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OZET

Diabetes Mellitus ve tiroid sayriliklar toplumda sik gorilmekte olup deriye
yansiyan bircok bulgusu bulunmaktadir. Diabetes mellitus; karbonhidrat, yag ve
protein metabolizmasi bozukluklari ile karakterize kronik metabolik bir sayriliktir.
Diyabetli hastalarin %30-71'inde deri bulgulari gozlenmektedir ve bunlarin énemli
bir kismini deri infeksiyonlari olusturmaktadir. Tiroid sayriliginda gorulen deri
bulgulari kimi zaman tiroid hormonunun diger organlardaki etkilerine bagli olarak
indirekt olarak gelisse de cogu zaman epidermis, sa¢ ve tirnaktaki keratinize
epitele ve dermal stromal hicrelere direkt etki sonucu olugsmaktadir.

Deri bulgulari genellikle sayrihigin seyri esnasinda ortaya ¢iksa da bazi
bulgular sayriligin ortaya c¢ikisinda ilk belirti olabilecegi icin hem diyabet hem tiroid
hastalarinda deri bulgulari iyi taninmalidir. Diyabetik populasyonda 6nemli
morbidite ve mortalite sebebi olabilen bagta mikotik infeksiyonlar olmak tzere
diger infeksiyoz deri bulgulari da erken donemlerde tespit edilerek gerekli teropatik
ve koruyucu yaklasimlar uygulanmalidir.

Calismaya Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Anabilim
Dali polikliniginde izlenmekte olan ve Dermatoloji Poliklinigi'ne basvuran yas
ortalamasi 59,50+10,36 olan 100 Tip Il Diabetes Mellituslu hasta (44 erkek 56
kadin) ve yas ortalamasi 49,09+13,54 olan 100 tiroid hastasi (11 erkek, 89 kadin)
alindi. Her iki gruptaki hastalara ayrintili dermatolojik muayene yapilarak gerekli
olgularda wood bakisi ve mikotik incelemeler yapildi. Hastalara ait demografik
Ozellikler, sayrihk sureleri, HbAlc duzeyleri ve tiroid fonksiyon testleri ile
autoantikor duzeyleri kaydedildi. Diabetes Mellituslu olgularda ortalama sayrilik
suresi 7,52 + 6,61 yil, ortalama HbAlc diuzeyi 7,27+1,72 idi. Hastalarda saptanan
vaskuler komplikasyonlar sirasiyla ndropati %29, retinopati %25 ve nefropati %4
idi. Tiroid grubunda ortalama sayrilik suresi 7,77 +/- 10,35 yil idi ve hastalarin
%49'u o6tiroidik, %35'i hipotiroidik ve %16’s hipertiroidik idi.

Diyabet grubunda en sik gézlenen 3 deri bulgusu %51 fibroma molle, %38
onikomikoz, %33 hemangioma; tiroid grubunda en sik gozlenen 3 deri bulgusu
sirayla %64 tirnak distrofisi, %45 sa¢ dokulmesi, %37 kserozis ve %37 plantar
hiperkeratoz seklinde idi.

Calismamizda; diyabet suresi arttikca diyabetik noropati varligi (p=0,000),
palmar eritem gorilme sikhgr (p=0,007) ve dermopati gérilme sikhginin (p=0,031)



istatistiksel olarak anlamli sekilde arttigi belirlenmigtir. Diyabetik no6ropati
komplikasyonu olan olgularda; palmar eritem (p=0,005), kserozis (p=0,000),
onikomikoz (p=0,007) gorulme sikliginin istatistiksel olarak anlamli oranda arttigi
saptanmigtir. Diyabetik retinopati komplikasyonu olan olgularda ise onikomikoz
(p=0,002) insidansinin istatistiksel olarak anlamli oranda arttigi saptanmigtir. Yas
ortalamasinin Uzerindeki yas grubunda dermopati (p=0,021) ve onikomikoz
(p=0,021) sikhg istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla saptanmistir.

Tiroid grubunun kendi iginde yapilan degerlendirmelerde; hipotiroidi
grubunda kserozis (p=0,000), pruritus (p=0,005) ve sa¢ kurulugunun (p=0,030),
hipertiroidik grupta ise sa¢ dokulmesi (p=0,008) ve sa¢ yaglanmasinin (p=0,002)
diger gruplara oranla istatistiksel olarak daha fazla oldugu saptanmistir.

Diyabet ve tiroid grubunu karsilastirdigimiz degerlendirmelerde ise; tiroid
grubunda tirnak distrofileri (p=0,000), sa¢ dokulmesi (p=0,000) ve sa¢ kurulugu
(p=0,000) diyabet grubuna oranla istatistiksel olarak daha fazla saptanmistir.

