka çalışmada ise kolestiramin etkisiz 
bulunmuştur. 

Kolestiraminin etki mekanizması açık değildir ama 
ilacın barsak lümenindeki çeşitli organik asitleri ba-
ğlayabüme yeteneğinde olduğu bilinmektedir. Muhteme­
len böbrek yetmezliği nedeniyle, serumda dolaşan ve 
barsakta kelat yapılarak tutulabilen bazı toksinler atıla-
rnayıp birikerek kaşıntıya yol açmakta, bunların barsak­
ta kolestiramin tarafından tutulması da kaşıntıyı önle­
mektedir. 

Kolestiraminin en sık bildirilen yan etkileri bulantı 
ve kabızlıktır. Diğer potansiyel yan etkileri arasında bar­
sakta K vitaminini bağlayarak emilimini önlemesi, kloridi 
bağlayarak hiperkloremik asidoza yol açması sayılabilir. 
Dikkat edilmesi gerekin bir başka nokta, kolestiraminin 
ağ iz yoluyla alınan ilaçları da bağlayabilmesidir. 

Kolestipol hidroklorid kolestiraminle aynı etkiye sa ­
hip, ancak kabızlık yapıcı etkisi daha az olan bir başka 
iyon değiştirici reçinedir; günde toplam 15-30 gr, üç 
eşit doza bölünerek alınır (20). 

* Aktif kömür: Çift kör ve çapraz geçişli bir ça­
lışmada, aktif kömür yaygın kaşıntısı olan 11 dializ 
hastası üzerinde, plasebo olarak kullanılan dekstroza 
karşı denenmiştir. Sekiz hafta süreyle, günde 6 gr aktif 
kömürün ağız yoluyla verilmesi, kaşıntının anlamlı öl­
çüde gerilemesine neden olmuştur. 

Aktif kömürün üremi kaşıntısındaki etki yolunun 
kolestıramindekine benzer olduğu düşünülmektedir , 
çünkü bu madde de çok sayıda organik ve inorganik 
bileşiği bağlayabilmektedir. Kömürlü tedavi edilen hasta­
larda hiçbir klinik veya laboratuar yan etkiye rastlan­
mamıştır. Bu nedenle aktif kömür etkili, emin ve ucuz 
bir tedavi yöntemi olarak değerlendirilebilir (21). 

* Heparin: Bazı hastalar dializ sırasında ve dializ-
den sonra birkaç saat boyunca kaşıntının hafiflediğini 
belirttiklerinden, bu durumun dializ sırasında kullanılan 
héparine bağlı olabileceği düşünülmüştür. Kontrolsuz bir 
çalışmada, 2 3 hafta süreyle, 75-100 mg heparin so-
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dyumun 12 saat arayla iv yoldan uygulanması, 5 has­
tanın 3'ünde kaşıntıyı tümüyle durdurmuş, ayrıca kaşın­
tıya bağlı dermatitin iyileşmesini sağlamıştır. Hastalar 
heparin tedavisinin bırakılmasından sonra günler veya 
haftalar boyu semptomsuz kalmışlardır. Kaşıntının tek-
rarlamasıyla başlanan yeni bir tedavi küründen sonra, 
yararlı etki çoğu kez yine elde edilmiştir. Heparinin etki 
mekanizması bilinmemektedir; detoksifıan bir ajan ol­
ması dolayısıyla, üremiye bağlı toksinler üzerinde etkili 
olduğu varsayılmaktadır (22). 

* Nikergoiin: Ergot alkaloidlerıyle ilişkili bir ergolin 
bileşiği olan nikergoiin, dopamin reseptör agonisti ve 
kısmi bir alfa adrenerjik blokerdir ve beyin kan akımı ü-
zerindeki etkileri nedeniyle yaşlı hastalarda yaygın 
şekilde kullanılmaktadır. Uzun süreli hemodializ uygula­
nan ve nikergoiin verilen hastalarda kaşıntıda azalma 
olduğu gözlenince, bunu doğrulamak amacıyla, çift kör, 
çapraz geçişli, plasebo kontrollü bir çalışma düzenlen­
miştir. Nikergoiin dializ sırasında iv yoldan 5 mg, dializ 
aralarında ise ağız yoluyla günde 30 mg dozda, 6 dia-
lizlik bir süre boyunca verilmiştir, ilaç, çalışmaya alı­
nan kaşıntılı 15 hastanın 13'ünde etkili bulunmuş, bu 
hastaların 8'inde kaşıntı tamamen geçmiştir. Tedavi ke­
silince, kaşıntı 24-48 saat içinde tekrar başlamıştır. Bu 
çalışma, nikergolinin üremi kaşıntısında etkili olduğunu 
göstermektedir, ancak ilacın etki mekanizması açık 
değildir (16). 

* Eritropoietln: K B Y olan hastalarda anemi tedavi­
sinde kullanılan eritropoietinin kaşıntıyı hafiflettiği bildiril­
mektedir. Haftada üç kez, 18-36 U/kg dozunda, subku-
tan injeksiyonla verilen rekombinan insan eritropoietini, 
tedavi süresince kaşıntı şiddetini azaltmaktadır. Bu te­
davi plazma histamin yoğunluğunda düşmeye yol aç­
makta, ilacın kesilmesinden sonra bir hafta içinde, hem 
kaşıntı tekrarlamakta, hem histamin düzeyi artmaktadır. 
Kaş ın t ıdak i düze lme hemog lob i n değer le r indek i 
değişmelerle ilişkili bulunmamıştır (23). 

* Kombine hemodializ-hemoperfüzyon yöntemi. 
Standart HD'e ek olarak kanın kömür kaplı tanecikler­
den perfüzyonu, 6 aylık bir tedavi süresince, kaşıntıda 
belirgin bir gerileme sağlamıştır. Bu tedavi, klinik düzel­
menin yanısıra, serum PTH ve fosfat değerlerinin de te­
davi öncesine oranla anlamlı ölçüde azalmasına neden 
olmuştur. Muhtemelen hemoperfüzyon, fazla miktardaki 
PTH'u absorbe ederek dolaşımdan uzaklaştırmaktadır. 
Bu sonuçlar, sekonder hiperparatiroidizmı ve kronik 
kaşıntısı olan üremili hastalarda hemoperfüzyonun, 
aşağıda değinilecek olan paratiroidektomiye alternatif bir 
tedavi yöntemi olabileceğini düşündürmektedir (12). 

E. FİZİKSEL TEDAVİLER: 

* U V B ; HD uygulanan ve kronik kaşıntısı olan 
hastalar, U V B ışınlarıyla yapılan tedaviden yararlan­
maktadırlar. İlk olarak Saltzer, 8 hasta üzerinde UVB-
'nln etkili olduğunu gözlemiştir. Gilchrest ve arkadaşları­
nın yaptığı bir çalışmada da, tüm vücut yüzeyine, hafta­
da iki kez ve gittikçe artan dozlarda olmak üzere top-
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lam 8 seans U V B uygulaması sonunda, olguların 
%80'inde haftalar veya aylar süren remisyon sağlan­
mış, U V B , kontrol olarak aynı sürelerle uygulanan 
UVA 'a oranla anlamlı ölçüde etkili bulunmuştur. Kaşın­
tıda rahatlama ortalama 5.2 uygulamadan sonra belir­
gin hale gelmekte, tedavinin kes i lmes inden sonra 
kaşıntının tekrarlaması hal inde, yeniden uygulanan 
UVB tedavisi aynı ölçüde başarılı olmaktadır (3,24). 

Üremi kaşıntısında UVB'nin etki mekanizması bi­
linmemektedir. Bir vücut yarısına uygulanan tedavi s a ­
dece aşınlanan tarafta değil, tüm vücutta kaşıntıda 
azalmaya neden olduğundan, etkinin sistemik olduğu 
düşünülmektedir. Ultraviole tedavisi, dolaşımda bulunan 
ve kaşıntıdan sorumlu olan maddeleri inaktive ederek 
veya kaşıntıyı hafifleten bîr fotoürün oluşturarak etki 
gösteriyor olabilir. Ayrıca çeşitli çalışmalarda, UVB'nin 
dermişte mast hücre sayısını azaltarak, vitamin D'nin 
aktivasyonfu yoluyla çift değerli iyon içeriğini değiştire­
rek, derideki vitamin A miktarını düşürerek kaşıntıyı ha­
fiflettiği ileri sürülmektedir (3,13,14,24). 

UVB uygulanan hastalarda hafif bir esmerleşme 
dışında yan etki gözlenmemiştir. Bununla birlikte, bu 
ışınların fototoksisite, deri yaşlanmasında hızlanma, de­
ri kanserleri sıklığında artma gibi, akut veya kronik po­
tansiyel yan etkıieri dikkate alınmalıdır. Ayrıca, küçük 
bir kabin içinde 15 dk'ya varan bir süre ayakta dur­
mayı gerektiren bu tedavinin oluşturabileceği mental ve 
fiziksel stresler de hesaba katılmalıdır. 

* UVA, P U V A ve 440-445 mm'lik dalga boyundaki 
mavi ışığın kaşıntıyı rahatlattığına ilişkin birkaç çalışma 
vardır (3). 

* Sauna banyolarının üremi kaşıntısını hafiflettiği 
ileri sürülmektedir (18). 

* Elektrikli iğne tedavisi (akupunktur): Diğer tedavi­
lere cevap vermeyen, şiddetli ve inatçı kaşıntısı olan 6 
hastada modifie bir akupunktur tekniği olan elektrikli 
iğne tedavisi uygulanmıştır. Kontrol olarak kullanılan yü-
zeyel elektrik uyarısı etki etmezken, modifie akupunktur 
tekniği kaşıntı sıklığı, şiddeti ve dağılımını belirgin ölçüde 
azaltmıştır. Bazı hastalar tedaviden sonra da aylar 
boyunca kaşıntıdan yakınmamışlardır (25). 

F . DİALİZ S IRASINDAKİ KAŞINTIYA Y Ö N E ­
LİK TEDAVİ VE U Y G U L A M A L A R : 

* Lidokain: Antiaritmik ve anesîezik bir madde 
olan lidokain, HD sırasında şiddetli kaşıntısı olan ve 
diğer tedavilere cevap vermeyen olgularda önerilebile­
cek bir tedavi yöntemidir. Yüz ml serum fizyolojik 
içinde 200 mg iidokainin 20 dk içinde gidecek şekilde 
infüzyon halinde uygulanması, bazı hastalarda kaşıntı­
nın 24 saate varan bir süre boyunca ortadan kalkma­
sında etkili olmaktadır. Eğer ilk dozdan sonra kaşıntı tü­
müyle gerilememişse, bir saat sonra bir doz uygulana­
bilir. Hızlı infüzyon yapılan olgularda hipotansiyon ge-
lişebillrse de, serum fizyolojik ile plazma hacminin ye­
rine konması, bu durumu kısa sürede düzeltir, ilacın 
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emniyetle kullanılabilmesi için infüzyonun yavaş olması 
ve önerilen toplam dozun aşılmaması gerekir (26). 

* D i a l i z s ı v ı s ı n d a k i m a g n e z y u m k o n s a n t ­
rasyonunun azaltılması: U V B , kolestiramin, antihistami-
nikler gibi değişik tedavilere cevap vermeyen şiddetli 
kaşıntısı olan bir hastada, dializ sıvısındaki magnezyum 
konsant rasyonunun azal t ı lmasıyla bir hafta içinde 
kaşıntı tümüyle kaybolmuş, 8 ay sonraki kontrolünde 
hastanın hala kasıntısız olduğu gözlenmiştir. HD tedavi­
sindeki bu yaklaşımın, kaşıntı üzerinde ne yolla etkili 
olduğu henüz tam belli değildir. Ancak, KBY'de hiper-
magnezemi olağandır ve kaşıntıyla bağıntılı olduğu bilin­
mektedir. Magnezyum konsantrasyonunun azaltılması­
nın sinir ileti hızını normale döndürdüğü, bunun da 
kaşıntının kaybolmasında rol oynadığı ileri sürülmüştür. 
Onyedi kaşıntılı HD hastası üzerinde yapılan bir başka 
ça l ı şmada i se , d ia l izat tak i m a g n e z y u m konsant­
rasyonunun azalt ı lması kaşınt ıda etkili o lmamıştır 
(1,27,28). 

G. CERRAHİ TEDAVİLER: 

* Paratlroidektomi: Kaşıntısı ve sekonder hiperpa-
ratlroidizml olan bir grup üremili hastada, parsiyel para-
tiroidektomiden sonra kaşıntıda azalma bildirilmiştir. Ay­
rıca serum kalsiyum ve alkalen fosfataz yüksekliği gös­
termeyen ve kemik değişiklikleri bulunmayan bazı has­
talarda da subtotal paratiroidektominin kaşıntıda çarpıcı 
şekilde gerileme sağladığı gösterilmiştir. Kaşıntı operas­
yondan sonraki 24-48 saat içinde azalmakta, bu azal­
maya serum kalsiyum yoğunluğundaki hızlı düşüş eşlik 
etmektedir. Ne yazık ki remisyonlar ancak 3-4 ay gibi 
kısa bir süre devam etmekte, muhtemelen bezin kalan 
kısmının hipertrofisiyle birlikte kaşıntı yeniden ortaya 
çıkmaktadır. Postoperatuar dönemdeki ve PTH düzeyi­
nin düşük seyrettiği hastalara iv kalsiyum veya oral kal­
siyumla birlikte D vitamini verildiğinde kaşıntı yeniden 
gelişebilmektedir. Bu nedenle kaşıntıdan PTH'nın ken­
disinin sorumlu olmadığı düşünülmektedir (29,30). 

* Böbrek t ransplantasyonu: Son olarak, üremi 
kaşıntısındaki en etkili yolun başarılı bir organ trans­
plantasyonu olduğunu belirtmek gerekir. Operasyonun 
ardından böbrek fonksiyonlarının yeniden yeterli hale 
gelmesiyle, kaşıntı dahil, üremiyle ilgili pek çok deri be­
lirtisinin de kaybolduğu veya normale döndüğü gözlen­
mektedir (31). 
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