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emodiyaliz hastalarinda karaci-

ger fonksiyon testlerinde bozul-

ma sik karsilasilan bulgulardan-

dir. Bu hastalarin ortalama
%30’'unda transaminazlarda hafif bir artis
kaydedilir (1,2). Etyolojiden siklikla hepatit B
(HBV) ve C (HCV) virtisleri sorumlu olmakla
birlikte, bir kisim vakalarda ilaglar, tekrarla-
yan kan transflizyonlarina baglhh hemoside-
roz, sitomegalovirtis (CMV), Epstein-Barr vi-
rist (EBV), bakteriyel infeksiyonlar veya ya-
banci cisimler karaciger hastaliginin sebebi-
dir. Amiloidoz, polikistik hastalik diyabet,
vaskiilet gibi hastaliklar ise hem bdbrek hem
de karacigeri tutabilir.

Genellikle, bu hasta grubunda, karaciger
hastaligindan serum transaminazlarinda
saptanan artislardan dolayi stiphelenilmek-
tedir. Ancak bunun birka¢ sebebden dolayi
yaniltic1 olabilme olasilig: ytiksektir:

1. AST artisy, ekstrahepatik lezyonlara (iske-
let-kalp kas1 vs.) bagh olabilir (3).

2. Uremiye bagh immunosupresyon, iltihabi
yaniti, dolayis: ile de nekrozu baskilayabilir
ve transaminazlar minimal artmis veya nor-
mal bulunabilir (4).

3. Hem AST hem de ALT kofaktér olarak pri-
doksal 5'-fosfat1 kullanir. Uremik hastalarda-
ki pridoksin eksikligi; pridoksin eksikligine
bagh olarak bu enzimlerin stabilizasyonunu
kaybetmesi; diyalizabl bir maddenin enzim-
ler Uzerine inhibitér etkisi -bu enzimlerin
fonksiyonuna bagh olarak tayinlerini gercek-

390

lestiren yontemler ile- yalanci olarak diistik
bulunmalarina yol acabilir (3,5).

4. Hepatositte ALT ve AST sentezinin supres-
yonu, hepatositten dolasima salimimlarinin
inhibisyonu veya serumdan artmis Klirensle-
ri s6z konusu olabilir (6).

Dolayist ile, karaciger hastaligi tanis1 klinik
ve histolojik olarak konulmali, serolojik test-
ler taramanin bir parc¢as: olmalidir. Ayrica bu
hasta grubunda ALT dtizeyinin normal sinir-
lar1 yeniden belirlenmelidir. Yasuda ve ark.
(6) >20 IU/L ALT degerlerinin patolojik ola-
rak kabul edilmesi gerektigini 6nermektedir-
ler.

5. Alkalen fosfataz artisi sikhikla kemik kay-
nakhdir.

6. Direk bilirubin artisininda eslik ettigi hi-
perbilirubinemi durumlarinda, glomertler
filtrasyon azalmis oldugundan, daha asikar
bilirubin artislar kaydedilebilecektir (3).

Hemodiyalizin 1960l yillardan itibaren yay-
gin olarak kullamlmasa ile birlikte viral hepa-
titin, hemodiyaliz hastalarinda, sik karsilasi-
lan bir komplikasyon oldugunun farkina va-
rilmistir. Yapilan calismalar hastalarin orta-
lama %40'1mda en az bir HBV serolojik gos-
tergesinin, %10-15'inde ise HBsAg'nin pozitif
oldugunu ortaya koymustur (7-9). Evde diya-
lize giren hastalarda ise HBV serolojik gos-
tergeleri prevalans: %1.5-6 bulunmustur
(1,10). Bu ise hemodiyaliz hastalarinin daha
sik transflizyon ihtiyacinin yani sira, bulas-
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karsilasilan bulgulardandir. Bu hastalarin ortalama %30°unda
transaminazlarda hafif bir artis kaydedilir. Etyolojiden siklikla hepatit B
(HBV) ve C (HCV) virtisleri sorumlu olmakla birlikte, bir kisim vakalarda
ilaglar, tekrarlayan kan transflizyonlarina bagh hemosideroz,
sitomegalovirtlis (CMV), Epstein-Barr virtisii (EBV), bakteriyel infeksiyonlar
veya yabanci cisimler karaciger hastaliginin sebebidir.

mada hastane ortaminin o6nemini yansit-
maktadir. HBsAg seropozitif hastalarin orta-
lama 1/3-2/3'ad hemodiyaliz programina gir-
dikten sonra infeksiyonu edinmektedir. Bu-
lasmada kan transfilizyonlari, igneler, diyaliz
makinalari, sorumlu tutulmus olmakla bir-
likte, en 6nemli bulas yolu replikatif infeksi-
yonlu- hastalar (hastalarin %40-601) veya
saglik personeli ile yakin temas, aym ortam
paylasmadir (10).

Uremiye bagl immunosupresyon zemininde
hemodiyaliz hastalarinda HBV infeksiyonu
genellikle asemptomatik seyretmekte, tam
transaminaz ytliksekliklerinin veya HBsAg
seropozitifliginin saptanmasi ile konulabil-
mektedir (11). Bununla beraber, hastalik
%60-80 vakada kroniklesir (9). Ancak, bu ol-
gularm %10'unda persistan transaminaz
yukseklikleri tespit edilir. Erkek hastalarda
kroniklesme olasiligi daha ytiksektir. Tran-
saminaz diizeyleri normal veya hafifce ytiik-
sek olsa bile karaciger hastalig1 progresif ola-
bilir (12).

Hemodiyaliz hastalarinda tiremiye ve transp-
lantasyon yapildig: takdirde verilen ilaclara
bagli immunosupresyonun diger énemli bir
sonucu ise viral replikasyonun artmasidir.
Bu hastalarda serumdaki HBV partiktilleri-
nin titresi (105° DNA molektilti/ml serum),
HCV (10*® RNA molekiilii/ml) veya HIV (10°
RNA/ml) partikiillerinin titresinden ¢ok daha
yuksektir (13-15).

Hemodiyaliz programina alinacak her hasta-
da HBV serolojik gostergelerine bakilmali,
serolojik gostergeleri negatif olan hastalar er-
kenden cift doz olarak asilanmali ve 6 ay ara
ile HBsAg, antiHBc, antiHBs serolojik goster-
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geleri ile izlenmelidir. Bununla beraber, tre-
miye baglhh immunosupresyon sebebi ile has-
talarin ancak %50-60'1nda asiya yanit gelisir
(16) ve gelisen yamt genellikle diistik antikor
titreli, kisa stirelidir. Nitekim, yapilan kont-
rolli bir calismada asilanan hastalar ile
kontrol grubu karsilastiriidiginda HBV infek-
siyonu insidans: farkli bulunmamistir (17).
Dolayisi ile, hemodiyaliz hastalarinda ilave
korunma yoéntemleri de buiytik énem kazan-
maktadir: Mimkuin oldugu kadar transfiiz-
yondan kacinmali, iremik aneminin tedavi-
sinde rekombinan eritropoetine agirhik veril-
melidir. Diyaliz personeli asilanmali, HBsAg
seropozitif olanlar baska tinitelerde calistirl-
malidir. Ayrica kronik HBV infeksiyonlu has-
talar ile aym ortami paylasma da oénemli bir
risk faktérudur; bu hastalar i¢in ayr tnite-
ler (ayrn makine, ayr oda) olusturulmaldir.
Tim bu tedbirler ile Bat1 Ulkelerinde, hemo-
diyaliz hastalarinda HBV insidensini %0.1’le-
re indirebilmek miimkin olmustur (18).

Ulkemizde, HCV sikhiginin en yiiksek oldugu
grup, hemodiyaliz ve renal transplantasyon
hastalandir (8,19). Hemodiyalizde kalma sti-
resi, kan ve kan urtnleri transflizyonlan ve
nosokomiyal bulasma en 6nemli risk faktor-
leridir (10,20). Tium immun yetersizlikli has-
talarda oldugu gibi, tiremik hastalarda da
EIA testleri yalanci olarak negatif bulunabilir
(20).

Diyaliz hastalarinda akut HCV hepatiti ge-
nellikle anikterik olup siklikla asemptomatik
seyretmektedir. Hastaligin hemen daima
kroniklesmesine ragmen olgularin %30-
60'inda transaminaz ytikseklikleri izlenmek-
te, bu ise taniy1 geciktirebilmektedir (21,22).
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Hemodiyaliz programina alinacak her hastada HBV serolojik
gostergelerine bakilmali, serolojik gostergeleri negatif olan hastalar
erkenden ¢ift doz olarak asilanmali ve 6 ay ara ile HBsAg, antiHBc, antiHBs
serolojik gostergeleri ile izlenmelidir. Bununla beraber, tiremiye bagh
immunosupresyon sebebi ile hastalarin ancak %50-60°inda asiya yanit
gelisir ve gelisen yanit genellikle dlstlik antikor titreli, kisa stirelidir.

Hemodiyaliz hastalarinda viremi ile serum
ALt diizeyleri veya karaciger hastaliinin di-
zeyi paralellik gostermemektedir. Dolayis: ile
karaciger hastaliginin derecesi ancak biyopsi
ile dogru olarak tespit edilebilmektedir. Anti-
HCV pozitif diyaliz hastalarinda karaciger
histolojisi ise, siklikla degisik derecelerde
kronik hepatiti gostermektedir (19-22). An-
cak siroz seyrek bir bulgudur.

Diyaliz hastalarinda, HCV infeksiyonunun
prognoza etkisi bilinmemektedir. Bu hastala-
rn ¢ogu transplantasyon yapilmadig: takdir-
de, karaciger yetersizliginden cok, tiremi ve
komplikasyonlan ile kaybedilmektedir. Kro-
nik HBV infeksiyonu i¢in de hemen hemen
benzer durum so6z konusudur. Dolayisi ile di-
yaliz hastalarinda, kronik viral hepatitler, ge-
nellikle bu hastalar renal transplantasyon
aday1 olarak degerlendirildiklerinde prognoz
acisindan onem kazanmaktadir. Gintmiiz-
de, kronik viral hepatitlerin tedavisinde ise
etkinligi gosterilmis tek ila¢ alfa interferon-
dur. Uremik hastalarda alfa interferon kanda
birikmez (23). Molektil agirligi 16 000’den da-
ha fazla oldugundan, hemodiyaliz ile anlam-
I bir klirensi de s6z konusu degildir (24).
Unitemizde renal transplantasyon adayui,
kronik replikatif HBV ve/veya HCV hepatitli,
hastalarda alfa interferon tedavisine yanit
non-tremik hastalardan farkli bulunmamais-
tir (25).

Hemodiyaliz hastalarinda gortilebilen diger
karaciger lezyonlan icerisinde- karaciger he-
matomu, hemorajik kolesistit, karacigerde
diffiiz kalsifikasyon, silikon birikimi ve kan
transfiizyonlarina bagh hemosideroz sayila-
bilir (1,4).

Hemodiyaliz hastalarinda spontan kanama
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epizodlan gérulebilir. Spontan kanama epi-
zodlu hastalarin %1.5'unda sag ust kadran
agrisi, hassasiyeti, ates, hematokritte azal-
ma, alkalen fosfatazda artis ile karakterize
karaciger hematomu saptanabilir. Santral
hematomlar basit¢e direne edilirken subkap-
stler yirtiga ve kanamaya yol acanlar parsi-
yel hepatektomi gerektirebilir. Hemorajik ko-
lesistit ise sag tist kadran agrisi, ates, bulan-
t1, kusma, l6kositoz ile karakterize olup teda-
vi basit kolesistektomidir (1).

Hemodiyaliz hastalarinda, makinanin o6zel-
likle kan pompalama utnitesinde bulunan si-
likon ttiplerden kaynaklanan silikon parti-
killer karacigere yerlesip granulomlara, inf-
lamasyona ve fibroza yol acabilir. Cogu kez
asemptomatik olmakla birlikte ates, halsizlik
yapabilir.

Hemodiyaliz hastalari, sik kan transfltizyon-
lar1 sonucu, karacigerde masif demir birikimi
ile kargimiza gelebilirler. Plazma ferritin di-

Uikemizde, HCV sikhgimnin en ytiksek
oldugu grup, hemodiyaliz ve renal
transplantasyon hastalandir.
Hemodiyalizde kalma sliresi, kan ve
kan tirdinleri transflizyonlarn ve
nosokomiyal bulasma en 6nemli risk
faktorleridir. Tim immuin yetersizlikli
hastalarda oldugu gibi, liremik
hastalarda da EIA testleri yalanci
olarak negatif bulunabilir
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diyaliz hastalarinda karsilasilabilen diger bir problemdir. Bu durumda parasentez fizik

jayenenin bir parcasi olmali, transuda-eksuda ayinminin yanisira, serum-asit albumin farkina

bakilmahdir. Serum-asit albumin farki >1.1 gr/dl ise asit portal hipertansiyona, siklikla
aciger sirozuna, bir kisim hastada ise kalp yetersizligine baghdir. Eksuda vasifli asitte basta

da

tiiberkiiloz olmak tizere infeksiyoz sebebler ekarte edilmelidir. Bir kisim hemodiyaliz
hastasinda ise asit eksuda vasiflidir, serum-asit albumin farki <1.1 gr/dl'dir, ancak asiti
aciklayacak bir sebeb (infeksiyon, neoplasm, miksédem, pankreatit...) bulunamaz. Bu
durumda, su ve tuz yliklenmesinin yani sira tiremik inflamasyona bagh periton irritasyonu
etyolojiden sorumlu olabilir.

zeyleri ytiksektir. Kemik iliginin demir boya-
malari, tanida guivenilir degildir. Tedavi i¢in
her hemodiyaliz seansindan 6nce desferriok-
samin verilir.

Peliosis hepatis, renal transplantasyon yapil-
mis hastalarda daha sik karsilasilan bir so-
run olmakla birlikte, hemodiyaliz hastalarin-
da da bildirilmistir (26,27).

Asit, diyaliz hastalarinda karsilasilabilen di-
ger bir problemdir. Bu durumda parasentez
fizik muayenenin bir parcasi olmali, transu-
da-eksuda aymrimimn yanisira, serum-asit
albumin farkina da bakilmahdir. Serum-asit
albumin farki >1.1 gr/dl ise asit portal hiper-
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