Diyabet ve tiroid hastalarinda pek cok deri bulgusu goézlenebilmektedir.
Dermatoloji polikliniklerine bagvuran hentiz tani konmamis hastalarda bu deri
bulgulari ipucu olabilmekte ve tanida ilk basamagi olusturabilmektedir. Ayni
zamanda diyabet ve tiroid hastalari; sayriligin seyri esnasinda da gelisebilecek
olan deri bulgulari yéninden izlenmelidir.

Anahtar kelimeler: Tip Il Diabetes mellitus, tiroid sayriliklari, deri bulgulari



ABSTRACT

Diabetes mellitus and thyroid diseases are common in general population and
many cutaneous manifestationes may be observed in these groups. Diabetes
mellitus is characterized by disturbances of carbonhydrate, lipid and protein
metabolism. Cutaneous manifestations are observed in 30-71% of diabetic
patients and cutaneous infections have an important role. Cutaneous
manifestations in tyhroid diseases are generally due to thyroid hormon’s direct
effect on epidermis, hair and nail epitelium and dermal stromal cells.

Although cutaneous findings generally apper during the diseases, they may be the
first signs, so that the cutaneous changes must be well known. In diabetic group;
especially mycotic infections should be recognized at early period and therapeutic
and prophylactic approaches should be applied.

The patients who were followed at the departmant of Endocrinology and attended
to Department of Dermatology in Dokuz Eylul University Faculty of Medicine with
type Il Diabetes Mellitus and thyroid diseases underwent dermatologic
examination. One hundred patients with type Il Diabetes whose mean age were
59,50+10,36 and one hundred patients with thyroid diseases whose mean age
were 49,091£13,54 get involved in study. In diabet group the mean duration of the
disease was 7,52 + 6,61 years. Neuropathy was observed in 29%, retinopathy was
observed 25% and nephropathy was observed 4% of patients. In thyroid group the
mean duration of the disease was 7,77 + 10,35 years and 49% of patients were
euthyroid, 35% of patients were hypothyroid and 16% of patients were
hyperthyroid.

In diabet group; skin tag (51%), onychomycosis (38%) and hemangioma (33%), in
thyroid group nail dystrophy (64%), hair loss (45%), xerosis (37%) and plantar
hyperkeratosis (37%) were most frequently observed cutaneous findings.

There was a statistically significant relationship between the frequencies of
diabetic neuropathy, palmar erythema, diabetic dermopathy and the duration of
diabetes mellitus (p=0,000, p=0,007, p=0,031). There was a statistically significant
relationship between the frequencies of palmar erythema, xerosis, onycomycosis
and the presence of neuropathy (p=0,005, p=0,000, p=0,007). There was a
statistically significant relationship between the frequencies of onycomycosis and



the frequencies of retinopathy (p=0,002). Dermopathy and onycomycosis were
also statistically significant in age groups who are older than the mean age.

In hypothyroid group, xerosis, pruritus and hair xerasia were higher than thyroid
group (p=0,000, p=0,005, p=0,030) and hair loss and lubrication of hair were
higher in hyperthyroid group (p=0,008, p=0,002).

As comparasion of diabet and thyroid groups; nail dystrophy, hair loss and hair
xerasia were higher in thyroid group (p=0,000, p=0,000, p=0,000).

Our study shows that varying types of skin manifestations can be observed in
endocrinologic diseases. Therefore these patients should be evaluated and
followed up also for skin disorders.

Key words: Diabetes mellitus type Il, thyroid disease, cutaneous manifestations



GIRIS

Diabetes Mellitus (DM); yuksek serum glikoz seviyeleri ve karbonhidrat,
protein ve lipid metabolizmasindaki bozukluk ile karakterize heterogen grup bir
sayriliktir (8). Duinya capinda 151 milyon kisi diyabet hastasidir ve bu oranin 2025
yilinda 324 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir (1). DM prevalansi gelismekte
olan Ulkelerde yaklagik olarak %2,5, gelismesini tamamlamis tlkelerde %5 ile %10
arasinda iken ulkemizde bu oran %7,2 olarak bildiriimektedir (8,12).

Diabetes Mellitus klinik olarak tip | ve tip [l diabet olarak
siniflandirlabilmektedir. Tum diyabet hastalarinin %5-10'unu olusturan tip | DM;
ani klinik baslangici, insilin yetmezligi, bazal durumda dahi ketoasidoza yatkinlk
ve yasami devam ettirebilmek icin mutlak insulin bagimlihg: ile karakterizedir.
insiilin bagimli DM; genellikle daha geng yaslarda ortaya ