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OZET

Diabetes mellitus, yiksek serum glukozu nedeniyle karbonhidrat, protein ve
yagd metabolizmasinda dedgisikliklerle karakterize sik gorulen endokrinolojik bir
sayrihktir. Sayrihigin seyri sirasinda %30-71 arasinda degisen oranlarda deri
bulgulari gorulebilmektedir. Bu calismanin amaci Tip |l diabetes mellituslu
hastalarda godzlenen deri bulgularini incelemek ve bu bulgularin yas, cinsiyet,
diyabet suresi, vaskulopati ve HbAlc ile iligkisini belirlemektir.

Calismaya Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakiltesi Endokrinoloji bélimiinde
izlenmekte olan ve Dermatoloji poliklinigine bagvuran 140 Tip Il diabetes mellituslu
olgu alinmigtir. Caligmaya alinan tim hastalara ait demografik bilgiler, diyabetin
suresi, HbAlc duzeyleri ve vaskuler komplikasyonlar (retinopati,néropati,
nefropati) kaydedilmistir. Hastalarin ayrinti deri muayeneleri ve gerekli olan
olgularda Wood bakisi, mikotik, bakteriyal ve histopatologik incelemeler
yapilmigtir.

Bu calismaya yagslari 33 ile 86 arasinda degisen 87’si (%62,1) kadin ve
53’0 (%37.9) erkek olmak tzere toplam 140 Tip Il diabetes mellituslu hasta alindi.
Hastalarin yas ortalamasi 58,87+10.47, ortalama diabetes mellitus stresi
8,06+7.03 yiIl ve ortalama HbAlc dizeyi 7.26x1.66 olarak belirlendi.Vaskiler
komplikasyonlardan hastalarin %25.7’sinde (n=36) noropati, %23.6’sinda (n=33)
retinopati, %2.9'unda (n=4) nefropati bulunmaktaydi.

Bu calismada olgularin hepsinde en az bir deri bulgusu saptanmistir. Cok
cesitli deri bulgular izlenmekle birlikte en sik rastlanan ¢ deri bulgusu molluskum
pendulum (n=74; % 52.9), mikotik infeksiyon (n=54; %38.6) ve plantar
hiperkeratoz (n=46; % 32.9) olarak belirlenmigtir. Mikotik infeksiyon gorilme
sikligi erkek hastalarda daha yuksek bulunmustur (p=0.047). Yas ortalamasinin
Uzerindeki yasta olan hasta grubunda diyabetik néropati varligi (p=0.026), kserozis
(p=0.049) ve diyabetik dermopati (p=0.008) gorulme sikhginin arttigi belirlenmistir.
Diabetes mellitus suresi arttikga diyabetik ndropati varligi (p=0.003), palmar eritem
gorulme sikhigr (p<0.0001) ve diyabetik dermopati gorilme sikliginin (p=0.012)
istatistiksel olarak anlamli sekilde arttigi saptanmistir. Diyabetik no6ropati
komplikasyonu gelismis olan diabetes mellituslu olgularda ise palmar eritem
(p=0.005), pigmante purpurik dermatoz (p=0.007), mikotik infeksiyon



(dermatofitoz) (p=0.015) ve kserozis (p=0.013) gorulme sikhginin istatistiksel
olarak anlaml oranda arttigi saptanmigtir. Diabetes mellituslu olgulardaki deri
bulgulari ile HbAlc arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki izlenmemistir.

Bu calisma ile Tip Il diabetes mellitusta farkh tipte deri bulgulari
izlenebilecedi gosterilmistir. Bu nedenle diyabetli hastalar dermatolojik agidan da
degerlendiriimeli ve izlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Tip Il Diabetes mellitus, deri bulgulari



ABSTRACT

Diabetes mellitus is a common endocrine disorder characterized by a high
serum glucose level and distrubances of carbonhydrate, protein and lipid
metabolism  Cutaneous manifestations of diabetes mellitus are common in
diabetes, and observed in 30-71% of diabetic patients.The aim of this study was to
determine the cutaneous manifestations in patients with type Il diabetes mellitus
and to investigate the relationship between these findings and age, sex, duration
of diabetes, vascular complications, HbAlc levels.

One hundred forty patients with type Il diabetes mellitus who were followed
at the Department of Endocrinology and attended to Department of Dermatology in
the Dokuz Eylul University Faculty of Medicine underwent dermatological
examination. Duration of disease, presence of vascular complications and HbAlc
levels were recorded. When necessary; Wood light, mycological, bacterial and
histopathologic examinations were performed.

Of the 140 patients, 53 were male and 87 were female,the mean age was
58,87+10,47 and the mean duration of diabetes mellitus was 8,06+7,03 years.
Neuropathy was observed in 25.7 % of patients, retinopathy was observed in
23.6% of patients and nephropathy was observed 2.9% of patients. The mean
HbAlc level was 7.26+1.66.

At least one skin manifestation was detected in all of the patients. Skin tag
(%52.9), mycotic infections (%38.6) and plantar hyperkeratosis (%32.9) were most
frequently observed ones. The frequency of mycotic infections were determined to
be significantly higher in male gender (p=0.047). Diabetic neuropathy, xerosis and
diabetic dermopathy were observed more significantly in patients above 59 (the
mean age) years of age (p=0.026, p=0,049 and p=0,008 respectively). There was
a statistically significant relationship between the frequencies of diabetic
neuropathy,palmar erythema, diabetic dermopathy and duration of diabetes
mellitus (p= 0.003, p<0.0001 and p= 0.012, respectively). There was also a
statistically significant relationship between the frequencies of palmar erythema;
pigmented purpuric dermatose, xerosis,dermatophytosis and the presence of
diabetic neuropathy (p=0.005,p= 0.007,p=0.013 and p=0.015 respectively).There

was no correlation between HbA1c levels and skin manifestations.



Our study shows that varyfing types of skin manifestations can be observed
in patients with type Il diabetes mellitus. Therefore diabetic patients should be
evaluated and followed up also for skin disorders.

Key words: Diabetes mellitus type Il, cutaneous manifestations



GIRIS

Diabetes mellitus (DM), pankreasin Langerhans adaciklarinin beta
hicrelerinden salgilanan insulin hormonunun eksikligi ve/veya etkisizligi nedeniyle
olusan karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasindaki degisikliklere neden olan
hiperglisemi ile karakterize metabolizma sayrihdidir (1-3). Bu anormalliklerin
temelinde organlardaki insulin hareketindeki kusurlar, insulin salgilanmasindaki
yetersizlik veya insuline verilen cevaptaki azalma gibi mekanizmalar yatmaktadir
(3).

DM o0Ozellikle gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde onemli bir saglik
sorunudur. Diinya Saglik Orgitii (DSO), 1997 yilinda hazirlamis oldugu DM
prevelans ¢caligmasinda Turkiye'yi prevelansin en yiksek oldugu ulkeler arasinda
gOstermigtir (4). Dunya genelinde DM gortlme sikhigir Ulkeden tlkeye degismekle
birlikte Turk Diyabet Dernegi ve Istanbul Universitesi Tip Fakiltesinin birlikte
yaptigi calismada Ulkemizdeki DM prevelansi %7,2 olarak bulunmustur (5) .

Amerikan diyabet birligi tarafindan DM’un 4 mayor tipi tanimlanmistir (6) :

1. Tip | DM: Genetik egilim (HLADR3-HLADR4), cevresel faktorler
(kabakulak, koksaki B4, sitomegalovirus gibi viral enfeksiyonlar) ve
autoimmunitenin etyologiden sorumlu oldugu bu diyabet tipi pankreas beta
hiicrelerinin harabiyeti sonucu olusur. insilin disikliigi, ani klinik baslangic ve
ketoasidoza yatkinlik ile karakterizedir. Genelikle ¢ocukluk ve adolesan yasta
baslamaktadir. Bu form Turkiye'de %10 oraninda gorulmektedir.

2. Tip Il DM: Etyologide insulin sekresyonundaki bir defekt ile birlikte
insuline karsi hedef organ duyarsiziigi suclanmaktadir. Ozellikle obezlerde
hiperinsulinizm ve reseptor desensitizasyonu, obez olmayanlarda ise erken instlin
salinim bozuklugu ve postreseptor defektleri tzerinde durulmaktadir. Gorilme
sikh@r %80-90 oranindadir.

3. Gestasyonel diyabet: Gebelik sirasinda olugan anormal glukoz tolerans
testi ile karakterizedir. Postpartum dénemde dizelebilir ya da devam edebilir.

4. Diger spesifik (sekonder) diyabet tipleri (ilag, endokrinopati,
pankreasin ekzokrin doku sayriliklari, infeksiyonlar ve genetik sindromlar gibi)

DM viucudun hemen tum sistemlerini etkileyebildigi gibi deriyi de
etkilemektedir (1-3;7-12). Komplikasyonlari 6zellikle gozler, bobrek, deri, sinir



sistemi ve kan damarlarinda gorulmektedir.Sayriligin seyri sirasinda %30-71
arasinda degisen oranlarda deri bulgulari gorilebilmektedir(7-9). Deri lezyonlari
genellikle diyabet tanisi alindiktan sonra ortaya c¢ikmakla birlikte, sayriligin
herhangi bir evresinde gorilebilir. Hatta bazen ilk bulgular deri degisiklikleri olabilir.
Deri bulgular diyabete 6zgu olabilecegi gibi, bircogu diyabeti olmayan kisilerde de
gorulebilir.

Diyabetli hastalarda gorilen deri bulgulari 4 ayr sekilde siniflandinlabilir (1-
3;7-18):

1. DM ile iligkili deri sayriliklari

2. DM'un komplikasyonlarina ikincil gelisen deri bulgulari

3. Deri infeksiyonlari

4. DM sagaltimi sirasinda geligebilen deri degigiklikleri

Diabetes mellitusla iligkili deri sayriliklari

Nekrobiyozis lipoidika diyabetikorum (NLD)

Genellikle 3. ve 4. dekatlarda ortaya ¢ikan ve kadinlarda erkeklerden 3 kat
daha sik gorilen NLD, DMli hastalarin %0.3-1,6'sinda go6rulmektedir
(2,2,8,10,11,15,17,19,20). Karakteristik lezyonlar pretibial bolgede eritemli plaklar
seklinde baglar. Keskin sinirli, ortasi sarimsi-kahverengi ve atrofik dkiler tGizerinde
telengiektaziler izlenebilir. %80-90 oraninda alt ekstremiteye yerlesim gosteren bu
lezyonlar soliter ya da multipl olabilir. Travmalar sonucu 1/3'Unde ulserasyo
gelisebilir

NLD'de lezyonlarin ortaya ¢ikmasi ile glisemik kontroliin derecesi arasinda
korelasyon yoktur. Hastalarin % 60'1t NLD ortaya ¢ikmadan 6énce DM tanisi alirken,
%25'inde diyabet ve NLD tanisi ayni anda ortaya cikar. %15'inde ise NLD
lezyonlari diyabet tanisi almadan 6énce goraltr (1).

Histolojik olarak epidermal atrofi, dermiste kollagende degeneratif
degisiklikler ve bunlarin gevresinde histiyositik palizatianma ile az miktarda musin
depolanmasi izlenebilir. Retikuler dermiste sklerotik ve obliteratif granulomatoz
degisiklikler ve adneksiyal yapilarda bozulma gérulebilir (7,20,21). Lezyonlarin sari
rengi Ust dermisteki yag depolanmalarindan kaynaklanmaktadir.

Patogenezi tam olarak bilinmemekle beraber mikroangiyopati ve



noropatinin kollagen nekrobiyozisinde etkili oldugu dustnilmektedir. Diger kronik
komplikasyonlara (retinopati, nefropati, norolojik fonksiyon bozukluklari) da eslik
edebilir (22). Notrofilik bir vaskulit olarak baglayan NLD bilinmeyen bir uyari ile
gelisen iimmunologik mekanizmalarin sonucudur. Inflamatuar hiicerelerden
salinan sitokinler veya hasarlanmig entolyal hicrelerden agiga c¢ikan doku
faktorleri konnektif doku matriksinde hasara neden olabilir ve fibroblastlardan
kollagen sentezini azaltabilir (23).

NLD’da perilezyonel damar duvarlarinda IgM, C3, fibrin, IgG ve IgA gibi
immunreaktanlarin birikmesi patogenezde immunologik mekanizmalarin oldugunu
desteklemektedir (24). Endotel hicrelerinde sisme, fibrinoid nekroz, tromboz ve
vaskuler limenin tamamen obliterasyonu gorilir. Diyabet de protrombotik sire¢
olusturup artmis trombosit agregasyonu, bozulmus fibrinoliz ve derinin kan
akiminin bozulmasina neden olabilecek bir sayriliktir.

Sagaltim genellikle konservatiftir (1,18). Travmadan korunma 6nemlidir.
Topikal kortikostreoidler ve intralezyonel triamsolon asetonid injeksiyonlari
uygulanabilir (8). Sistemik kortikostreoidler (18,25) ,aspirin, dipiridamol,
pentoksifilin (26),nikotinamid,siklosporin,topikal PUVA,hidrokolloid okluzif sargilar
ve deri greftleri, laser sagaltimi denenmis sagaltim secenekleri arasindadir (8).
Spontan gerileme olgularin %13-20’sinde izlenebilir (1,2).

Akantozis nigrikans

Akantozis nigrikans, ozellikle aksilla, kasik, popliteal ve antekubital fossa
gibi kivrim yerlerinde ve boyunda gorulen simetrik hiperpigmentasyo ve kadifemsi
papillomatoz ile karakterizedir. Her iki cinste esit oranda gérilen dermatoz, bazi
endokrin sayriliklar (diabetes mellitus, akromegali, Cushing sindromu), obezite,
malignite, kortikosteroid ve 0Ostrojen gibi sagaltimlarla birlikte gorulebilir
(1,2,8,27,28,29).

Etyoloji ve patogenezi tam olarak bilinmemekle beraber insilinin keratinosit
ve dermal fibroblastlarda bulunan insulin benzeri gelisme faktori reseptdriine
baglanarak keratinositlerde bliyume hormonu etkisi yaptigi ve epidermal
hicrelerde proliferasyona neden oldugu dasunulmektedir(15,16). Lezyon
alanlarinda degigtirici bliyime faktori alfa (TGF-alfa) seviyelerinde ve epidermal
blytume faktori (EGF) reseptorlerinin ekspresyonunda artig izlenmigtir.



Histologik anormalliklerin ¢cogu epidermistedir ve hiperkeratoz, papillomatoz,
uzamis dermal cikintilarla birlikte degisen derecelerde akantozu igerir. Stratum
spinozum degisken derecelerde kalinlagmistir. Melanosit sayisi ve melanin birikimi
hafif derecede artmigtir. Belirgin bir inflamasyon yoktur. Deri rengindeki koyulagma
melanin artigindan ¢ok hiperkeratoza baghdir (27).

Asimptomik olan bu lezyonlarda genellikle sagaltim gerekmez. Simptomatik
sagaltim secenekleri arasinda oral ve topikal retinoidler, salisilik asit, kalsipotriol,

amonyum laktat, podofilin ve Ure yer alir.

Diyabetik dermopati

DM ile birlikte en sik gorulen deri bulgusu oldugu disuntlmektedir.
(1,2,8,17,19,30,31,32). Diyabetik hastalara 6zgi olmamakla birlikte diyabetli
hastalarda gorilme orani %7-70 olarak bildirilmigtir.Diyabetik olmayan hastalarin
da %20'sinde benzer lezyonlar gorulebilir. Daha c¢ok yash erkek hastalarda
gorulmektedir. Bir calismada yuksek HbAlc diuzeyi ile korelasyon bildiriimesine
karsilik kan glukoz regulasyonu ile iligkili olmadigi digstnulmektedir (1). Gorilme
sikh@min diyabetin suresi ile dogru orantili oldugu dugunulmektedir. Yapilan bazi
calismalarda retinopati,nefropati ve néropati gibi vaskiler komplikasyonlarin eglik
ettigi hastalarda daha sik goruldagunt bildirilmigtir (19,31).

Lezyonlar genellikle bilateral, asimetrik, dizensiz sinirh, ¢ok sayida, oval
veya yuvarlak sekilli olup bacakla ekstansor yizlerde yerlesim gosterirler. 0.5-1.5
cm ¢apindaki hiperemik makular ve papular dokuler zamanla hiperpigmante atrofik
bir gbrinim alir. Lezyonlar siklikla asimptomatiktir ve spontan olarak gerileyebilir.
Travma ve infeksiyonlar olusumunda etkili olmakla birlikte etyologide
mikroangiopatinin sorumlu oldugu dusunulmektedir. Histopatolojisinde epidermal
atrofi, dermiste yuzeyel kucik capli damarlarda kalinlagsma, 1hmli perivaskiler
limfositik infiltrasyon, hemoragi ve hemosiderin birikimleri izlenir (33).NLD’ ye g6re
kollagen degisiklikleri daha az belirgindir ve nekrobiyozis izlenmez (31).

Travmadan korunmak onemli olup sagaltimi gerekli degildir(1,2,8).



Granuloma Annulare

Asimptomatik, ortasi soluk anular sekilli papula ve plaklarla karakterize bir
dermatozdur. Klasik ve en sik gorilen lokalize formu el ve ayaklarin dorsal
yuzlerine yerlesir (1,2,35,36). Daha az siklikla generalize, perforan, coklu ve
subkutan formlari da gorulebilir (18). Dokuler 1-2 cm capinda kubbe sekilli
hiperemik papulalar seklinde baslayip birleserek ve ortadan iyileserek perifere
dogru genigler ve annular bir gorinim alir. Generalize formda c¢oklu klasik
lezyonlar gortlebilir veya el bilekleri, boyun, gévde ve bacaklarda ¢ok sayida
simetrik papulalar izlenir. Dissemine ve perforan formlarda DM daha siklikla
saptanmaktadir (7,8,16).

Histopatologik olarak Ust ve orta dermiste kollagen degenarasyonu,
kollagen etrafinda histiyositik palizatlanma ve yogun bir sekilde musin birikimi
gorular (1,2).

Etyopatogenezinde migrasyonu inhibe edici faktor seviyelerinde yukseklik
ve gecikmis tip hipersensitivite  reaksiyonunun  sorumlu  olabilecegi
disunulmektedir. Granuloma annularenin patogenezinde hem humoral hem
hicresel immunitenin rol oynadigina dair kanitlar vardir. Hastalarin kaninda
dolasan immunkomplekslerin olmasi, nekrobiotik zonda ve dermal kan
damarlarinda immunglobulin, kompleman ve fibrinojen saptanmasi humoral
immunite ile, serumda makrofaj migrasyonunu inhibe edici faktor bulunmasi ile
nekrobiotik infiltratta bulunan yardimci T hicresi tipinde aktif T limfositlerinin varligi
ise hicresel immunite ile iligkilidir. Limfositlerden salgilan sitokinler, kollagen ve
elastin hasarina neden olmaktadir (31).

Spontan diuzelme lokalize lezyonlarda gortlebilmekle birlikte rekirrensler
siktir. Topikal kortikosteroidler, intralezyonel triamsolon asetonid injeksiyonlart,
sistemik kortikosteroidler, aspirin, dipridamol, pentoksifilin, hidrokolloid oklizif
sargilar ve deri greftleri sagaltim secenekleri arasindadir (1,2,7). Generalize
tipinde izoretinoin ve PUVA sagaltimmin etkili oldugunu bildiren yayinlar
bulunmaktadir (37,38).Diyabeti olmayan bir hastada granuloma annulare

diyabetes mellitus varligi dislanmalidir (1).



Bullozis diyabetikorum

Genellikle eller, ayaklar, 6n kol ve alt ekstremitelerde bilateral olabilen,
normal gorinumli deride gelisen, 0.5-5 cm ¢apindaki gergin, agrisiz ve kasintisiz
bullalardir. Diyabetik bullanin patogenezi bilinmemektedir (1,2,8,18). Travma
Oykusu alinamasa da artmig deri fragilitesinin ve dermoepidermal adezyondaki
zayiflamanin diyabetik bulla patogenezinde rol aynayabilecegi dustunulmektedir.
Benign bir sure¢ olup genig vicut yuzeyleri tutulmaz. Daha ¢ok uzun sureli
diyabeti olan hastalarda gelismektedir. Diyabetik hastalarin %0.5’ inde gortlen bu
lezyonlar erkeklerde daha siktir (1,8,18,39,40).

Histopatologik olarak bullalar intraepidermal, dermoepidermal bileske ya da
bilegkenin altinda yerlesebilirler. Bilegkenin altindaki dokiler sikatris birakarak
gerilerken yuzeyel olanlarda sikatris gelisimi gozlenmez.Genellikle 2-5 haftada
sikatris birakmadan iyilesen bu tabloda en 6nemli komplikasyon ikincil bakteriyel
infeksiyon olup destekleyici sagaltim uygulanir (8). Bullalarin acgilmasi ve lokal
yara bakimi yapilmalidir.

Deri Kalinlagmasi

Patogenezi tam olarak bilinmemekle beraber diyabetiklerdeki deri kalinligi
diyabeti olmayanlara gore daha fazladir(1,2,8). Kollagen nonenzimatik
glukolizasyon ile daha az ¢ozundr hale gelir ve poliol birikimiyle birlikte kollagen
demetlerinde kalinlasma meydana gelir. Albuminin nozenzimatik glukolizasyonu
endotel hiicrelerinde ektravazasyona neden olarak mikroangiopati patogenizinde
rol oynar (2).

Diyabetik hastalarda deri kalinlagsmasi 3 farkli tipte olabilir (2,8) :

1. Skleroderma benzeri kalinlagma: Tipik deri dokileri el
parmaklarindadir. Radiyal yayilarak falangial eklemleri tutar (8,18). Diyabet yas ve
suresi ile gorilme sikligi artar. Deride ve parmaklardaki periartikiler konnektif
dokuda kalinlasma ve gerginlik, eklemlerde agrisiz, hareket kaybina neden olur. 5.
parmagin distal interfalangeal ekleminden baglayarak, proksimale dogru ilerler ve
tum parmaklar tutulur. Dirsek, diz, ayak gibi daha buytk eklemler de etkilenebilir.
Asil eklem arahiginin tutulmamasi nedeniyle gercek bir artropati degildir. “Dua
isareti” ile karakterizedir. Palmar ylzeyleri ve interfalangeal eklem araliklarini

birbirine bastirma ve parmaklari ayirma hareketini yapamazlar.
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Tip | diyabetli olgularin %8-50'sinde izlenir (1,8,41). Tip Il diyabetli olgularda
da siktir. Artmis diyabet suresi ve kotu kan sekeri regulasyonu ile birliktelik gosterir
(30,41,42,43). Retinopati,ndropati ve nefropati gibi mikrovaskuler bozukluklar ile
korele oldugunu, bir belirte¢ olabilecegini destekleyen yayinlar bulunmaktadir
(7,8,41,42,43). Sagaltimi giictiir. Insilin sagaltimi sayrihg énlemede 6nemlidir.
Fizik sagaltim uygulanabilir. Skleroderma benzeri sindrom tek basina da
gorulebilir. Sistemik skleroderma ile birliktelik gostermez. Ancak diyabetin siresi
eklem kontrakturleri ve mikrovaskuler siddeti ile koreledir.

2. Skleredema adultorum

Boynun lateral ve posterior kismindan baglayan, agrisiz, simetrik, indurasyo
ve deride kalinlagma ile karakterizedir. Giderek yuz, omuzlar, boyun 6n kismi ve
govde ust kismina yayilir, en sonunda abdominal bdlge, kollar ve eller tutulur
(8,31). Sert deride basin¢ uygulama ile cukur olugsmaz.

Diyabetli olgularin %2,5-14’tnde izlenir (44). Tip Il diyabetli olgularda daha
siktir. Genellikle obez diyabetli erkek hastalarda ve uzun sureli diyabeti olan
olgularda gorular. Literatirde bir ka¢ akantozis nigrikansla birliktelik gdsteren
skleredema olgusu ve diyabetik bir hastada bu iki durumun birlikteligi bildirilmigtir.

Fibroblastlar tarafindan ekstraselluler matriks molekullerinin kontrolsiiz
uretimi, kollagen demetlerinde kalinlasmaya ve  glikozaminoglikan
depolanmasinda artisa neden olur. Agriya duyarlilikta azalma, Ust ekstremite ve
boyun hareketlerinde kisithlik izlenebilir. Retinopati, nefropati, néropati ve temel
vaskuler bozukluk ile korele degildir.

Histopatologik incelemede dermiste kalinlagsma, kollagen demetlerinde
genisleme, musin birikimi ve mast hicre sayisinda artis izlenir (8).Kan sekeri
regulasyonu 6nemlidir.Cok etkili olmamakla birlikte sagaltim secenekleri arasinda
guclu topikal ya da intralezyonel kortikoidler, penisilamin, intralezyonel insdalin,
banyo PUVA, dusuk doz metotreksat, siklosporin,pentoksifilin, prostoglandin E1
bulunmaktadir (8,16,45).

11



3. Olgiilebilir deri kalinlagmasi

Diyabetli hastalarin %20-30’unda el sirtinda palpasyonla da saptanabilen
kaba deri seklinde deri kalinlagmasi gorulmektedir.Interfalengeal eklemler
tzerinde deri kabalasabilir (Hentley papulalari) (8).

Diyabetli hastalarda palmar fasyada fibroz proliferasyon sonucu Dupuytren
kontrakturleri siktir (31,46). Palmar fasya Uzerindeki indure plak ve nodulalar
fleksiyon deformitelerine neden olur. Sagaltiminda antinflamatuar ilaglar,
kortikosterid enjeksiyonu ve fizyoterapi etkili olabilir.

Rubeozis Fasiyei

Diyabetik hastalarda yuzdeki ylzeysel vendz damarlarin geniglemesi
sonucu olugmaktadir. Mikroangiyopati sonucu gelistigi dustnulmektedir. %3-59
sikhkta goralar (1,7,8,47). Bir sagaltim sekli bulunmamakla birlikte yuz ve
boyunda gorilen eritem kan glukoz dizeyi regulasyonu ile birlikte
gerileyebilmektedir.

Tirnak yatagindaki mikroangiopatik ventdz dilatasyon sonucu olusan
periungual telengiektaziler eslik edebilir .(8)

Eruptif Ksantomlar

Ekstremitelerin ektansor yuzlerinde, gluteal alanlarda, zaman zaman
gOvdede yerlesim gdsteren agrisiz, asimptomatik sari-turuncu renkli papular ve
nodular lezyonlardir(1,8). Karbonhidrat ve lipid metabolizma bozuklugu ile iligkilidir.
Histolojik ve biyokimyasal calismalar, lipoproteinlerin (siklikla silomikronlar)
kandan derideki damar duvarlarina sizarak dermisteki makrofajlarda depolandigini
gOstermigtir. Bazi olgularda lipid metabolizmasiyla ilgili hafif- orta dereceli genetik
defektler olabilir.

Histopatolojisinde dermiste lipid igerikli makrofajlar ve miks tip |okosit
infiltrasyonu izlenir. Hiperlipidemi ve kan glukoz seviyelerinin dizelmesi ile

lezyonlar gerileyebilir.
Perforan Dermatozlar (Kyrle sayrilhigr)

Transepidermal degeneratif materyalin (kollagen ve elastin) ekspresyonu
sonucu olusur (1). Ogzellikle diyabetik nefropatisi bulunan hastalarda
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ekstremitelerin ekstansor yuzlerinde ve govdede yerlesim gosteren c¢aplari siklikla
folliktler yerlesimli 2-10 mm arasinda degisen, ortasinda keratotik tika¢ bulunan
kasintili papulalar ile karakterize bir dermatozdur (48). Hastalarin ¢cogu orta yas
grubundaki erkeklerdir. Kobner pozitiftir. Patogenezi bilinmez. Ancak muhtemel bir
faktor olarak Uremik maddelerin (Urik asit ya da hidroksi apatit) inflamatuar yanita
ve yabanci cisim reaksiyonuna sebep olup dermal bilesenlerin transepidermal
eliminasyonuna yol actigi dusinulmektedir. Lokal travma ve kronik olarak ovalama
rol oynar. Vitamin A ve D bozukluklari, mikroangiopatinin de rolu oldugu ileri
surdlmektedir.

Histopatolojisinde notrofil, kollagen veya elastin ve c¢ekirdek artiklarindan
olusan tikag, degeneratif materyaller ve epidermiste hiperplazi, spongioz izlenir.

Antihistaminikler, topikal keratolitikler, topikal ve sistemik retinoik asit
preparatlari,PUVA, UVB, topikal ve intralezyonel kortikosteroidler, kriyoterapi
sagaltim secenekleri arasindadir (1,8,31).

Sari deri

Diyabetli hastalarda %2-5 oraninda sari renk degisikligi gorulebilmektedir
(1. Deride karoten miktarinin artigsinin veya dermal kollagenin ve diger proteinlerin
enzimatik olmayan vyolla glikozilasyonunun patogenezde etkili olabilecedi
dasunulmektedir (7,8). Bu renk degisikligi tirnaklarda, el ve ayak parmaklarinda
daha belirgindir. Etkili sagaltimi yoktur.

Pruritus
%?20-40 oraninda gorulmektedir (49). Deri kurulugu ya da nefropati-noéropati
gibi diyabetin komplikasyonlarina bagli olarak gelistigi dustunulmektedir.

Glukagonoma sindromu: Glukagonoma sindromu, DM, nekrolitik
migratuar eritem (NME), glossit, kilo kaybi, diare, anemi, hipoalbuminemi ile
karakterize nadir gorilen paraneoplastik bir sindromdur (50). Sebebi alfa adacik
hicrelerinin glukagon salgilayan pankreatik tumorudur (11,50,51). NME’ |i hastalar
genellikle 45 — 65 yaglarindadir. Onceki bildirilerde kadin predominansi belirtiimis

olsa da gunumiuzde cinsiyet ayrimi yapmadigi duasunulmektedir(51). Malignite
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orani %80 gibi ylksek orandadir. Metastazlar siklikla karaciger, komsu limf
nodlari, kemik, bobrek, bébrek tstl bezleri ve akcigere olur.

Tutulan bdlgeler kasiklar, bacaklar, gluteal bdlgeler, ylzin orta kismi,
surtinme bolgeleri ve ekstremite distalleridir. ilk olusumu siklikla kasiklardan
baslayan eritem ve hiperemik papulalar seklindedir. Dokuler Gizerinde kabarciklarin
izlendigi plaklara dondgsur, haslanmig deri gérinimda alir, yer yer erozyo alanlari ve
krustalar izlenir. Perilezyonel pustulalar, siddetli kasinti ve agri siklikla goruldr.
Dokuntu periyodik bir sdre¢ izler, ayni doénemde olugsmus dokuler farkh
derecelerde iyilesme gosterir. NME’e ek olarak yaklasik %30 olguda glossit ve
angular keilit gelisir.

NME histopatolojisinde epidermal nekroz, 6dem, Ust spin0z tabakada
ayrisma izlenir. infiltratlar baglica nétrofiliktir. Tanida yilkselmis serum glukagon
seviyeleri, kontrasth bilgisayarli tomografi ve ¢éliak aks arteriyografisi ile tumor ve
metastazlari goruntuleme yontemleri yardimcidir.

