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e KBY (stage 1ve 2 )(GFR 260 ml/dk/1.732 m2)
genellikle asemptomatiktir. Herhangi tremik

ve/veya deri bulgusu yoktur.

o KBY ( stage 3 ve 4 ) deri bulgulari yaygindir

— Kuruluk ve persistan kasinti altta yatan renal
disfonksiyonu arastirmayi gerektirir.

 Terminal bobrek yetmezliginde multiple
metabolik anormallikler ve eslik eden deri

bulgulari vardir.




Diyaliz tedavisi alan KBY hastalarindaki
k
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Kserozis %72

Pigmentasyon %50
Bircok deri bulgusunun

pruritus %36 diyaliz alanlarile almayanlar

infeksiyon %29 arasindaki sikhigi
benzemektedir
Deride yaslanma %13
Yarim/ yarim tirnak %28
Deri belirtileri hastalik siiresi ve
Lunula yoklugu %22 siddeti ile artar
Diyaliz genellikle bulgular
Perforan hastaliklar 703 siddetlendirir, hafifletmez
Bllloz hastaliklar %2

Nefrojenik sistemik fibrozis %3



KSEROZIS KUTIS

KBY’DE EN SIK RASTLANAN DERI
BULGUSU

HEMODIYALIZ HASTALARINDA %50-85
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e Ekrin ter bezlerinin kiculmesi
e Sebase gland atrofisi
e Diuretik kullanimi




Kserozis kutis

Ayirici tani

Lokalize veya generalize
olabilir

On kol ekstensor alanlar,
bacak ve kalcalarda siktir

Kasintiya neden olur

Yara iyilesmesinde gecikme
ve enfeksiyonlara yatkinlik

Iktiyozis ( kongenital veya
edinsel )

e Atopiye bagl deri kurulugu

Diger kuru deri nedenleri

— Asiri deri temizligi ve
nemlendirici kullanmama

da olur

COZUM: NEMLENDIRME
Dexpantenol iceren %10 ureli losyonlar




siklik: %20-50
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Bobrek yetmezligi nedenlerinden bagimsizdir
Bobrek fonksiyon bozuklugu ile kotulesir
Yasam kalitesini cok bozar

Kasintida renal tx etkili bir cozUmdur, diyaliz
etkili rol oynamaz

Kronik ambulatuar periton diyalizinde kasinti
sikligi hemodiyalizden daha disuktir




Uremik kasinti

Birkac aydan- bir yila
degisen sure

Intermittan veya
persistan

En sik sirt, karin, kollar,
bacaklar ve basta
lokalize

Objektif semptomlar :
ekskoriasyon,

prurigo papiilleri
( perforan
hastaliklardan ayrilmali )

likenifikasyon
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Kserozis
ZayIf diyaliz edilen maddelerin sistemik birikimi
Endojen opiatlar

CRP ve Proinflamatuar sitokinler ( Th1 sitokinler ve
L-2 ) ( INFLAMASYON)

Hiperkalsemi ve hiperfosfatemiye sekonder
calsiyum fosfat kristallerinin deride birikmesi

Santral duyarlanma( birkez kasinti cikinca derideki
sinirlerde sekonder degisiklikler olur ve SSSde
kasintiya duyarlik artar )
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e Kronik bobrek yetmezligi tanisi konmali

* Diger kasinti nedenleri dislanmahidir !
— Endokrin hastaliklar
— Atopik dermatit
— Enfestasyon
— Psikyatrik hastalik ( deltizyon parazitoz )
— Kontakt dermatitler
— Dializatlara bagli gelisen allerjik reaksiyonlar




skabies
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KASINTI
orta \ hafif

NEMLENDIRICILER

KALITELI DIYALIZ (etkili v e yeterli)

- Medikal
PTH OLCUMU Hiperparatiroidi Ceerr;h? tedavi
normal : Tedavi
l SISTEMIK l
' Aktif komir 6g/g
TOPIKAL Butorfanol FiZIKSEL
Emolyen Gabapentin 300 mg Akapunktur
Kapsaisin Gammalinoleik asit UVB
Gammalinoleik asit Nalfurafine Renal transplantasyon
takrolimus Naltrexon 50mg/g
Pentoxifillin
talidomid
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KLINIK AYIRICI TANI
e Elici ve ayak tabaninda e Addison

makduler koyulagsma mukozal | |« Bronzlasma
yuzeyde difflz

) _  Diger nedenler
hiperpigmentasyon vardir .

e Gunes goren alanlarda daha
fazladir (GUNESTEN
KORUNMALI )
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Orta molekul agirlikh molekdillerin birikimi
suclanir

— Urokrom pigmentleri

— Karotenoidler

— Alfa ve beta melanosit sitimule eden hormon
High flux hemodiyaliz( HF-HD) ve
hemadiafiltrasyon gibi orta molekul agirlikl

molekilleri temizleyen sistemler ¢6zim
olabilir




Kil follikGilinde keratinin asiri Gretimi

Bobrek yetmezliginde neoplastik olmayan folliktler
hiperkeratoz gorulir.
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PATOLOJI

Hiperkeratotik cikintilar

e Yiz, boyun ve govdede

nonspesifiktir

Ortohiperkeratotik
kolonlardan olusan anormal
hiperkeratoz

Etyoloji??




Diger nedenler dislamalidir

Maligniteler ( amiloidozla birlikte multiple
myeloma, melanoma

~amilial veya sporodik
Polikistik bobrek hast.
Pellegra

Cinko eksikligi
Hiperlipoproteinemi

Radyasyon sonrasi




—t
M
Q.
Q)
<

4
L ]

* %20 amonyum laktat kremleri

e Ureiceren krem ve losyonlar
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e Prevelans: %3

e KBY de sik gorulir, hemodiyalizin uygulandigi
hastalarda insidans duser

e Hemodiyaliz koruyucudur!
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NEDIR ? NEDEN OLUR?
e Sarimsi-beyaz Urat e Ure klirensinin azalmasi,
kristallerinin yuz, boyun ve renin terle sekrete
kollarda aciga cikmasidir edilmesi ve buharlasma

sirasinda kristallesmesi

e Beyaz kolay dagilan ve
ufalanan yapilardir

e Bu materyal SF ile dilte

efjllerek mcglemr;e ureu ‘ Kandaki diizeylerine benzer sekilde
nitrojen seviyeleri arttigi

saptanabilir
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e Retansiyon keratozu

e Atopik dermatit
( yetiskinde fleksural kivrimlarda likenifiye kasintili plak )

e Postiflamatuar deskuamasyon

( glines sonrasi yanik gibi )




DERMIS VE SUBKUTISTE ERITROSIT EKSTARVAZASYONU SONUCU DERIDE
MORUMSU RENK

1-2 HAFTADA SARI-YESIL RENGE DONER



SORGULA
ekimoz

e Piktr yerlerinde uzamis
Deri ve kanama ?
mukozada Epistaksis ?
siktir

* Gingival kanama ?
e Gl kanama ?




TERMINAL BOBREK YETMEZLIGI

i e Platelet disfonksiyonu

( ADP ve serotonin

Kreatinin artisi deposu azalir, endotele

Fenol, fenolik asit artisi az yapisir)

Guanidosuksinik asit

artis Trombositopeni

Ozellikle periton diyaliz ekimoz daha az
olabilir ( antikoagulan tedavi gerekmiyor )

DiYALiZ
KESIN
cOzUMm
DEGILDIR




Travma __ HiKAYE
Solar pupura o

T

Koagulasyon hastaliklari
Antikoagulan kullanimi

Immuntrobositopeni —— LABORATUVAR
Trombotik trombositopenik purpura

_’/




DERMISTEKi MATERYALIN TRANSEPIDERMAL ELIMINASYONUYLA
KARAKTERIZEDIR.

TERMINAL BOBREK YETMEZLIGI VE DIYABETTE SIKTIR
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Elastozis perforans serpiginoza
Reaktif perforan kollajenoz
Perforan follikulit

Kyrle hastalig




e Edinsel perforan dermatozlar diyalizle mi
ilgili ?

— Hemodiyalizde gortlme sikligi %11

— EPD’ lu bobrek yetmezligi saptanan hastalarin

Aalan hactala
aidii friastaia

T

rl\l li— -I- AAavsicr
Ul y all LCuuaviol

epsi




patofizyoloji

e Anlasilamamistir

— Yara iyilesmesinde gecikme ( diyabetik
mikroangiopati, bobrek hasta. Vs ) ?

— Lokal travma ( kasima ) nedeniyle olusan hasarin
yetersiz tamiri ve dermal materyalin epidermisten
atilmasi ?

— Degismis dermal kollagen ve kalsiyum tuzlarina
karsi yabanci cisim reaksiyonu ?




KLINIK

e Ekstensor ylzeylerde
yerlesir (travma,
friksiyon )

e Hiperkeratotik tikacli
papul, plak ve noduller

e Siddetli kasinti
e Kronik

e Lineer lezyonlar
(kbbnerizasyon )




v DIAGNOSTIKTIR

Keratin , kollagen ve
elastik fibrillerle dolu
keratin tikaclarin

bulundugu epidermal

invaginasyon ve dilate
kil folliktlleri




Kyrle hastalig Edinsel perforan dermatoz
( KBY, 2 yildir hemodiyaliz hastasi )
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Prurigo nodularis
Folliktlitis

Bocek isiriklar

Multiple keratoakantoma
Psoriazis

Liken planus

DERMATOPATOLOJI DIAGNOSTIKTIR
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Topikal ve sistemik retinoid
Topikal steroidler
Keratolitikler

UVB

PUVA

Allopurinol

Kryoterapi

Fotodinamik tedavi




METASTATIK KALSINOZIS KUTIS

KBY’ NIN GEC BULGUSUDUR ( %1)

Dermis ve subkutan dokuda ¢oziilmeyen kalsiyum ve
fosfat tuzlarinin birikimidir

Hiperkalsemi, hiperfosfatemi suclanir




Klinik bulgular

Dermatopatoloji

Ozellikle eklem cevrelerinde,
fleksural alanlarda agrisiz
infiltre plaklar vardir

Kalsifikasyon hiperfosfatemi
dizeyi ile koreledir

Deri ylzeyinde beyaz kireg
benzeri madde bulunabilir

Benign noduler kalsiflaksi
uzerinde nekroz olmaz
( Klasiflakside olur )

e Dermis ve subkutan dokuda
kalsiyum depozitleri ve
etrafinda yabanci cisim dev
hiicrelerive inflamasyon
bulgulari

 Von Kossa boyamasi:
Kalsiyum siyah gorundar
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Diger kalsinozis kutis subtipleri ( skleroderma
VS. )

— Sure

— Lokalizasyon

— Tedavi sorgulanmali
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Altin standart yoktur

Serum kalsiyum ve fosfat dizeyleri normalize
edilmeli
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| KALSINOZIS KUTISIN BIR SUBTIPi |
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Dermis ve subkutan doku yag dokusunda klcuk-
orta damarlarda kalsifikasyon nedeniyle ortaya
cikan kutandz iskemi doku infarkti ve nekrozdur

Hemen daima terminal bobrek hastalarinda ¢ogu
da hemodiyaliz alan hastalarda goriiliir ( %1-4)

Periton diyalizinde risk daha yuksektir

Morbidite ve mortalite yliksek ( sepsis en onemli
nedeni )




KALSIFLAKSI

PATOLOJI :

Lobuler yag nekrozu,
notrofil,lenfosit ve
képuksu histiyositler
goraltr
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Antifosfolipid sendromu
Radyasyon arteriti

Vaskailitler

Distrofik kalsifikasyon
Kolestreol embolisi

Pannikulit

Purpura flilminans

Warfarin veya heparin nekrozu
Pyoderma gangrenozum
Levamizol toksisitesi




Nekrotizan vaskulit




Lokositoklastik vaskulit




Antifosfolipid antikor sendromu




Diyaliz hastasinda warfarine
bagl deri nekrozu

Deri ve subkutan dokuda nekroz:
Bircok damarda fibrin trombozu



BULGULAR WARFARIN DERI KALSIFLAKSI

LOKALIZASYON Ekstremiteler Adipoz dokunun kalin
Proksimal uyluk i¢ ylz oldugu alanlar
Karin on bolimu, lateral
govde

PATOLOJI Altindaki subkutan intravaskiiler kalsiyum
dokuda damar tutulumu depozitleri, baslica
olmadan deri nekrozu klicik ve orta capli

venll ve artreiollerde

TEDAVI Warfarin kesilir Kalsiyum baglayicilar
Heparin, vitamin K, kesilir
konsantre protein C, Sodyum Tiyosulfat
yara bakimi Paratiroidektomi

Yara bakimi
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Destekleyici tedavi

Yara debridmani
Enfeksiyon kontrolQ

Risk faktorlerini azaltmak

— Dusuk kaIS|yum dlyallzat
— Kalsiyum ve fosfat duzeylerini normalize etmek




tedavi

Sodyum tiyosiulfat infuzyonu

— (25 gr IV 30-60 dk) 8 haftada lezyonlari iyilestirir,agriyi azaltir.
Bu tedaviye iyilesme olduktan sonra en az 2 ay devam edilir

Cinacalset

— KBYIi diyaliz tedavisi alan hastalarda sekonder
hiperparatiroidizme etkilidir. Agri hafifler Glser
iyilesmesihaftalar-aylari alir.

Bifosfonat

— sistemik steroidlerle es zamali verilmesi bazi hastalarda yararli
olmus

Paratiroidektomi
— ( tedaviye direncli hastalarda )

Hiperbarik oksijen tedavisi




Renal diyaliz hastalarinda tanimlanan skleromiksédema
benzeri tablo (nadirdir, %0.01-0.02 )
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e Deride skleromiksddem benzeri degisiklikler

e Ekstrakutanoz tutulum
— kalp
— Akciger
— bobrekler

e Hastalarin hemen tamaminda kontrasli MR veya
MRA sirasinda gadolinium maruziyeti vardir. 2-3
ay icinde semptomlar baslar
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Skleromiksdodem
Morfea/skleroderma
Eozinofilik fasiit
Sklerédema
Eozinofili-myalji sendromu
lipodermatosklerozis




Tedavi

“esas olan hastaligin gelisimine engel olmaktir”

Etkin bir tedavisi yoktur
Topikal veya sistemik steroidler
Siklofosfamid

Talidomid SON 3 YIL iGINDE YENi OLGU BILDIRILMEMISTIR

Plazmaferez

Immunglobulin inflizyonu

Imatinib mesilat

Rapamisin

Fizik tedavi ( eklem kontrakturleri icin )

Diyalizi optimize etmek, alternatif tani yontemleri uygulamak




PORFIRIA KUTANEA TARDA

UROPORFIRINOJEN BiRiKiMi , FOTOTOKSIK DERI REAKSIYONU
ASEMPTOMATIK KARACIGER TUTULUMU

Hemodiyaliz hastalarindaki sikhgi %1.2-18




Porfiria kutanea tarda

*Glnes goren deri
alanlarinda lokalize,
ozellikle ellerin dorsali

Deri frajilitesi, vezikul
ve buller

*Erozyon,krut

L]

eSkatris ve milia
formasyonuyla iyilesme




Subepidermal ayrilma



Diger bulgular

*Hipertrikoz
e kadinlarda periorbital alanda sik

*Hiperpigmentasyon

ekadinda tek basina ylizde gorulmesi
erken bir PCT bulgusudur

eKoyu idrar
*Kasinti

*Sklerodermoid degisiklikler
e glines goren ve gormeyen alanlar
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Kalitimsal

Demir yukleme
Hepatosit hasari

l

Uroporfirinojen dekarboksilazin
Etkisiz hale gelmesi

Artmis metabolitler

.

Bobrek yetmezligi

Porfirin hidrofilik ve disik molekiil
agirlikhidir yiksek molekual agirliklh
proteinlerle ( alblimin ve hemoprexin )
kompleks olusturur ve diyalize edilemezse
surece katkida bulunur .

|

Azalmis atilim

/

Fotosensitif porfirin rlnetabolitlerin birikimi

PORFIRIA KUTANEA TARDA




AYIRICI TANI

eDiger porfirialar
*Porfiria variegata
*Herediter koproporfiria
*Hepatoeritropetik prfiria
eKongenital eritropoetik profiria
*Edinsel Epidermolizis billoza
ePolimorf 1sik erlipsiyonu
*Fototoksik reaksiyonlar

*Bull6z ilag reaksiyonlari

eHidroe vaksiniforme

Idrar ve diskida porfirin
analizi yapilir

PCT’DE TANISALDIR
e idrarda artanlar
— Uroporfirin |
— Uroporfirin 1l

— 8-karboksil Groporfirin
— 7-korboksil profirin

* Diskida artanlar
— Fekal isokoproporfirin

e Plazma uUroporfirin artisi




e Renal yetmezlikli hastalarda diski analizi en
kullanisl yontemdir

 Hemodiyaliz hastalarinda plazma troporfirin
<onsantrasyonunu bazal degere gore artis
cullanisl yontemdir.




Tedavi

Gulnesten korunma

Demir yuklenmesinin azaltilmasi
Flebotomi : en etkili yontemdir

— Haftada 1-2 kez 250-500 ml kan alinmasi ( Anemiye neden
olabilir!)

— Diusuk volim ( haftada 2 kez 50-100 ml ) 8 aylik tedavi sonrasi
remisyonu indukleyebilir

Eritropoetin

Antimalaryaller (klorokin veya hidroksiklorokin )
— Ozellikle belirgin demir ytuklenmesi olmayan hastalarda

— Andurik hastalarda yeterli olmaz ( klorokin porfirinin
cozunurltgind ve idrarla atilimini artirir )




PSODOPORFIRIA

TERMINAL BOBREK HASTALARININ BULLOZ DERMATOZUDUR




 Terminal bébrek yetmezligi ve uzun sire
hemodiyaliz alan hastalardaki sikligi %1.2-18
dir, peritoneal diyaliz hastalarinda daha az
gorulur

Solaryum,PUVA bazi ilaclar gelisiminde énemli rol alir :
ditretikler,
NSAI( naproxen )
antibiyotikler
antifungaller(vorikonazol)
retinoid
finasterid




PCT PP

HER iKiSINDE DE GUNES GOREN ALANLARDA ( ELLERIN DORSALI , ON KOL )
BUL DERIDE FRAJILITE, DISTROFiK KALSIFIKASYONLAR VE MiLIA OLUSUMU
VARDIR

 PP’de Hipertrikoz ve

Hemodiyaliz hastaklarinin %69’unda sklerodermoid deéisiklikler
Deri bulgusu olamadan da plazma yoktur

Porfirin dlzeyleri ylksek oldugundan Serum. idrar ve fekal porfirin
PP’de de yiiksek bulunabilir. normal sinirlardadir
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Supheli ajanlar kesilmeli

Gunes koruyucu kullaniimal

N-asetilsistein( antioksidan olan glutasyon

Uretimini artirir )

Sem ptor

A

ar'

N

) gerilemesi uzu

surer




Gogiis, sirt ve uyluklarda haftalar ve aylar igcinde
spontan gerileyen gegici papulovezikiiler
lezyonlarla karakterizedir




e Periton diyaliz ve hemodiyaliz tedavisi alan
hastalarda da goruldigu bildirilmistir.

— Renal yetmezlik, tx veya immunsupresif tedavi

— Azalmis terleme,ter kanallarindaki tikaniklik ve
bilinmeyen faktorler rol oynayabilir

e Renal tx ile gerileyen olgular da bildirilmistir.
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e Yari yariya tirnak

e Lunula yoklugu

e Lokonisi

e Splinter hemoraji

e Diskolorasyon

e Subungual hiperkeratoz( onikomikozis )

Hemodiyaliz hastalarinin %86 sinda en az 1 tirnak
degisikligi gorilur




* Tirnak degisiklikleri spesifik olmayip baska
hastaliklarda da gorulebilir

e Hastaliktan kayna
ilaclara da bagli o

— Kaptopril:reversb
distrofileri yapabi

<lanabilecegi gibi verilen
abilir

e onikoliz, likenoid titnak
Ir




Prevelans: %21




* Tirnagin proksimal bolimu beyaz-distal
bolimi pembeden kirmiziya degisen
renktedir

e Basmakla solmaz
* Tirnagin buyuimesiyle degismez
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Kesin mekanizma ?

Diyalizde zayif stizlilen beta
MSH konsantrasyonu
dokuda artmis

* Tirnak yataginda kapiller
sayisi artmis kapiller duvar
kalinlasmis

* Tirnak plaginin distalinde
melanin gosterilmis

( ABY ‘de melanosit aktivitesi artmis
ve tirnak plaginda asiri pigment

depolanir )




Lindsay Tirnagi

Beau cizgisi

Terry tirnagi

Mees cizgisi

Subungual hiperkeratoz

Ayiricl tani

Terminal bobrek yetmezligi olanlarda gorilebilir

Proksimal yari beyaz distal yari pembe-
kirmizi

transvers depresyon

% proksimal soluk ve genis, 1/3 distal
dar ve kirmizi

Tek transvers beyaz band

Distalde keratine bagl elevasyon
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e Diyaliz ile iyilesmez
 Bdbrek transplantasyonu ile bazen iyilesebilir.




Splinter hemoraji



Lunula yoklugu






onikomikozis



Tirnakta diskolorasyon



hemodiyaliz alan KBY hastalarindaki
tirnak bulgulari
Tinak defisikligi | Hasta (104) | Kontrol(104)  |p

Lunula yoklugu 71 9 <0.001
Dikey sirtlanma 49 38

Terry tirnagi 19 2 <0.001
Yari yariya tirnak 19 1 <0.001
Splinter hemoraji 17 0 <0.001
Beau cizgisi 7 0

Onikomikozis 6 0

Lokonisi 5 1

pittig 5 2

Yirmi tirnak 4 1

koilonisi 3 3

Oztiirk P ve ark. Turk J Dermatol 2012; 6:35-8



Hemodiyaliz hastalarinda kontakt
allerji

e Sik gorulur
 Ekzema veya kasinti en sik gorulen bulgudur

e Sik karsilasilan allerjenler:
— Antiseptikler (lidokain ,prilokain )
— Polyvidone-iodine
— nikel ( ignelerde )
— Lokal anestezikler

— Latex
— Silikon




Diyaliz kateteri cikis noktasi etrafinda Allerjik kontakt dermatit
Nedeni: antiseptik soltsyonlar



Silikon bazli materyale karsi AEKD hemodiyaliz ve peritoneal dializ
katetelerinin ¢ogu silikon bazlidir. Clinku fleksibledir, trombogenez
disuktur.




TESEKKUR EDERIM

www.haticeerdisanli.com

haticesanlil964@gmail.com