Sagaltimda primer tumorun cikarilmasi, okreotid ve diger uzun etkili
somatostatin analoglari glukagon seviyelerinde disme ve simptomlarda dizelme
saglar. Metastatik ve cerrahi olarak ¢ikarilamayan olgularda streptozotosin ve 5-
florourasil gibi kemoterapotikler kullanilabilir. Iyi prognostik gostergeler hala yoktur.
Lokalize ve total ¢cikarmayla tam kur saglanan olgularda 5 yillik sag kalim %50'nin

ustiindedir.

Diyabetin eslik ettigi diger dermatozlar

Pigmante purpurik dermatoz ,oral liken planus,vitiligo ,pstdoksantoma
elastikum,lipoid proteinozis, seffaf hicreli siringoma ,dermatitis herpetiformis
alopesi, bulloz pemfigoid, Kaposi sarkomu, molluskum pendulum,psoriyazis,
porfirya kutanea tarda, lipodistrofi,hemokromatozis gibi sayriliklar diyabetli
hastalarda izlenebilmektedir (7,52,53).

Deri infeksiyonlari
Diyabetli hastalarda infeksiyonlar normal populasyona gore daha sik goraltr
ve daha siddetli seyreder. Hastalarin %20-50’sinde gelismektedir (1,2,7,16,30,54).

Hucresel immunite bozuklugu, fagositik aktivitenin azalmasi, kemotaksisin
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gecikmesi ile bozulmus mikrosirkulasyon, hipohidroz neden olmaktadir. Kan
glukoz seviyesinin yuksekligi ile gorilme sikhgr koreledir.
Bakteriyal ve fungal infeksiyonlar olarak 2 gruba ayrilabilir.

|- Bakteriyel infeksiyonlar:

Grup B streptokokal infeksiyonlar: Grup B streptokoklar (streptokokus
agalaktia) neonatal donemde ve gebelikte morbiditenin temel nedeni olup gebe
olmayan erigkinlerde de invaziv bakteriyel infeksiyonlarin ©6nemli nedenidir.
Retrospektif ve prospektif calismalar diyabetin bu infeksiyonlar icin risk faktori
oldugunu gostermektedir (11). Gebe olmayan ve invaziv grup B streptokokal
infeksiyonu olan 424 eriskinde yapilan bir calismada %30 olguda diyabet
belirlenmistir. En sik infeksiyon bolgeleri deri, yumusak doku ve kemiktir
(hipodermit, ayak ulserasyonlari, basi ulserasyonlari). Geng erigkinlerde diyabet
varhginda grup B streptokokal infeksiyon riskinde 30 kat artis saptanmistir.
Sagaltima ragmen 6lum orani yaklasik %20'dir. Gebelik ve maternal diyabet
mevcudiyetinde risk artmaktadir.

Grup B streptokokal infeksiyonlar: Grup B streptokoklar (streptokokus
agalaktia) neonatal donemde ve gebelikte morbiditenin temel nedeni olup gebe
olmayan erigkinlerde de invaziv bakteriyel infeksiyonlarin ©6nemli nedenidir.
Retrospektif ve prospektif calismalar diyabetin bu infeksiyonlar icin risk faktori
oldugunu gostermektedir. En sik infeksiyon bolgeleri deri, yumusak doku ve
kemiktir (hipodermit, ayak ulserasyonlari, basi ulserasyonlari)

Grup A streptokokal infeksiyonlar: Diyabetli hastalarda A grubu
streptokoklarla invaziv infeksiyon riski normalden 3-7 kat fazladir (11). Sikhkla
yumusak doku infeksiyonlarina neden olmaktadirlar.

Stafilokokal infeksiyonlar: Diyabet ve stafilokokal infeksiyonlarin iligkisi
tartigsmalidir (11). Gecgmigte stafilokokal infeksiyonlarin diyabetle birlikteligi
belirtiimis ve tekrarlayan furunkulus ve follikulit durumlarinda diyabet taramasi
Onerilmistir. Breen ve Karchmer son zamanlarda diyabetli olgularda stafilokokal
infeksiyonlar icin oransal bir risk hesaplamaya gerek olmadigini belirtmislerdir.
Calismalarin karsilastirilmasi gu¢ oldugundan diyabetli olgularda stafilokokal
tasiyicilik riskinin artmis oldugu kabul edilmektedir.
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Malign eksternal otit: Yaygin olmayan, hayati tehdit eden, kraniyal kemik
tutulumu ve intrakraniyal tutulumun izlendigi dis kulak kanali infeksiyonudur.
Siklikla neden pstédomonas aeruginosa’dir (11,16). Yash diyabetik olgularda,
agrili, purulan drenaj ve unilateral fasiyal 6dem, isitme kaybi ve kulak kanalinda
granulasyon dokusu ile karakterizedir. Altta yatan diyabet varliginda %70-94
oraninda malign eksternal otit geligir. Gecikmis tanida mortalite orani uygun
antibiyotik sagaltimina ragmen %20-40’a ¢ikar.

Nekrotizan fasiitis: Tum nekrotizan fasiitisli olgularin %10-60'inda diyabet
izlenmektedir. Fasyaya vyayllan ve hayati tehdit eden yumugsak doku
infeksiyonudur (11,16). Perine, govde, abdomen ve ust ekstremiteler siklikla
etkilenir. Kliniginde eritem, 6dem, indurasyo, nekroz ve bulla formasyonu
izlenebilir. Cogu olgu polimikrobiyal fakultatif gram negatif basil (Eschericha coli)
ve anaeroblar (bakteroides, peptostreptokok ve klostridium tarleri) ile, %10 olgu
ise monomikrobiyal olup streptokok turleri ile meydana gelir. Nekrotik dokularin
debritmani gereklidir ve sayriligin ilerlemesini dnlemede hayat kurtarici olabilir.
kan ve doku kdulturleri alindiktan sonra ampirik antibiyotik sagaltimlari
baslanmalidir. Optimal medikal ve cerrahi sagaltimlara ragmen mortalite %40’ a
cikabilmektedir. (11,16).

Eritrazma: Ozellikle obez olan diyabetli hastalarda aerob bir bakteri olan
Corynebakterium minutissimum’un etken oldugu eritrazma infeksiyonu gorilme
sikh@r da artmaktadir. Daha ¢ok kivrim yerlerine yerlegim gosteren kronik, yuzeyel
bir infeksiyondur(16). Aksilla, meme altlari, inguinal bolge, ayak parmak arasi ve
gOvdede gorilur. Etkilenen alanda duzensiz, keskin sinirli kirmizi-kahverengi
plaklar seklindedir. Siklikla asimptomatik olmakla birlikte bezen kasinti goralebilir.
Ayak parmak arasi infeksiyonunda skuam, fissirasyo ve maserasyo gelisebilir.
Wood lambasi ile mercan kirmizisi refle gorulebilir. Bu renk Koproporfirin 1l ‘e
bagh olarak olusmaktadir. Tani igin klinik gérinim ve Wood lambasi incelemesi
yeterlidir, nadiren kultire ihtiya¢c duyulabilir. Sagaltimda eritromisin, fusidik asit,
antifungaller ve tetrasiklin kullanilabilir.

Tirnak infeksiyonlarinda da izole edilen bakteriyal etkenler,Pseudomonas
aeruginosa, Staphylococcus aureus ve Proteus mirabilis’tir

Kan glukoz seviyesi dizenlenmesi, uygun sistemik antibiyotik sagaltimi ve
lokal yara bakimi yapiimalidir.
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lI-Fungal infeksiyonlar
Normal populasyona benzer sekilde infeksiyonlarin biyuk bir cogunlugunda

etken dermotofit veya kandidiyalardir.

lla -Dermotofit infeksiyonlart:

Derinin dermatofit adi altinda incelenen mantarlarla olan her turlu
infeksiyonu dermatofitoz veya tinea olarak adlandinimaktadir. Travma,
maserasyon ve nemli ortam dermatofit infeksiyonu gelisiminde 6nem tasiyan
faktorlerdir. Dermatofitoz adi altinda keratinofilik mantarlar olan trichophyton,
epidermophyton ve microsporum’ larin  neden olduklari infeksiyonlar
incelenmektedir (55,56). Trichophytonlar sag, deri ve tirnakta, microsporumlar sag
ve deride, epidermophytonlar ise deri ve tirnaklarda sayrilik nedeni olmaktadir.
Tutulum bolgesi ve klinik tiplerine goére tinea kapitis, tinea barbae, tinea fasiei,
tinea korporis, tinea inguinalis (kruris), tinea manus, tinea pedis ve tinea unguium
gibi farkli isimler almaktadirlar. Siklikla rastlanan etkenler trichophyton rubrum,
trichophyton mentagrophytes, epidermophyton floccosum, microsporum canis ve
trichopyton violacemdir. Dermatofitler, diyabetli hastalardaki ylizeyel mantar
infeksiyonlarinin %20-30'unda etkendir (56,57).

Tinea kapitis: Trichophyton ve microsporum turlerinin kaglar, saclar,
kirpikler gibi killi bolgelerde meydana getirdigi dermatofitozdur. Cogunlukla 4 -14
yaslarindaki ¢cocuklarda gorilmektedir. Kil tutulumu endotriks ve ektotriks tutulumu
seklinde iki tirli gelismektedir. Endotriks infeksiyonlari daha kronik seyirlidirler.
Klinik olarak t¢ degigik formda saptanabilmektedir.

1. Tinea kapitis superfisyalis: Etken trichophyton ve microsporum turleridir.

1. Tinea kapitis profunda (kerion selsi): Bu formda inflamasyon belirgindir

2. Tinea favoza (favus): En sik etken trichophyton schoenleinii’ dir

Tinea barbea: Erkeklerde sakal ve biyik boélgelerinin  dermatofit
infeksiyonudur. Etken siklikla trichophyton mentagraphytes’ dir .

Tinea fasiyei ve tinea korporis: Yuzde kilsiz bolgelerde ve gdévdede
meydana gelen dermatofit infeksiyonlarina verilen isimlerdir. En sik etkenler
trichophyton rubrum ve mentagrophytes'dir. Klinikte sentrifugal yayilan, annular,
cevresinde eritem, skuam, vezikula veya pustulalar izlenen dokuler

belirlenmektedir.
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Tinea kruris (tinea inguinalis): Hemen hemen tamamen erkeklerde
gorilen inguinal ve genitoanal bdélgelerin dermatofit infeksiyonudur. DM, obezite, i¢
giysilerin siki olmasi ve tropikal iklim predispozan faktorlerdir. En sik etken
epidermophyton floccosum, trichophyton rubrum ve mentagrophytes'dir. Keskin
sinirh, kasintili, kenarlari daha papular karakterde olan hiperemik dokuler perifere
yayilarak polisiklik plaklar olusturmaktadir. Kenarinda skuam ve vezikulalar
izlenebilmektedir.

Tinea manuum: Ellerin dermatofit infeksiyonudur. Etken siklikla
trichophyton rubrum veya mentagrophytes'dir. Klinik olarak el sirtlarinda tinea
korporise benzer dokiler, palmar bélgelerde ve parmaklarin kenarlarinda, kagintil,
dishidroziform vezikula ve pustulalar (dishidroziform tip) veya palmar bélgeler ile
parmak uclarinda hafif eritem, skuam ve fissuralar (hiperkeratotik tip) seklinde
belirlenebilir.

Tinea pedis: Ayaklarin dermatofit infeksiyonuna denmektedir. Diyabetli
hastalarda ve normal populasyonda en sik rastlanan dermatofitoz formudur. En sik
etkenleri trichophyton rubrum, trichophyton mentagrophytes ve epidermophyton
floccosum’ dur. Nemli ve sicak ortam, hiperhidroz ve akrosiyanoz patogenezde
onemli rol oynamaktadir. Onikomikoz ve/veya tinea pedis bulunan hastalarin % 60
- 80'inde kronik ventz dolasim bozukluklari bulunmaktadir. En sik rastlanan klinik
formu intertriginoz tip olup interdigital ve subdigital bdlgelerde maserasyo,
fissuralar, skuam ve erozyo ile karakterizedir. Siklikla 3—4. ve 4-5. parmak aralari
tutulur. Diger klinik tipleri plantar boélgenin hiperkeratozu ile seyreden skuamli-
hiperkeratotik tip ve vezikulalar ve eritem ile seyreden dishidroziform tipidir. Buttin
tinea pedis tiplerinde tirnak tutulumu siktir. En 6nemli komplikasyonu erizipeldir.

Tinea unguium: Tirnak yatagi ve ikincil olarak tirnak plaginin dermatofit
infeksiyonuna verilen isimdir. Onikomikoz terimi ise mayalar gibi diger mantar
infeksiyonlarini da kapsamaktadir. Erigskin yaglarda ve akrosiyanoz, kronik vendz
yetmezlik, arterial obstruksiyon gibi dolasim bozukluklari bulunan hastalarda ve ev
hanimlari, temizlik elemanlari gibi su ve alkali sabunlarla yogun temasi olan
kisilerde daha sik gorulmektedir. En sik etken trichophyton rubrum'dur (56,58,59)..
Ayak tirnaklari el tirnaklarindan 4 kat daha sik etkilenmektedir. infeksiyon tek bir
tirnakta baglayip digerlerine yayilabilmektedir. Tirnaklarda diskromi, subungual
hiperkeratoz ve onikoliz gelisimi belirlenir. Klinikte en sik gorilen tirnak serbest
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ucundan baslayan distal subungual onikomikoz, ytizeyel tutulumun belirgin oldugu
beyaz yiuzeyel onikomikoz ve tirnak proksimalinin tutuldugu proksimal subungual
onikomikoz seklinde belirlenebilmektedir .

Dermatofitozlarin seyrinde, mikotik infeksiyondan uzak bir deri bdlgelerinde
meydana gelen simetrik yerlesimli, KOH bakisi ve mikotik kiltirin olumsuz olarak
sonuglandigr ikincil inflamatif reaksiyonlara id reaksiyonu adi verilmektedir.
Sikhkla pruritik el ve ayak yerlesimli vezikulalar ve follikular papulalar seklinde
belirlenir.

Travma, maserasyo ve nemli ortam dermatofit infeksiyonu gelisiminde
Onem tagiyan faktorlerdir. Dermatofit infeksiyonu stratum korneumda yerlestikten
sonra lezyon capi ve suresini belirleyen en 6nemli iki faktor mantarin biyime
orani ve epidermal yenilenme suresidir. Farkh dermatofit turleri farkh keratin
tiplerini etkilediginden dolayi, microsporum tirleri sa¢ ve deride, trichophyton
turleri sag, deri ve tirnakta, epidermophyton tirleri ise deri ve tirnakta infeksiyona
neden olabilmektedirler. Dermatofitozlarda bulas genellikle infekte birey veya
hayvanla temas, autoinokulasyon ya da infekte makas, tarak gibi aletlerin ve
giysilerin kullanimi ile olmaktadir. Dermatofit infeksiyonlarina diren¢g immunologik
ve nonimmunologik mekanizmalarla gergeklesmektedir. Puberte sonrasinda
derideki fungistatik ve fungusid etkili uzun zincirli doymus yag asitlerinin artigina
bagli tinea kapitise dogal diren¢ gelismektedir. Dermatofit infeksiyonlarinda mayor
iimmunologik savunma mekanizmasi tip 4 gecikmis tip hipersensitivite yanitidir.

Tinealarin tanisinda anamnez ve deribilimsel bakinin yanisira migel ve spor
belirlenmesi i¢in alinan materyallerin % 15-30 KOH ile direkt mikroskobik bakisi,
bazi olgularda biyopsi materyelinin periyodik asit schiff reaksiyonu kullanilarak
histolojik incelemesi ve tur ayrimi i¢cin Sabouraud dekstroz agar (SDA) besiyerine
ekim yapilarak kultir yapiimasi gerekmektedir. Kaltur icin ekilmis ornekler oda
Isisinnda 2-4 hafta bekletilmelidir. Bazi olgularda Wood lambasi ile muayene de
onem tasimaktadir. Microsporum turleri wood bakisi ile sari-yesil renk refle
vermektedirler. Immunhistokimya ve flow sitometri farkli dermatofit tiirleri, maya ve
kuflerin tanimlanmasinda oldukga degerlidir.

Dermatofitoz sagaltimi kadar bulas oOnlemlerinin alinmasi, kan glukoz
seviyelerinin duzenlenmesi, kolaylastirici faktorlerin uzaklastiriimasi da sayrilik
gelisimi  ve gidisatinin  belirlenmesinde 6nemli  bir faktérdir (11,16).
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Dermatofitozlarin sagaltim secenekleri arasinda topikal ve sistemik antimikotik
ilaclar ve cerrahi yer almaktadir.

lIb- Dermotofit digi fungal infeksiyonlar

Diyabetik hastalarda ylzeyel mantar infeksiyonlarinin %3-5 ‘inde etken
olmaktadirlar. Etken siklikla Fusarium oxysporum, Scopulariopsis brevicaulis veya
Aspergillus spp’dur. Bu mantarlar, keratinolitik aktivite gostermediginden keratinize
olmayan interselliler maddede yasayabilmektedir. Bu nedenle ancak Onceden
mevcut bir travma ile doku butinltgunin bozuldugu durumlarda infeksiyona yol
acabilmektedir (16).

Kandidiyal infeksiyonlar

En ¢ok maya benzeri bir mantar olan kandida albikans ve daha az siklikta
kandida cinsinin diger tirlerinin neden oldugu bir infeksiyondur (10,53). Genellikle
deri, tirnak mukoza ve gastrointestinal traktusda infeksiyona neden olmakla birlikte
sistemik tutulum ve c¢ok sayida i¢ organ tutulumu ile de seyredebilir. Kandida
albikans oral kavite, gastrointestinal traktus ve eksternal genital bélgenin normal
flora Gyesi olarak bulunabilir.

Sikhkla perianal ve inguinal kivrimlar, interdigital alanlar, tirnak kivrimlari ve
aksilla gibi intertriginoz bolgeler tutulur. Bu alanlarda 1S, nem ve maserasyon
organizmanin uremesi igin uygun kosullari saglar. Firsat¢i bir infeksiyon olup DM
gibi endokrinopatiler, kandidiyazis gelisimini kolaylastiran durumlardandir.

Kandidalar stratum korneumun dis katmanlarinda tomurcuklanarak ya da
migeller olusturarak Urerler. Organizma genellikle epidermisin canl kismi disinda
bulunur. Killari infekte etmez. Ortam i1sisinin 35 derecenin Uzerinde olmasi, dusuk
oksijen konsantrasyonu, islak ortam ve ortam pH’sinin 7.5 civarinda olmasi gibi in
vivo birgok faktor migel olusumunu stimule edebilir.

Kandida infeksiyonunun baglamasinda organizmanin epitelyal htcrelere
baglanmasi yaninda keratinolitik enzimler, fosfolipazlar, proteolitik enzimler
salgilayarak hicreyi invaze etmesi rol oynar. Kandida albikansin hiicre duvarindan
kaynaklanan polisakkaritin endotoksin benzeri aktiviteye sahip oldugu ve
kompleman: alternatif yoldan aktive edip notrofil kemotaksisini uyardigi
gosterilmigtir. Bu sekilde kandidiyalarin antigenik ve toksik drtnleri konak yanitini
uyararak infeksiyonun sinirlandiriimasini ve tipik deri bulgularinin ortaya ¢ikmasini

saglar. Kandida infeksiyonlari sirasindaki konak savunma mekanizmalari net
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olarak anlagilamamigtir. Genel olarak immun ve immun olmayan faktorleri icerir.
Immun olmayan faktorler arasinda diger mikrobiyal flora ile etkilesim, stratum
korneumun fonksiyonel yapisi, inflamasyonun tetikledigi epidermal proliferasyon
ile uyarilan deskuamasyon progesi, opsonizasyon ve fagositoz, diger serum
faktorleri yer alir. Kandida infeksiyonlarina kargi korunmay! saglayan immun
mekanizma igerisinde hem hiicresel hem de humoral yanitlar yer alir. Hicresel
immunite daha fazla 6nem tagir.

Ylzeyel ve sistemik kandidiyazisin en sik rastlanan etkeni kandida albikans
iken konagin immun yanitinin bozuldugu durumlarda diger kandida tirleri de
infeksiyona sebep olabilmektedir. Bunlar arasinda: kandida parapsilosis, kandida
stellatoidea, kandida tropicalis, kandida guilliermondii ve kandida krusei bulunur
(53,54).

Kandidiyal infeksiyonlar, tani almamis DM’in erken belirtileri arasinda
olabilir (11). Intertigo, vulvovaginit, balanit, balanoposthitis, fimozis, paronisi,
glossit, anguler keilit ve kandidiyal onikomikoz  gibi infeksiyonlar seklinde
izlenebilir.  Mukoza salgilarindaki  glukoz  oraninin  artmasi, kandida
kolonizasyonunu kolaylagtirmaktadir (10,53). Sagaltimda kan sekeri regulasyonu
yapilmasi, predispozan faktorlerin ortadan kaldirilmasi yaninda sistemik ve topikal

antifungal ilaglar kullanihr.

Rinoserebral mukormikoz

Zygomycetes (Mucor ve Rhizopus tirleri) etkendir (11,16). Bas agrisi, ates,
letargi, nazal konjesyon, fasiyal-okuler agri ve ddem ile karakterizedir. Unilateral
proptoz, oftalmopleji, damak ve nazokutan nekroz diger gorilen bulgulardir.
Diyabetik ketoasidoz en ©Onemli risk faktoriadir. %75-80 oraninda diyabetik
hastalarda olusur. Amfoterisin B ve cerahi debridman sagaltim secgenekleridir.
Mortalite oranlari %50 gibi oranlarda gorilebilmektedir. Bazi Mucor tirleri diyabet
hastalarinda el ve bacaklarda ulserasyonlara neden olabilmektedir.

Diyabetik ulserasyo
Ayak ulserasyonlari diyabetli hastalarda en sik rastlanan komplikasyonlardan
biridir. Diyabetik hastalardaki alt ekstremite amputasyonlarinin %85’inden fazlasi

iyilesmeyen ayak ulserasyonlarina baghdir (60,61,62,63). Periferik noropati ve
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iskemi diyabetik ayak ulserasyonlarinin en sik rastlanan nedenleridi (60,61,62).
Diyabete eslik eden gorme kaybi, kisitl eklem hareketliligi, kardiyovaskuler veya
serebrovaskuler sayrilik sekelleri ise diger predispozan faktorleri olugturmaktadir.
Travma tetikleyici etkendir. Tip Il DM’li olgularin yaklagik %5.5’'unda, Tip | DM’li
olgularin ise %7.4'Unde ayakta halen mevcut ulserasyo veya gecirilmis ulserasyo
Oykusu bulundugu bilinmektedir. Tip Il diyabetik hastalarda yillik yeni ulserasyo
insidansi %2.1 duzeyinde seyretmekte, ayni oran néropatik diyabetlilerde %7.2'ye
kadar yukselmektedir. Diyabetli bir hastada yasami boyunca en az bir kez ayak
ulserasyonu gelisme riski ise %15 oranindadir.

Diyabetik ayakta uygulanan alt ekstremite ampttasyon orani, diyabeti
bulunmayan olgulara gore yaklasik 15 kat yiksektir. Travmatik olmayan alt
ekstremite amputasyonlarinin yaklasik %50'sinden diyabetik ayak sorumlu
tutulmaktadir. Daha da carpici olarak, %50'den fazla olguda ilk amputasyonu
izleyen 4 yil iginde diger bacakta da ampitasyon gereksinimi ortaya ¢ikmaktadir.
Ayakta yeni ulserasyo saptanan diyabetlilerde relatif 6lum riskinin yaklagik 2.5 kat
arttigr gosterilmigtir.

Ulserasyo geligimine yol agan faktorler:

a. Diyabetik noropati: Epidemiyolojik calismalar, diyabetik hastalarin
%30-50'sinde distal alt ekstremite noropatisi gelistigini gostermektedir. Yapilan
calismalarin cogunda noropati sikligi yas ve diabet siresi ile artis gostermektedir
Diabetik hastalarin %60'indan fazlasinda ayak ulserasyonlari olusumu igin altta
yatan temel faktor noropatidir (60,63,64). Distal ndropati sinir sisteminin tim
komponentlerini (duysal, motor ve autonomik) tutar. Duysal tutulum siklikla daha
erkendir.

Motor sinir tutulumu: Intrensek kaslarin innervasyon kaybi fleksor ve
ekstensor tendonlarda dengesizlige yol acar. Diyabetik hastalarin %50’sinde alt
ekstremite fleksor kaslarinin daha guclu kasilmasi klasik yuksek arkli ayak ve
pence parmak deformitesine neden olur. Parmaklarin hiperekstansiyonu,
metatarsofalangeal eklemlere daha fazla yik binmesine ve metatars baslarinin
asaglya yonelmesine neden olur. Metatarsal yad yastikciklar distale dogru yer
degistirir ve metatars bagslarinin yag yastikciklari ile olan dogal iliskisi bozulur. Bu
mekanik dedgisiklikler, basing artisina bagh kallus olusumuna ve derinin
bozulmasina neden olur. Kallus tabakasinin altindaki saglam dokuda basi

22



sonucunda kolaylikla iskemik nekroz ortaya ¢ikmakta ve bunu izleyerek cilt ve cilt
altinda doku hasari olusmaktadir. intrensek kas kaybi ve ayagin distalinde normal
kemik iligkisinin bozulmasi normalden daha genis ve kalin ayak olusumuna yol
acar. Ayakkabilar boyle ayaklarda lokal travmaya neden olur (60-63).

Autonomik noropati: Diyabetik otonomik néropatiye bagli olarak ayakta
ter ve yag bezlerinde fonksiyon kaybi ortaya ¢ikar. Anhidroz, bakteriyel invazyona
ortam hazirlayan, fissuralarin izlendigi kuru deriye neden olur. Alt ekstremitede
periferik simpatik vaskuler tonus kaybi ayakta distal arterial akimi ve basinci
arttirarak kapiller bazal membranda hasara neden olur. Bu da periferik 6deme yol
acar. Ayakkabiya bagl olusan mindr travmalarla birlikte 6dem, ayak ulserasyonlari
icin risk olusturur (60-63).

Duysal néropati: Motor ve autonomik néral bozukluklar, eslik eden duysal
kayip olmadiginda ulserasyo olusumunda daha az etkilidir. Normalde ayakta
fissura ya da kabarcik olustugunda veya kemik yapisi degistiginde hastalar
rahatsizlik hissederek uygun duizeltici onlemleri alirlar. Ancak duysal noropatili
olgularda ayakta olugsacak rahatsizlik hissi azaldigi veya kayboldugu igin derin
ulserasyo gelisme riski artar (60).

Bunun yanisira, autonom ndropatiye bagli olarak arterioventz santlar ortaya
¢citkmakta ve mikrosirkilasyon bozulmaktadir. Diyabetik hastada ayak sirtinda
belirgin venler ve kuvvetle palpe edilebilen arterlere ragmen, mikrosirkilasyon
duzeyinde bir dolasim yetersizligi ve iskemi bulunabilecegi g6z 6ntine alinmalidir.
Arterioventz santlar ayak kemiklerinde osteopeni gelisimini tetiklemekte ve bu
kemiklerde hafif bir travma sonucunda bile kolayca kiriklar geligsmektedir.
Tekrarlayan kiriklar ayagin yapisini daha da bozmakta, tarsal kemiklerde
destruksiyon, eklemlerde subluksasyon ve ayakta total kollapsa yol
acabilmektedir. Diyabetik ndroartropati ya da Charcot ayagi olarak adlandirilan
bu klinik tablo, ulserasyo, infeksiyon gelisimi ve amputasyon agisindan buyuk risk
tasimaktadir.Diyabetik olgularin %2-2.5'inde goralir. En sik tarsometatarsal
eklemler, midtarsal eklemler, 1. metatarsofalangeal eklem ve ayak bilegi eklemi
tutulur.

Tipik olarak noropatik ulserasyo; seroanginbz drenaj gosterir ve etraf
hiperkeratotiktir. Noropati geri donusumlt degildir. Ancak erken tani ile ilerleme

durdurulabilir ve kan sekeri regulasyonu ile kontrol altina alinir.

23



b. iskemi: Diyabetik olgularda ateroskleroz 6n planda distal periferik
arterleri  etkilemektedir (60,63). Aterosklerozun vyanisira bazal membran
kalinlagsmasi, kapiller fragilite artisi, trombozlar, vazomotor mikrosirkilasyon
defektleri ve endotelyal disfonksiyon gibi mikrovaskuler degisiklikler de iskemi
gelisimine katkida bulunmaktadir. Iskeminin varli§i ulserasyonun iyilegsmesini
geciktiren ve amputasyon riskini yukselten nedenlerin basinda gelmektedir.

Klasik iskemik ulserasyonlar siklikla parmaklarda gorulirken, néropati ve
periferik vaskuler bozukluk kombinasyonunda ulserasyonlar siklikla ayagin yere
basan yuksek basing alanlarinda (topuk) goralir.

Fizik muayene iskemi tanisinda pek cok ipucu verir. Dorsalis pedis ve
posterior tibial arter nabizlarn her muayenede kontrol edilmelidir. Deri sicakligi
perflizyon gostergesi olarak o©nemlidir. Sicak noktalar 06zellikle Charcot
artropatisinin saptanmasinda oOnemlidir. Charcot artropatisinde ciddi 1s1 artigl
saptanir. inspeksiyonla deri, killar ve tirnaklar muayene edilir. Derinin parlak ve
atrofik olmasi, nabizlarin zayif veya hi¢ alinmamasi, topukta fissuralarin olmasi,
tirnaklarin  kalinlagsmasi, tirnak ve fissuralarin gevresinde mikroabselerin
gorulmesi, nekrotik merkezli, punktat dermal ulserasyonlar iskemi bulgulardir.
Kapiller vazodilatasyona bagli olarak ulserasyo cevresinde koyu renkli eritem
gorulebilir. Ani baslangi¢ch proksimal vaskuler okluzyonda yas gangren ortaya
¢tkabilir. Bu durumda kollateral dolasim gelismesi icin yeterli zaman bulunmadigi
icin dokuda ©nce solukluk, sonra kizariklik ve en son olarak da kabarcik
olusumunun izlendigi mavi-siyah nemli gorinim ortaya c¢ikar. Siklikla bu alan
masere olur ve nekrotik dokuda meyve kokusu veren psdédomonas aeuriginoza
urer.

iskeminin  derecesinin saptanmasi ve erken dénemde uygulanan
revaskularizasyon girisimleri diyabetik ayak olgularinda ampuitasyon gereksinimini
azaltmaktadir.

c. infeksiyonlar: Alt ekstremite infeksiyonlari icin predispozan faktérler
noropati, makrovaskuler ve mikrovaskuler bozukluk ile infeksiyonlara azalmis
direnctir. Immunopati ve iliskili I6kosit fonksiyon bozukluklari diyabetik olgularda
infeksiyonlara duyarhligi arttinir. Kan sekeri kontrol altina alinamayan diyabetik
olgularda I6kosit fagositozunda anlamli azalma belirlenmistir(1,2,11,16,60). Notrofil
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fonksiyon bozuklugu intraselliler bakterisidal etkinin azalmasina neden olur.
Yetersiz granuloma formasyonu, bozulmus yara iyilesmesi, |0kosit kemotaksisinde
ve baglanmasinda eksiklik, opsonizasyon bozukluklari, diyabetik olgularda
infeksiyonlara duyarlligi arttirir. Bu nedenle tim diyabetik ayak olgularinda iyi
glisemik kontrol hedeflenmelidir.

Diyabetik ayak ulserasyonunda infeksiyonun varligi erken sagaltim
edilmedigi durumda ampitasyon riskini arttirmaktadir. infeksiyon yiizeyel
yerlesimli ve lokal olabilecedi gibi, derinde yerlegimli abse veya sellilit seklinde de
olabilmektedir. Hatta kemik dokuyu da infekte ederek osteomyelit gelisebilir. Ciddi
diyabetik ayak infeksiyonlarinda polimikrobiyal tutulum kuraldir. Infeksiyondan en
sik izole edilen mikroorganizmalar gram-pozitif koklar (stafilokokkus aureus,
stafilokokkus epidermidis, streptokoklar, enterokoklar) gram-negatif basiller
(Escherichia coli, proteus, klebsiella, enterobakter, psédomonas aeruginosa) ve
anaeroblardir (bakteroides, peptostreptokoklar) (60,63).

Krepitan anaerobik hipodermit, nonklostridiyal anaeorobik myonekroz,
klostridiyal myonekroz ve sinerjistik nekrotizan fasiit gibi ciddi ve acil infeksiyonlar
diabetik ayagi tutan farkli grup infeksiyonlar olarak tanimlanmistir

Ayak infeksiyonlari; siddet, tutulumun derinligi, klinik 6zellikleri, anatomik
lokalizasyon ve etyologiye gore siniflandirihr. ideal siniflama sagaltimin etkinligini
izlemede yardimci olan siniflamadir. Tartismali yonleri olmakla beraber 1970’li
yillarda Wagner sayrihigin siddetine gore bir siniflama yapmistir (64). Wagner

siniflamasi Tablo 1’ de gdsterilmigtir.

25



Tablo 1. Wagner siniflamasi

Derece O Saglam deri, iyilesmis ulserasyonlar, kemik
deformitesi

1.Derece Subkutan doku tutulmaksizin  yizeyel
ulserasyon (dermis ile sinirli)

2.Derece Abse ya da osteomyelit olmaksizin kemik ya da
fasiaya uzanan derin ulserasyon

3.Derece Osteitis, abse, osteomyelit ile birlikte olan derin
ulserasyonlar

4.Derece Parmak ya da ayagin 6n kisminda lokalize
gangren

5.Derece Ayak bilegi uzerinden acil amputasyon
gerektiren tum ayagi kaplayan gangren

Son donemlerde ise yarayi ve vaskuler yapiyi ayri ayri degerlendirmeye de

elverigli olan diyabetik ayak lezyonlarinin derinlik ve iskemi siniflandirmasi daha

siklikla kullaniimaktadir (64,65).

Tablo 2. Diyabetik ayak infeksiyonlarinin iskemi- derinlik siniflamasi

Derinlik Siniflandirmasi

iskemi Siniflandirmasi

0

Risk altindaki ayak. Daha onceki ulserasyo
veya deformite ile birlikte olan noropati yeni
Ulserasyona neden olabilir

1

Ylzeyel ulserasyo, infeksiyon yok

2

Tendon veya eklemi agiga c¢ikaran derin
ulserasyo (yuzeyel infeksiyon ile ya da
infeksiyonsuz)

3

Kemigin aciga ¢ikmasi ve/veya derininfeksiyon
(osteomyelit veya abse) ile birlikte yogun
ulserasyon

A
Iskemi yok

B
Gangren olmaksizin iskemi

C
Ayagin parsiyel gangreni

D
Tam ayagin gangreni
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Diyabetik ulkus sagaltiminda kudltir alindiktan sonra sistemik antibiyotik
sagaltimi baglanmaldir. Hafif infeksiyonlarda ampirik sagaltiminda oral beta
laktamaz inhibitorii kombinasyonu,sefalosporinler veya kinolonlar tercih edilmelidir.
Orta derecedeki infeksiyonlarda ampirik sagaltim ytksek doz parenteral beta
laktamaz - beta laktamaz inhibitéri kombinasyonlariyla veya gram (-) etkinligi
guclt  bir antibiyotik ile birlikte parenteral anti-anaerob ila¢ ile siddetli
infeksiyonlarda ise parenteral sefalosporin veya kinolonlarla birlikte parenteral anti-
anaerob ilagla sagaltima baslanmalhdir (65).

Kdltir sonucuna gore antibiyotik sagaltimi diizenlenmelidir. Diabetik ayak
ulkuslarinda nekrotik dokularin enzimatik ve mekanik debritman yapiimalidir.
infekte ulkus serum fizyolojikle temizlik yapildiktan sonra antibiyotik 6zelligi olan
ortilerle kapatilmahdir.infekte olmayan lserasyolardaserum fizyolojikle temizlik
yapildiktan sonra hidrokolloid orti veya hidrojeller ile Ulserasyo kapatiimalidir.
lyilesmeyen ulkuslar ¢in deri greftleri kullanilabilmektedir. Bir vaskiiler patologiye
bagli ise vaskuler rekonstriksiyon uygulanmalidir. Trombektomi ve damar greftleri
gibi modern cerrahi teknikleriyle duzeltlemeyen ve vaskiler akimin yetersiz
oldugu vakalarda amputasyon yapilmaktadir.

Ayakta ulserasyo gelisimi acisindan risk olugsturan faktorler, diyabetik
noropatinin ve/veya periferik vaskuler sayriligin varligi, pence ayak, kallus gibi
ayak deformitelerinin bulunmasi, Charcot ayagi, ayakta gecirilmig ulserasyon veya
amputasyon oykusu, hastada korluk, diyabetik nefropati, kronik renal yetersizlik
gibi komplikasyonlarin varhidi, alkol, sigara , ileri yas diyabet sitresinin 10 yilin
ustinde olmasi olarak kabul edilmektedir.

Deri bilim bakisi, deri infeksiyonlar icin bir bariyer oldugundan c¢ok
onemlidir. Eger deri butunligu bozulursa hasta ekstremiteyi tehdit edici
problemlere duyarli hale gelir. Tirnaklar onikomikoz, tirnak batmasi ve paroniki
acisindan muayene edilmeli, parmaklar tinea pedis, klavus, fissura agisindan
muayene edilmelidir. Metatars baglari kallus olusumu acgisindan en énemli alanlar
olup agirlik tagiyan alanlarda basing artimina yol acgar. Ayaklar plantar verruka
acisindan muayene edilmelidir. Topuklar 6zellikle kigin kserotik ve fissurali bir
goruanum alir. Bu da infeksiyonlar igin girig kapisi olusturur.
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Ozellikle kis aylarinda hasta her giin ayagini yikamal ve nemlendirmelidir.
Ancak parmak aralari tinea pedis gelisimi agisindan kuru tutulmahdir. Kserozis igin
laktik asit, Ure, vazelin, tinea infeksiyonlarn icin topikal ve oral antifungaller
kullanilabilir. Tirnak batmasi igin insizyon ve drenaj, cerrahi dizeltme yapilabilir.
Klavus ve Kkalluslar icin uygun ayakkabi secilmeli, uygun olarak debridman
yapiimalidir. Eger deformiteden kaynaklanan bir kallus varsa deformite cerrahi
olarak duzeltiimeli, ortopedik araglar kullaniimalidir. Plantar verrukalar igin topikal

ve cerrahi sagaltimlar uygulanabilir.

DM sagaltimi sirasinda gelisebilen deri degisiklikleri:

Sulfonilire grubu oral antidiyabetikler deride kaginti, makulopapular doku,
fototoksik reaksiyon, urtikarya, morbiliform dokd, eritema multiforme, eritema
nodozum, likenoid dokuntu gibi yan etkilere neden olabilir(1,16). Sulfonilire
kullanan hastalarda %1-%5 oraninda allergik reaksiyon gelisebilir. Sagaltimin ilk
ayinda izlenen makulopapular doku, en sik olan dokuntu olup morbiliform veya
urtikaryal dokuntiler,generalize eritem de gorulebilir. idame sagdaltima gecildiginde
allergik deri reaksiyonlari kaybolur.

Klorpropamid kullanan hastalarin %10-%30 kadarinda alkol ile alindiginda
distlfiram benzeri etkiler izlenebilir (1,8). Alkol alindiktan genellikle 15 dakika
sonra reaksiyon baslar. Flasing, bas agrisi, tasikardi, sik nefes alip-verme ile
kendini gosterir, yaklasik 1 saat sonra gerilemeye bagslar. Autozomal dominant
olan bu durumun patogenezinde endogen opioidlerin etkili oldugu distntlmektedir

Insiiline kars allergik reaksiyonlar , hastalarin %10-%50'sinde izlenmektedir
(1). Lokal gegikmig tipte allergik reaksiyonlar ilk 1 ayin sonunda hastalarin %1’
inde gelisebilir ve siklikla birka¢ hafta- ay icinde geriler. 24-48 saat icinde bu
reaksiyonlar yanma, kaginti, eritem ile baslayip endure papula ve nodula seklini
alir.Patogenezde hicresel immunite sorumludur.Pruritis, eritem, urtikarya, vezikula
olusumu izlenebilir. Sistemik allergik reaksiyonlar ise generalize urtikarya,
angiyobdema ve nadiren ana- filaksi (%1) seklindedir.

insiilin lipoatrofisi injeksiyon alaninda 6-24 ay sonra gelisen subkutan yag
doku kaybidir ve kozmetik problem olusturmaktadir(1,16). Daha purifiye
insulinlerin  kullanimiyla  bu komplikasyon giderek azalmistir. Bazi insulin

preparatlarindaki lipolitik komponentler ya da immun kompleks aracili inflamatuar
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sure¢ sonucu lizozomal enzimler patogenezde 6nemlidir Etkilenen alanlardaki
biyopsilerde tipik olarak IgM, IgE ve C3 gibi immunologik mediyatorlerin
g0zlenmesi nedeniyle immunologik bir reaksiyon oldugu digtuntulmektedir (16).
Instilin hipertrofisi, ayni bolgeye tekrarlayan sekilde insilin injeksiyonu uygu-
lanmasiyla ortaya cikan lokalize subkutan yag doku hipertrofisidir. Bu alanlarda
insdlinin absorbsiyonu gecikmis olacagindan glisemik kontrolde problemlere yol
acmaktadir. Hipertrofi insdlinin adipositlere tekrarlayan lokal uyarisi nedeniyle
olustugu dusunulmekle beraber injeksiyon alaninin degistiriimesiyle spontan olarak

gerilemektedir (16).
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GEREC VE YONTEM

Calismaya Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji
polikliniginde takip edilmekte olan ve Dermatoloji poliklinigine bagvuran 140 Tip |l
DM’li olgu alinmistir. Calisma 6ncesi Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
ve Laboratuvar Arastirmalari Etik kurulundan onay alinmig ve tim olgulara
calisma konusunda bilgi verilerek bilgilendirilmig olur formlari imzalatiimigtir.

Calismaya alinan tim hastalara ait demografik bilgiler, diyabetin stresi,
kullandigi ilaglar (oral hipoglisemik ilaglar ve/veya insilin), eslik eden ek sayriliklar
ve hemoglobin Alc (HbAlc) diizeyleri kaydedildi. Diyabetin komplikasyonlarindan
vaskulopati (retinopati, ndropati, nefropati) varlgi ile ilgili bilgiler endokrinoloji
bolumindeki hasta kayitlar kullanilarak degerlendirildi.

Hastalarin sa¢ ve sacli deri, oral ve genital mukozalar da dahil olmak tzere
gun 1s1ginda ayrintili deri muayeneleri yapildi, gerekli olan olgularda Wood 11§ ile
inceleme, kazinti-surdntt, biyopsi Ornekleri alinarak mikotik—bakteriyal direkt
mikroskopik ve/veya kultir,histopatologik incelemeleri yapildi.

Calismadan elde edilen veriler “Statistical Package for Social Sciences for
Windows 15.0” adli standart programa kaydedildi. Deri bulgulari ile yas, cinsiyet,
DM  sdresi, HbAlc duzeyleri ve vaskulopati arasindaki iligkinin
degerlendiriimesinde Pearson ki kare testi, Fisherin kesin testi ve Pearson
korelasyon testi kullanildi. Elde edilen verilerin p<0.05 degerleri anlamli olarak
kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya yaglari 33 ile 86 arasinda degisen %62,1'i (n=87) kadin ,%37.9'u
(n=53) erkek olan 140 DM’li hasta alindi.Yas ortalamasi 58,87+10,47 olup;
diabetes mellitus siresi 1 ile 40 yil arasinda degismekle birlikte ortalama stire
8,06+7,03 idi. Hastalarin %57.1'i (n=80) oral antidiyabetik ilag, %33.6’sI (n=47)
insulin, %6.4’4 (n=9) insulinle birlikte oral antidiyabetik kullanmakta olup %2.9'u
(n=4) herhangi bir sagaltim almamaktaydi. Hastalarin 123 tnde (%87.6) ek bir
sayrilik bulunmakla birlikte en ¢ok eslik eden sayrilik hipertansiyon (HT) (n=96; %
68.6) idi. Hastalarin %50.7’'inde (n=71) hiperlipidemi, %21.4'inde (n=30) koroner
arter sayrihgr (KAH), %219.3'inde (n=27) tiroid sayrihgr eslik etmekteydi,
%2.9’'unda (n:4) bir malignite Oykusu mevcuttu. Hastalarin %25.7’sinde (n=36)
noropati, %23.6'sinda (n=33) retinopati, %2.9’'unda (n=4) nefropati mevcuttu.
Ortalama HbAlc dizeyi 7.26+1.66 idi.

Hastalarin demografik 6zellikleri, DM'in suresi, vaskuler komplikasyonlar,
eglik eden sayriliklar,aldiklann sagaltimlar ve HbAlc seviyeleri Tablo 3'de

gosterilmigtir.

Tablo 3. Hastalarin demografik 0Ozellikleri, DM’in siresi, vaskuler
komplikasyonlar, eglik eden sayriliklar , kullandiklar sagaltimlar ve HbAlc

seviyeleri
Hastalarin 6zellikleri Tip Il DM’li hasta (n=140)
Cinsiyet (K/E) 87/53
Yas (ort = SS) 58,87+10,47
DM suresi, yil (ort + SS) 8,06+7,03
Vaskulopati
Retinopati 33 (%23.6)
Noropati 36 (%25.7)
Nefropati 4 (%2.9)
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HbAlc % (ort £ SS) 7.26%1.66

Sagaltim
Oral antidiyabetik (OAD) 80 (%57.1)
insilin 47 (%33.6)
OAD-+insiilin 9 (%6.4)
llac kullanmayan 4 (%2.9)

Ek Sayrilik 123 (%87.6)
HT 96 (%68.6)
Hiperlipidemi 71 (%50.7)
Tiroid sayrligi 27 (19.3)
KAH 30 (%21.4)
Malignite 4 (%2.9)

Dermatolojik olarak en sik rastlanan bulgu molluskum pendulum % 52.9
(n=74) idi .Hastalarin %38.6’sinda (n=54) mikotik enfeksiyon, %32.9’unda (n=46)
plantar hiperkeratoz, %21.4'Unde (n=30) kserozis,%20.7’sinde (n=29) pruritus,
20.7'sinde (n=29) follikdlit,%20’sinde (n=28) tirnak distrofisi,%17.1'inde (n=24)
rubeozis diyabetikorum, %13.6'sinda (n=19) diyabetik dermopati %13.6'sinda
(n=19) eritrazma,%10’unda (n=14) seboreik ekzema,%9.3'Unde (n=13) palmar
eritem, % 7.9’'unda (n=11) pigmante purpurik dermatoz (PPD), %6.4'Unde (n=9)
kallus, %5.8'inde (n=8) liken simpleks kronikus (LSK), %3.6’sinda (n=5) akantozis
nigrikans, %2.9'unda (n=4) furunkulus, %2.9'unda (n=4) prurigo, 2.9'unda (n=4)
hiperkeratotik ekzema ,%3’Unde (n=2.1) diyabetik ulserasyo, %2.1 inde (n=3)
psoriyazis , %2.1 inde (n=3) keratozis solaris , %2.1'inde (n=3) oral aft, %1.4’Unde
(n=2) idyopatik guttat hipomelanoz (IGH), %1.4'Unde (n=2) vitiligo, %0.7’sinde
(n=1) verruka vulgaris, %0.7’sinde (n=1) herpes labialis, %0.7'sinde (n=1)
bazalyoma, %0.7’sinde (n=1) morfea, %0.7’sinde (n=1) akantom, %0.7’sinde (n=1)
urtikarya ve %0.7'sinde (n=1) Behget sayriligi saptanmistir.

Ek olarak hastalarin %35’inde (n=49) angiyom, %20.7'sinde (n=29) verruka
seboreika , %30.7’sinde lentigo solaris (n=43) mevcuttu.

Hastalarda saptanan deri bulgulari ve bunlarin gorilme sikliklar Tablo 4 ‘de

gosterilmigtir.
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Tablo 4. DM'li hastalarda deri bulgulari

Deri bulgular Say1 (n) Yiuzde (%)
Molluskum pendulum 74 52.9
Mikotik enfeksiyon 54 38.6
Anglyom 49 35
Plantar hiperkeratoz 46 32.9
Lentigo solaris 43 30.7
Kserozis 30 21.4
Pruritus 29 20.7
Follikalit 29 20.7
Verruka seboreika 29 20.7
Tirnak distrofisi 28 20
Rubeozis diyabetikorum |24 17.1
Diyabetik dermopati 19 13.6
Eritrazma 19 13.6
Seboreik ekzema 14 10
Palmar eritem 13 9.3
PPD 11 7.9
Kallus 9 6.4
LSK 8 5,8
Akantozis nigrikans 5 3.6
Prurigo 4 29
Furunkulus 4 29
Ekzema hiperkeratikum |4 29
Psoriyazis 3 2.1
Diyabetik tlserasyo 3 2.1
Oral aft 3 2.1
Solar keratoz 3 2.1
Vitiligo 2 1.4
IGH 2 14
Bazalyoma 1 0.7
Akantom 1 0.7
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Behcet sayriligi 1 0,7
Morfea 1 0,7
Urtikarya 1 0,7
Verruka vulgaris 1 0.7
Herpes labialis 1 0.7

Mikotik infeksiyonlardan en sik onikomikoz (n=27; %19.3) izlendi. Hastalarin
%9.3’unde (n=13) onikomikoz ve tinea pedis birlikte, %7.1’'inde (n=10) tinea pedis,
%2.1'inde (n=3) tinea kruris, %0.7’sinde (n=1) pitriyazis versikolor infeksiyonu

izlendi.Mikotik infeksiyon dagilimi Tablo 5'te gosterilmigtir.

Tablo 5. Mikotik infeksiyon dagilimi

Mikotik infeksiyon

Yizde (%)

Onikomikoz 19.3
Onikomikoz ve tinea pedis 9,3
Tinea pedis 7.1
Tinea kruris 2,1
Pitriyazis versikolor 0,7

Deri bulgularindan mikotik infeksiyonlar, erkeklerde kadinlara gore daha sik

olarak saptanmigtir (P=0.047).

Tablo 6. Cinsiyet ve mikotik infeksiyon iligkisi

Mikotik infeksiyon

Yok Var Toplam
Kadin 59 28 87
Cinsiyet Erkek 27 26 53
Toplam 86 54 140

Hastalarin yas ortalamasi 58.8 ve ortanca degeri 59 olmasi nedeniyle hasta
grubu 59 yas ve Uzeri ile 59 yas alti olmak tzere 2 gruba ayrilmis ve deri bulgulari




ile yas arasindaki iligki Pearson ki kare testi ile degerlendiriimigtir. Yaglari 59 ve

Uzeri olan hasta grubunda diyabetik néropati varhgi (p=0.026), kserozis (p=0,049)

ve diyabetik dermopati (p=0.008) gorulme orani, yas ortalamasinin altinda (<59

yag) olan hastalara gore istatiksel olarak artmigti.

Tablo 7. Hasta yasi ve diyabetik noropati iligkisi

Diyabetik noropati Toplam
Yok Var
59 yas alti 57 12 69
Yas 59 yas ve 47 24 71
uzeri
Toplam 104 36 140
Tablo 8 . Hasta yasi ve kserozis iligkisi
Kserozis
Yok Var Toplam
59 yas alti 59 10 69
Yas 59 yas ve 51 20 71
uzeri
Toplam 110 30 140
Tablo 9. Hasta yasi ve diyabetik dermopati iligkisi
Diyabetik dermopati
Yok Var Toplam
59 yas alti 65 4 69
Yas 59 yas ve 56 15 71
uzeri
Toplam 121 19 140
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DM siresi arttikga néropati varligi (p=0.003), palmar eritem gérilme sikhgi

(p< 0.0001) ve dermopati gortlme sikliginin (p=0.012) istatistiksel olarak anlaml

sekilde arttig1 saptanmistir.

Tablo 10. DM suresine gore hasta dagilimi

DM sdresi Hasta sayisi(n) | %
1-5 yil 58 41,4
6-10 yil 47 33,6
>10 yil 35 25

Tablo 11. Diyabet suresi ve diyabetik nGropati iligkisi

Diyabetik néropati | Toplam
Yok Var
1-5yil 51 7 58
Diyabet 6-10 yil 33 14 47
suresi >10 yil 20 15 35
Toplam 104 36 140
Tablo 12. Diyabet suresi ve palmar eritem iligkisi
Palmar eritem Toplam
Yok Var
1-5yil 57 1 58
Diyabet 6-10 yil 44 3 47
slresi >10 yil 26 35
Toplam 127 13 140
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Tablo 13. Diyabet suresi ve diyabetik dermopati iligkisi

Diyabetik dermopati Toplam
Yok Var
1-5yil 56 2 58
Diyabet 6-10 yil 38 9 47
suresi >10 yil 27 8 35
Toplam 121 19 140

Diyabetik néropatili DM'li olgularda ise palmar eritem (p=0.005), pigmante
purpurik dermatoz (p=0.007), mikotik infeksiyon (p=0.015) ve kserozis (p=0.013)
gorulme sikhginin istatistiksel olarak anlamli oranda arttigi saptanmistir.

Tablo 14. Diyabetik ndropati ve palmar eritem iligkisi

Diyabetik néropati | Toplam
Yok Var
Yok 99 28 127
Palmar
eritem Var 5 8 13
Toplam 104 36 140

Tablo 15. Diyabetik néropati ve PPD iligkisi

Diyabetik noropati Toplam
Yok Var
Yok 100 29 129
PPD
Var 4 7 11
Toplam 104 36 140
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Tablo 16. Diyabetik ndropati ve mikotik infeksiyon iligkisi
Diyabetik noropati Toplam
Yok Var
Mikotik Yok 70 16 86
infeksiyon
Var 34 20 54
Toplam 104 36 140
Tablo 17. Diyabetik ndropati ve kserozis iligkisi
Diyabetik noropati Toplam
Yok Var
Yok 87 23 110
Kserozis
Var 17 13 30
Toplam 104 36 140

DM’li olgulardaki deri bulgulari ile HbAlc arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iligki izlenmemigtir.

HbAlc dizeyi ile deri bulgu sayisi arasinda Pearson-korelasyon analizi ile

olumlu yonde zayif derecede anlamli olmayan bir iligki saptanmistir.
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TARTISMA

DM’li hastalarda %30-71 arasinda degisen oranlarda deri bulgulari
gOzlenmektedir (1,7,8). Deri bulgulari genellikle diyabet tanisi alindiktan sonra
ortaya ¢ikmakla birlikte, sayrihgin herhangi bir evresinde goérulebilir, bazen de tani
almamis hastalarda ilk bulgular deri degisiklikleri olabilir. Deri bulgulari, diyabete
0zgu olabilecegi gibi, bircogu diyabeti olmayan kigilerde de gorulebilir.

Diyabetin erken doneminde meydana gelen deri bulgulari sayrihgin seyri,
suresi ve sonuglarini tahmin etmekte 6nem tasimaktadir. Diyabetli hastalarda,
dermatolojik sayriliklarin gérilme nedeni henliz tam olarak aciklanamamis
olmakla beraber bu lezyonlar infeksiyonlara ve sagaltima baglh olabildigi gibi,
dogrudan diyabetin komplikasyonlarina bagli olarak da ortaya cikabilmektedir
(1,2,37,8).

Literatirde diabetes mellitusta izlenen deri bulgularinin prevelansi ile ilgili
cesitli calismalar bulunmakla birlikte,bildirilen gortlme sikhiklari degiskenlik
gostermektedir. Romano ve arkadaglar 457 diyabetli hastayla yapmig olduklari
calismada olgularin %60’'inda deri bulgusu izlenmistir (39). Bu ¢calismada Tip | DM
ile Tip Il DM arasinda deri bulgulari prevalansi arasinda anlaml bir fark
izlenmemis olmakla birlikte farkli deri lezyonlarinin gorulduga saptanmigtir.
Mahajan ve arkadaglarinin %98’sini Tip Il DM’li olgunun olusturdugu 100 diyabet
hastasiyla yapmis olduklari kontrollii ¢alismada hastalarin %64'inde ve kontrol
grubunun da %22’ sinde en az bir deri bulgusu oldugunu bildirilmigtir (66). Al-
Mutairi ve arkadaglarinin yaptiklari calismada da dermatoloji klinigine basvuran
106 DM ‘li olgunun %65’inde en az bir deri bulgusu, %25.5'inde iki, %5.7‘sinde (¢
ve %3.8'inde dort deri bulgusu oldugunu belirlenmistir (67). Bu calismada deri
bulgularinin yiksek oranda go6zlenmesi, hastalarin ileri yasta olmalarina
baglanmis ve Tip | DM ile Tip Il DM arasinda deri bulgular prevalansi arasinda
anlaml bir fark izlenmemistir.Bhat ve arkadaslarinin 150 diyabetli hastadan olugsan
kontrolli calismasinda hastalarin %66’sinda ve kontrol grubunda da %21.3'Unde
deri bulgusu oldugunu bildirmig ve deri bulgularinin diyabet siresi ile korele
oldugunu belirtilmigtir (68). Khurshid ve arkadagslarinin 320’sini Tip Il DM’li olgunun
olusturdugu 350 diyabet hastasiyla yapmis oldugu calismada hastalarin
%76'sinda deri bulgusu oldugunu bildirmigtir (69). Pavlovic ve arkadaslarinin
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yaslar 2-22 arasinda deg@isen 212 Tip | DM ‘li hasta ile yapmis olduklari ¢alismada
ise, olgularin %68’'inde en az bir deri bulgusu saptanmis ve bu bulgularin %38’inin
diyabetle iligkili oldugu belirtiimistir. Kontrol grubuna (%26.5) gore diyabetik
olgularda deri bulgusu gorilme oranin istatistiksel olarak arttigi bildirilmigtir (70).
Yosipovitz ve arkadaslarinin yapmis oldugu 238 Tip | DM'li olgudan olugan
kontrolli calismada hastalarin %71’'inde, kontrol grubunun ise %214’inde deri
bulgusu gb6zlenmistir. Sasmaz ve arkadaslarinin yapmig oldugu 151 Tip Il DM ‘i
olgu ile yapmis olduklari c¢alismada olgularin %85,4’inde deri bulgusu
belirlenmistir (30).

Bizim calismamizda diyabetik olgularin hepsinde en az bir deri bulgusu
saptandi.Ancak izlenen deri bulgularinin timudnd diyabetle iligkili olarak
degerlendirmedik. Deri lezyonlarinin yiksek oranda izlenmesinin nedeninin,
secilen hasta grubunun yas ortalamasinin yiksek olmasi ve bazi deri bulgularinin
yas ilerledikce gorilme sikhginin artigi ile ilgili olabileceg@ini distnduk.

En sik gordigumuz deri bulgusu; olgularin % 52.9'unda izlenen molluskum
pendulum; 2. siklikta ise olgularin %38.6’sinda izlenen mikotik enfeksiyon
seklindeydi. Diger deri bulgulari ise olgularin %32.9'unda plantar hiperkeratoz, %
21.4’tinde kserozis, %20.7'sinde follikdlit, %20.7’sinde pruritus, % 20’sinde tirnak
distrofisi, %17.1'inde rubeozis diyabetikorum, %13.6'sinda diyabetik dermopati,
%13.6’sinda eritrazma; %10'unda seboreik ekzema, %9.3'Unde palmar eritem,
%7.9'unda pigmante purpurik dermatoz, %6.4'inde kallus, %5.8'inde liken
simpleks kronikus, %3.6'sinda akantozis nigrikans, %?2.9'unda hiperkeratotik
ekzema, %2.9'unda prurigo, %2.9'unda furunkulus, %2.1'inde diyabetik ulserasyo,
%2.1'inde psoriyazis %1.4'Unde idyopatik guttat hipomelanozis, %2.9'unda oral
aft, ,%1.4’tnde vitiligo %1.4’'Unde verruka vulgaris, %0.7’sinde morfea,%0.7’sinde
urtikarya ve %0.7’sinde Behget sayriligi ve % 0.7'sinde herpes labialis infeksiyonu
seklindeydi.

Ayrica olgularin  %35’'inde angiyom, %?20.7'sinde verruka seboreika,
%30.7’sinde lentigo solaris, %2.1'inde keratozis solaris, %0.7’sinde bazalyoma ve
%0.7’sinde akantom lezyonlari bulunmaktaydi.

Molluskum pendulum, derinin en sik rastlanan fibroz lezyonudur. Yumusgak
kivamli genellikle sapli, deri renginde veya hiperpigmante iyi huylu tumorlardir.
Kadin erkek oraninin esit oldugu bildirilmigtir. Gortlme sikligi yasla birlikte
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artmaktadir. Normal saglikli populasyonda %45-50 arasinda, DM'li olgularda ise
%40-70 oraninda goruldugu bildirilmigtir (16). Bizim olgu grubumuzda 74 hastada
izlenmig olup (% 52.9) en sik izledigimiz deri bulgusudur. Darmstadt ve arkadaglari
tarafindan yapilan bir calismada molluskum pendulumlu 120 hasta bozulmusg
karbonhidrat metabolizmasi acgisindan arastirilmis ve 88 hastada diyabet ve
hiperglisemi, 6 hastada glikoz intoleransi ve 4 hastada reaktif hipoglisemi
saptanmistir(16). Molluscum pendulum gorilme orani  Gengoglan ve
arkadaglarinin Tip Il DM’li 109 hasta ile yapmis olduklari ¢calismada %39.4, Bhat
ve arkadaslarinin 150 diyabetli hastadan olusan kontrolli calismasinda ise
%12.65, Saray ve arkadaglarinin Tip 1l DM’li 80 olgudan olusan calismasinda
%25, Al Mutari ve arkadaglarinin yapmis oldugu calismada %10.4 , Cicek ve
arkadaglar ise % 24 olarak bildirilmigtir (71,68,72,67,73). Bizim c¢alismamizda
molluskum pendulum go6rilme oraninin literatirde bildirilen oranlardan daha
yuksek olarak belirlenmis olmasi ¢alismaya alinan olgularin yas ortalamasinin
yuksek olmasi ve bu lezyonun yagsla birlikte artis gosteriyor olmasi ile iligkili olabilir.

DM'’ta iyi yapilamayan glisemik kontrol infeksiyon artigi ile sonuglanmaktadir.
Bu duruma hipergliseminin yol actigi anormal mikrosirkulasyon, azalmig fagositoz,
I6kosit adezyonunun bozulmasi ve gecikmis kemotaksis neden olmaktadir.
Diyabette lokal ve sistemik infeksiyonlarin gorilme sikligi artmigtir ve genellikle
daha siddetli seyreder (53). Bu infeksiyonlarin buyik bir bélimund yizeyel mantar
infeksiyonlari olusturmaktadir.

Bizim calismamizdaki olgularin %38.6’sinda mikotik infeksiyon saptandi.
Literattrde yapilan ¢aligmalara benzer olarak molluskum pendulumdan sonra en
sik rastlanilan ikinci deri bulgusuydu. Olgularin %19.3 ‘Unde onikomikoz, %9.3’
tinde onikomikoz ve tinea pedis birlikteligi, %7.1’'inde tinea pedis, %2.1’ inde tinea
kruris, %0.7’ sinde pitriyazis versikolor infeksiyonu izlendi. Follikilit hastalarin
%20.7’sinde, furunkulus %2.9'unda ve eritrazma da %13.6 oraninda saptand..
Viral infeksiyonlardan bir (%.0.7) olguda herpes labialis, bir olguda da (%0.7)
verruka vulgaris izlendi.

Yosipovitz ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada da en sik rastlanan
deri bulgusu iktiyoziform degisiklerden (%48) sonra fungal infeksiyonlar olarak
degerlendirilmistir. Infeksiyonlarin dagilimi ise tinea pedis (%32), onikomikoz (%6),
kandidiyal intertrigo (%1.6), kandidiyal vaginit (%1.6), follikilit (%2.5) ve eritrazma
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(%2.5) olarak bildirilmigtir (30). Romano ve arkadaglarinin 457 diyabetli hastayla
yapmis oldugu calismada, Tip | DM grubunda en sik rastlanan bulgular vitiligo
(%9), psoriyazis (%9), kserozis (%6) iken, Tip Il DM grubunda ise en sik rastlanan
bulgular infeksiyonlar (%20.6) ve diyabetik dermopati (%12.5) olarak belirlenmis
olup, izlenen infeksiyonlarin dagilimi dermotofitozlar (%46), kandida infeksiyonlari
(%35), bakteriyal infeksiyonlar (%12), herpes infeksiyonu (%7) olarak bildirilmistir
(39). Al-Mutari ve arkadaslan tarafindan 106 DM’li olguda en sik gorulen deri
bulgusu %67 oraninda infeksiyon olarak belirlenmig olup; tinea pedis (%21) en sik
rastlanan fungal infeksiyon iken follikilit (%19.7) de en sik rastlanan bakteriyal
infeksiyon olarak bildiriimigtir ve li¢c hastada rekirren herpes simpleks infeksiyonu
izlenmigtir (67). Bhat ve arkadaslarinin 150 diyabetli hastadan olusan kontrollU
calismasinda infeksiyonlar (%24.9), kalinlagsmis deri (%28.12) den sonra en sik
gorulen deri bulgusu olarak degerlendirilmis olup bakteriyal infeksiyonlar % 14.4,
kandidiyal infeksiyonlar %10.10, dermotofitik infeksiyonlar %8.8, viral infeksiyonlar
%2.2 olarak bildirilmistir (68). Khurshid ve arkadagslarinin 350 diyabet hastasiyla
yapmis oldugu calismada en sik g6zlenen deri bulgusunun infeksiyonlar (%30,9)
oldugunu belirtiimis  ve infeksiyon dagihmin bakteriyal infeksiyonlar (%18.6),
fungal infeksiyonlar (%8.6), viral infeksiyonlar (%2.9) seklinde belirlenmistir (69).
Nigam ve arkadaglarinin yaptigi calismada DM'li hastalarda en sik gozlenen deri
bulgusu infeksiyonlar (%26.5) olup, bakteriyal infeksiyon oraninin (%16) fungal
infeksiyonlardan (%210.5) daha yiksek olarak bildirilmistir (74). Mahajan ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada da deri infeksiyonlari (%54.6) en sik deri
bulgusu olarak bildirilmistir. Bu calismada bakteriyal infeksiyon orani %31.4,
dermatofitik infeksiyon %31.4, kandidiyal infeksiyon %28.57 ve herpes zoster
infeksiyonu %5.7 oraninda saptanmigtir (66).

Turkiye'de yapilan calismalarda da diyabetik hastalarda infeksiyon gérilme
sikliginin artmisg oldugu duisunulmustir.Saray ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada infeksiyonlar (%40) 2. siklikta izlenen deri bulgusu olarak
degerlendirilmistir (72). Bu calismada  fungal infeksiyonlar %36.3(en c¢ok
dermatofit infeksiyonu (%36.3) ve bakteriyal infeksiyonlar %6.3 oraninda
gorulmustir (72).Sasmaz ve arkadagslarinin yapmis oldugu calismada en sik deri
bulgusu infeksiyonlar (%31.7) olarak bildirilmistir. Bu calisma da da en sik deri
infeksiyonu mikoz (%24.5) iken bakteriyal infeksiyon goérilme orani %4.6, viral
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infeksiyon orani ise %3.9 imis. Tinea pedis en yaygin olan fungal deri infeksiyonu
(%16.5) iken kandida (%8.6), tinea inguium (%5.9), tinea kruris (%1.3) sikliginda
izlenmigtir (75). Yine en sik deri bulgusu olarak infeksiyonlar, Gengcoglan ve
arkadaglarinin yapmis oldugu calismada Tip Il DM'li 109 hastanin %60,6 ‘sinda,
Cicek ve arkadaglarinin calismasinda da 175 DM’'li hastanin %43.4’Unde (en sik
dermatofitoz) izlenmistir (71, 73).

Literatirde dermotofit infeksiyonlarinin dzellikle onikomikozlarin diyabetik
hastalarda gorulme sikhgi ile ilgili ¢cok sayida kontroll (76,77,78,79,80) ve
kontrolstiz ¢calisma (81) yapilmis olmasina ragmen diyabet ve dermotofitoz iligkisi
hala tartismalidir. Bu calismalarda ytzeyel mantar infeksiyonlarinin sikligi %6-85
arasinda degisen oranlarda bildiriimekle beraber oranlar birbirlerinden farklilik
gostermektedir. Bazi ¢caligmalarda bu infeksiyonlarin diyabetik hastalarda gorilme
sikhgmin normal saghkh populasyondan farkli olmadidi belirtiimektedir.
Onikomikoz, tum yuzeyel mantar infeksiyonlarinin yaklasik olarak %30 unu
olusturmaktadir. Yapilan epidemiyolojik calismalarda diinyada %2-26 arasinda
degistigi  bildirilirken bu oran Ulkemiz icin %15.8 ile %26 arasindadir. Glukoz
tolerans bozuklugu ile dermotofit infeksiyonlar ile iligki ilk kez 1960l yillarda
Rothman tarafindan arastirilmistir(78).Somonolis ve arkadaslarinin yapmis oldugu
100 diyabetli olgudan olusan kontrolli calismada diyabet grubunda dermotofit
infeksiyonu %31, kontrol grubunda %33 olarak belirlenmig ve diyabet ile dermotofit
enfeksiyonu arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (56).Sert ve arkadaslarinin
180 diyabetli olgu iceren kontrolli calismasinda izlenen onikomikoz oraninda
anlaml bir fark izlenmemisken (80), 1996 yilinda Asci ve arkadaslarinin yaptigi
calismada onikomikoz orani diyabet hastalarinda %85 iken kontrol grubunda %15
olarak saptanmis ve diyabet ile onikomikoz birlikteligi arasinda anlamli bir iligki
oldugu belirtilmistir(79). Hekimsoy ve arkadaslari 2002 yilinda 100 diyabetli olguda
onikomikoz oranini %18 olarak bildirmigtir (82). Romona ve arkadasglarinin yapmis
oldugu 171 diyabetli olgudan olugan kontrolli ¢alismada onikomikoz orani diyabet
hastalarinda %212 iken kontrol grubunda %211 olarak saptanmis ve diyabet ile
onikomikoz birlikteligi arasinda anlaml bir iligki saptanmamistir (78). Mayser ve
arkadaslarinin yaptigr 95 olgudan olusan ¢alismada (83) da onikomikoz orani %59
;Pierard ve arkadaglari 190 olgudan olusan kontrolli ¢alismasinda (84) diyabet
grubunda onikomikoz oranini %65, kontrol grubunda ise %48 olarak
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bildirilmistir.Bizim calismamizda da literatir verilerine benzer sekilde olgularin
%19.3'Unde tek infeksiyon olarak, %9.3'Unde tinea pedis ile birliktelik gosterek
toplam % 28.6’sinda onimikoz saptanmigtir.

Bizim c¢alismamizda mikotik infeksiyonlarin gorulme sikhgi, erkek
hastalarda kadinlara oranla artmigti (p=0.047). Normal populasyonda da benzer
sekilde 0Ozellikle onikomikoz ve tinea pedis gibi dermotofitik infeksiyonlarin
erkeklerde daha sik goruldugu dusunulmektedir. Bunda daha aktif sosyal yasam,
tirnak ve ayaklarin daha fazla travmaya maruz kalmasi ve kapali ayakkabilarin
daha sik kullanilmasi gibi nedenler etkili olabilir. Diyabetli hastalarda yapilan
calismalarin bazilarinda dermatofitozlarin erkeklerde daha sik goraldagu
belirlenmis, bazi calismalarda da her iki cinsiyette de esit oranda goruldigu
bildirilmistir (78).

Diabetes mellitusta infeksiyonlarin; 6zellikle dGnemli bir morbidite sebebi olan
ve diyabetik ayak gibi komplikasyonlara yol acabilen dermotofitik infeksiyonlarin;
diyabetin vaskuler komplikasyonlari ile iligkisinin belirlenmesi, hastalarin izleminde
ve koruyucu onlemlerin alinmasinda 6nem tasimaktadir. Bizim olgu grubumuzda
diyabetik noéropatili hastalarda mikotik infeksiyon gortulme sikliginin istatistiksel
olarak anlamli oranda saptandi (p=0.015). Yosipovitz ve arkadaslarinin yapmis
oldugu 238 Tip | DM’li olgudan olusan kontrollii calismada dermotofit infeksiyonu
gordlme sikhginin ileri yas, kotu glisemik kontrol ve vaskiler komplikasyonlarin
varhgi ile arttigr gosterilmistir (30). Saray ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada da dermotofit infeksiyonu sikligi ile yas, DM stresi ve periferik vaskuler
sayrilik arasinda ve kandida infeksiyonu siklgi ile de noropati arasinda anlamli bir
iligki saptanmigtir. (sirasiyla P=0.04, P=0.014 , p=0.006 ve p=0.01) (72).

Literatirde DM ile iligskisi hakkinda pek bir bilgiye rastlayamadigimiz plantar
hiperkeratoz, olgularin %32.9'unda izlendi. Bu oran Saray ve arkadaglarinin
yaptigi calismada %36, Gengoglan ve arkadaglarinin yapmig olduklari ¢alismada
%36.73 olarak bildirilmistir (71,72). Plantar hiperkeratoz sikhginin yuksek
saptanmasi ileri yas ve/veya kserozis ile iligkili olabilir.

Kserozis, nekrobiyozis lipoidika, pruritus, diyabetik dermopati, akantozis
nigrikans, granuloma annulare gibi ¢ok sayida DM ile iligkili dermatozlarin
patogenezinde mikroanjiyopati, néropati ve konnektif dokunun glikozilasyonu
suclanmaktadir.



Epidermal su oraninin azalmasiyla deride kuruluk ve esneklik kaybi
gozlenir. Kserozis toplumda sik rastlanan bir bulgu olmakla beraber diyabetik
hastalarda olugsan autonom néropati gibi komplikasyonlar da olugsumunda etkili
olmaktadir (30,86). Olgularimizin % 21.4’ande kserozis saptandi. 59 yag ve Ustu
hasta grubunda daha sik (p=0.049) olarak izlenmigtir. Saray ve arkadaslarinin Tip
Il DM'li 80 olgudan olusan calismada en sik deri bulgusu olarak kserozis (%42.5)
olarak bildirilmig olup (72); Gengoglan ve arkadaglari Tip Il DM’li 109 hasta ile
yapmis olduklari ¢calismada deri bulgularindan ikinci siklikta gérilen kserosiz orani
%53.92 (71); Cicek ve arkadaslarinin calismasinda endokrinoloji servisinde
yatarak sagalttim goéren 175 DM'li hastayla yapmis olduklari calismada deri
bulgularindan yine ikinci siklikta gorulen kserosiz orani %40 (73) olarak
belirlenmistir.Oztiirkcan ve arkadaglari (85) bu orani Tip | DM'li olgularda %23.07,
Tip Il DM’li olgularda ise %12.82; Romano ve arkadaslari (39) bu orani Tip | DM'li
olgularda %6, Tip Il DM'li olgularda ise %2.5 seklinde bildirilmistir Kserozis yine
Yosipovitz ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada sik bulgu olarak saptanmis ve bu
bulgunun diyabetik hastalarda sik gortlen hipohidrozis ve otonom noéropati ile
iligkili olabilecegi dusunulmustir (30). Ayrica Saray ve arkadaglari tarafindan
kserosiz ve molluskum pendulum sikhgi ile nefropati istatistiksel olarak anlamli bir
iligki belirlenmistir. (p=0.048, p=0.004) (72). Bizim ¢alismamizda da kserozis ile
diyabetik néropati arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki saptanmis olup
(p=0.013), diger vaskuler komplikasyonlarla anlamli bir iligki izlenmemistir.

Bazi arastirmacilar tarafindan generalize pruritusa neden olan sayriliklar
grubunda degerlendirilen diyabet ile yapilan c¢alhsmalarda bu iliski netlik
kazanmamigtir. Bizim calismamizda literattirde bildirilen gorilme sikliklarina
benzer gekilde hastalarin  %20.7’sinde pruritus izlenmigtir. Al-Mutari ve
arkadaglarinin 106 DM'li olgu ile yapmis oldugu calismada pruritus (%49) ikinci
sikliklikta rastlanan deri bulgusu olarak belirlenmistir (67). Mahajan ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada pruritus % 15.62 gorilme orani ile yine
ikinci siklikta izlenen deri bulgusu olarak bulunmustur (66). Pruritus gortlme
sikligi; Khurshid ve arkadaslarinin 350 diyabet hastasiyla yapmis oldugu
calismada (69) %5.7 ; Hekimsoy ve arkadaslarinin 100 diyabetli olgu ile yapmis
oldugu calismada (82) %27 ; Oztiirkcan ve arkadaslarinin calismasinda (85) Tip |
DM'li olgularda %15.38 , Tip Il DM’li olgularda %12.82 ; Saray ve arkadaslarinin
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80 diyabetli olgu ile yapmis oldugu calismada (72) %16.3 , Cicek ve arkadaslarinin
calismasinda ise %20 (73) olarak bildirilmistir.

Literattrdeki derlemelerde diyabetik dermopati DM’'nin en sik gbzlenen deri
bulgularindan birisi (%12.5-70) olarak bildirilmesine ragmen bu konuda yapilan
calismalarda bildirlen oranlar %3.5-%20 oranlarinda olup, c¢ok sik
rasttanmamaktadir. Saglikli populasyonda da %?20’lere ulagsan oranlarda
gorulebilmektedir. Gorulme sikhgmin diyabetin suresi ile dogru orantili oldugu
dusunulmektedir. Bir calismada yuksek HbAlc duzeyi ile korelasyon bildirilmesine
karsilik kan glukoz regulasyonu ile iligkili olmadigi dugsuntlmektedir (1).Yapilan
bazi ¢calismalarda retinopati, nefropati ve noropati gibi vaskiler komplikasyonlarin
eglik ettigi hastalarda ve daha sik goruldaguanu bildirilmistir (19,31). Calismamizda
diyabetik dermopati lezyonlari hastalarin %13.6’sinda izlendi. 59 yas ve uzeri
yasta olan hasta grubunda gorulme sikligr artmisti (p=0.008) ve DM sayriliginin
suresi arttikca diyabetik dermopati gorilme sikhdinda istatistiksel olarak anlaml
bir artis (p=0.012) saptandi.Vaskulerkomplikasyonlar (nGropati,retinopati,nefropati)
ile anlamh bir iligki izlenmedi. Ulkemizde yapilan caligmalarda; Saray ve
arkadaslarinin yapmig 80 olgudan olugsan calismada diyabetik dermopati orani %
5 olup, vaskuler komplikasyonlarla anlamli bir iliski saptanmamistir (72). Sasmaz
ve arkadaslarinin 151 Tip Il DM ‘li hasta ile yapmis olduklar calismada (75)
diyabetik dermopati orani % 11,2; Oztiirkcan ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada (85) Tip | DM ‘li olgularda oran %30.76; Tip 1l DM ‘li olgularda %17.94;
Erbagci ve arkadaslarinin yapmis oldugu 164 Tip Il DM’li hastadan olusan
calismada (87) diyabetik dermopati orani % 19.51 olarak bildirilmistir. Erbagci ve
arkadaglarinin caligmasinda ayrica diyabetik dermopati ile retinopati varlig
arasinda anlamh bir iliski saptanmistir. Diyabetik dermopati orani Romano ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada %212.5 (39); Mahajan ve arkadaslarinin
yapmis oldugu calismada %9.37 (66); Al-Mutari ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada %5.7 (67), Khursid ve arkadaslarinin ¢calismasinda ise %3.4 (69) olarak
belirlenmistir. Shemer ise en sik gorulen diyabetik lezyon oldugunu bildirmigtir
(32).

Rubeozis fasiyei'ye diyabetli olgularda %11 oraninda oraninda rastlandig,
mikroangiyopati ve vaskuler tonus azalmasi nedeniyle oldugu bildiriimektedir.
Calismamizda olgularimizin - %17.1'sinde rubeozis diyabetikorum izlendi.
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Oztiirkcan ve arkadaslarinin yapmis oldugu 117 Tip I DM ve 39 Tip | DM'li
olgudan olusan calismada rubeozis fasiei orani sirasiyla %41.02 ve % 48.16
olarak bildirilmigtir (85). Literattirde yapilan diger calismalarda ise gorulme sikligi
%0.8 -%10.4 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir (30,67,72).

Olgularimizin %9.3'tinde kronik dejeneratif komplikasyonlardan olan tirnak
distrofisi izlendi. DM’li olgularda mikroangiopatiye ikincil geligtigi distnulmektedir.
Gencoglan ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alismada tirnak distrofisi orani %
22.9 (71), Saray ve arkadaglari ise %6.3 (72) olarak bildirilmigtir.

Arteriolar ve kapiller vazodilatasyona bagli olarak gelisen avug iclerinde
simetrik bir kizarikhk olarak izledigimiz palmar eritem olgularimizin %9.3'Unde
izlendi. Diyabetik noropati komplikasyonu gelismig hastalarda palmar eritem
gorulme sikhginin istatistiksel olarak anlamli olarak arttigi saptandi (p=0.005).
Fizyolojik olabilecegi gibi karaciger sayriliklan basta olmak Uzere sistemik
sayriliklar sonucu da gelisebilir (88). Literatirde DM ‘da gorilme orani %4.1 olarak
bildirilmistir.

Ekzema grubu dermatozlardan olgularimizin %10'unda seboreik ekzema,
%5.8’'inde liken simpleks kronikus, % 2.9'unda hiperkerotik ekzema saptandi.
Sasmaz ve arkadaslarinin yapmis oldugu yapmis oldugu calismada ekzema
%15.2 oraninda izlenmekle beraber ndérodermatit en sik gorilen ekzema (%5.9)
grubunu olusturmus ve seboreik ekzema olgulari %3.9'unda , atopik dermatit
%?2.6’'unda izlenmistir (75).

Daha sik olarak yasli DM’li olgularda pretibial alanlarda kahverengi-turuncu
makulalar seklinde gorilen pigmante purpurik dermatoz olgularimizin %7.9'unda
izlenmekle birlikte diyabetik noropati eglik eden diabetes mellituslu olgularda
pigmante purpurik dermatoz gorulme sikhiginin istatistiksel olarak anlamli oranda
arttigi saptanmistir (p=0.007). Mikroangiyopatinin bir gostergesi olabilecegi ve
olgularin yarisinda diyabetik dermopati ve kardiyak yetmezlik bulundugu
dusundlmektedir (53). Pigmanta purpurik dermatoz gorilme sikhdini Yosipovitch
ve arkadaslan %21.6 (30), Romano ve arkadaslar %0.5 (39) ve Khursid ve
arkadaslan %0.3 (69) olarak bildirmigtir. Bizim calismamizda oran literatir
verilerine gore biraz daha ylksek bulunmustur.Bunun nedeni olgularimizin yas
ortalamasinin yiksek olmasi, diyabetik dermopati ve eslik eden ek sistemik
sayriliklardan kaynakli olabilir.
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Etyopatogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte instlinin keratinosit ve
dermal fibroblastlarda bulunan insilin benzeri gelisme faktéri reseptoriine
baglanmasiyla olugsan epidermal hicrelerde proliferasyon sonucu geligtigi
disunulen akantozis nigrikans; olgularimizin %3.6’'sinda izlenen bir bulguydu.
Goridlme sikliklarr calismalarda %0.8-4.7 arasinda degismektedir (30,67,69,71).

Diyabetik tlserasyo olgularimizin %1.4 ‘Unde izlendi. NOropati ve vaskulopati
nedeniyle olusan ulserasyo goérilme sikliklari literatirde yapilan cesitli calismalarda
%0.4 - %15.38 arasinda degiskenlik géstermektedir (30,67,69,72,73,85).

Literatirde DM ve psoriyazis iligkisini gosteren ¢okga yayin bulunmaktadir.
Sasmaz ve arkadaglarinin yapmis oldugu calismada psoriyazis gorulme sikligi
%11.2; Romano ve arkadaslarinin galigmasinda Tip | DM'li olgularda %9 ve Tip |l
DM'li olgularda %4.6;Oztiirkcan ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada Tip |
DM grubunda %0.85 olarak saptanmistir (39,75,85). Avci ve arkadaslarinin
yapmis oldugu calismada psoriyazisli hastalarda lezyondaki eritem siddetinin
bozulmus glukoz toleransi ile iligkili olabilecegdi bildirilmigtir (89). Bizim
calismamizda psoriyazis gorulme orani %2 idi.

Vitiligo normal populasyonda %0.7-1 oraninda gorulirken Dawber ve
arkadaslar diyabetli hastalarda bu orani %4.8 olarak bildirmigtir (90). Romano ve
arkadaglarinin 457 diyabetli hastayla yapmis oldugu calismada, Tip | DM
grubunda en sik rastlanan bulgu olarak vitiligo (%9) (Tip Il grubunda %0.8) (39);
Khurshid ve arkadaslari 350 diyabet hastasiyla yapmis oldugu calismada Tip | DM
grubunda %2, Tip Il DM grubunda ise %3.7 (67); Gencgoglan ve arkadaglari 109
diyabetli hastada yapmis olduklari calismada bir hastada (%0.9) (71) izlenmigtir.
Yapilan diger calismalarda da vitiligo gorulme sikligi benzer oranlarda olup %1.3-
2.8 arasinda degigkenlik gostermektedir (67,71,72). Bizim c¢alismamizda da
literatirdeki calismalara benzer sekilde 2 hastada (%1.4) vitiligo saptandi.

Ayrica olgularimizda yiksek oranlarda izledigimiz angiyom (%35) verruka
seboreika (%20.7) ve lentigo solaris (%30.7) gibi lezyonlarla DM birliktegi ile ilgili
bilgi mevcut degildir. Bu lezyonlara 50-60 yas uzeri normal saglikli erigkinlerde de
siklikla rastlamaktayiz (91).

Diyabetiklerde kollagenin ve mukopolisakkaritlerin enzimatik olmayan
glikolizasyonu ile birlikte ¢6zUnebilirligi azalmakta, anormal c¢apraz baglar
olugmakta ve immunogenitesi artmaktadir. Yasla birlikte de kollagen miktarinda
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azalma olmasi nedeniyle teorik olarak diyabet suresi arttikga deri bulgularinin
gorulme sikhgimnin artmasi beklenir (11,20). Bizim olgularimizda DM suresi arttikga
diyabetik noropati varligi (p=0.003), palmar eritem gorulme sikhgr (p< 0.0001) ve
diyabetik dermopati gorulme sikhdinin (p=0.012) istatistiksel olarak anlamli
sekilde arttig1 belirlenmis olup diger deri bulgulari ile anlamh bir iligki
saptanmamigtir.

Glikolizasyona ugramis serum proteinleri ve glikolizasyona ugramis
hemoglobin glisemi kontrolinin belirtecleri olarak kullanilirlar.Diyabette son 3
aydaki ortalama kan seker degerini gbsteren parametre HbAlc dizeyidir (92,93).
Glikolizlenen proteinler arasinda HbAlc'nin yanisira bazal membranin
komponentleri kollagen (daha c¢ok Tip IV) ve laminin de bulunmaktadir. Yiksek
glukoz degerleri ayni zamanda damar endotelinde hasara neden olarak
mikrovaskiler dolagimin regulasyonunda ve vazodilatasyonda rol alan nitrik oksit
seviyesinde azalmasina yol acar. Bu nedenle diyabetli hastalarda kan sekeri
regulasyonu mikroangiyopati gelisme riskini azaltir. Buradan yola cikarak Hbalc
dizeylerinin normal oldugu hastalarda deri bulgulari gérilme olasiliginin disik
olacagl dusunulmustir. Ancak bizim hasta grubumuzda da literatirdeki
calismalarin ¢ogunda oldugu gibi HbAlc duzeyi ile deri bulgularn arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir iliski saptanmamistir (71,82,94).
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SONUC

Bu calismada Tip Il diabetes mellituslu hastalardaki deri bulgularinin
belirlenmesi ve bu bulgular ile yas, cinsiyet, diyabet suresi, vaskuiler
komplikasyonlar ve HbAlc dizeyi arasindaki iliskinin arastirilmasi amaclanmistir .

Calismaya 140 Tip Il DM’li olgu alinmigtir. Hastalara ait demografik bilgiler,
diyabetin sdresi, kullandigi ilaclar (oral hipoglisemik ilaclar ve/veya insulin), eglik
eden ek sayriliklar ve hemoglobin Alc (HbAlc) dizeyleri kaydedilmigtir. Diyabetin
komplikasyonlarindan vaskulopati (retinopati, néropati, nefropati) varligi ile ilgili
bilgiler endokrinoloji bolumindeki hasta kayitlari kullanilarak degerlendirilmistir.

Hastalarin sa¢ ve sacli deri, oral ve genital mukozalar da dahil olmak tzere
gun 1siginda ayrintih deri muayeneleri yapilmig, gerekli olan olgularda Wood 15131
ile inceleme, kazinti-surintl ve/veya biyopsi ornekleri alinarak mikotik—bakteriyal
direkt mikroskopik ve/veya kultur, histopatologik incelemeleri yapilmigtir.

Dermatolojik olarak en sik rastlanan 3 bulgu molluskum pendulum (% 52.9),
mikotik infeksiyon (%39.6) ve plantar hiperkeratoz (32.9%) olarak belirlenmistir.
Deri bulgularindan mikotik infeksiyonlar; erkeklerde kadinlara gore daha siklikla
saptanmistir (P=0.047). Hastalarin yas ortalamasi 58.8 ve ortanca degeri 59
olmasi nedeniyle hasta grubu 59 yas ve Uzeri ile 59 yas alti olmak Uzere 2 gruba
ayrnilmigtir. Yaslan 59 yas ve uzeri olan hastalarda diyabetik ndropati varlig
(p=0.026), kserozis (p=0,049) ve diyabetik dermopati (p=0.008) gorilme sikhgi
yaglari 59 yas alti olan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli oranda artmistir.

DM suresi arttikga diyabetik noropati varhgi (p=0.003), palmar eritem gorilme
sikh@r (p<0.0001) ve diyabetik dermopati gorulme sikhgimnin (p=0.012) ve diyabetik

noropati komplikasyonu gelismis olgularda ise palmar eritem (p=0.005), pigmante
purpurik dermatoz (p=0.007), kserozis (p=0.013) ve mikotik infeksiyon (p=0.015)
gordlme sikhginin istatistiksel olarak anlamli oranda arttigi saptanmigtir. DM’li
olgulardaki deri bulgular ile HbAlc arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
izlenmemigtir.

Sonug olarak diyabetik hastalarda farkl tipte deri bulgulari gordlebilir. Ancak
DM icin spesifik olan herhangi bir deri bulgusu bulunmamakta, benzer deri
bulgulari diyabeti olmayan olgularda da gorilebilmektedir. Bizim c¢alismamizda
diyabetik hastalarda en sik deri bulgusu molluskum pendulum ve mikotik
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infeksiyonlar olarak belirlenmistir. Ozellikle uzun sireli DM'li yagh hastalar ile
vaskuler komplikasyonu olan hastalar diyabette énemli bir morbidite sebebi olan
ve diyabetik ayak gibi komplikasyonlara yol acabilen dermotofit infeksiyonlari
yonunden rutin olarak aragtirilmali, mevcut infeksiyonlar icin gerekli sagaltimlar
diuzenlenmeli ve hastalar koruyucu onlemler ve risk faktorleri konusunda
bilin¢clendirilmelidirler.

Her ne kadar digik oranda da olsa deri degisiklikleri ilk bulgu olabilecedi
icin diabetes mellitus erken teshisinde yardimci ve uyarici olabilir. Ayrica deri
bulgular sikhgi ile yas, diabetes mellitus suresi ve diyabetin komplikasyonlari
(periferik vaskuler hastalik, noropati vb) ile iligkisinin belirlenmesi; sayriligin
izleminde 6nem kazanabilir.Bu nedenle diyabetik hastalar mikro ve makrovaskuler
komplikasyonlarin yanisira deri bulgular yoninden de degerlendiriimeli ve izleme
alinmalidir.

Diyabetin deri Uzerine etkilerini inceleyen cesitli calismalarin varligina
ragmen bu konu ile ilgili tartismalar halen stirmektedir. Calismamiz kontrolli bir
calisma olmadigindan deri bulgularinin normal populasyona gore siklik farki
belirlenememistir. Diabetes mellitusta deri bulgularinin bu sayrilikla iligkisinin ve
patogenezinin tam olarak aydinlatilabilmesi i¢cin daha yuksek sayida olgu iceren
kontrollu ¢calismalara ihtiyag vardir.
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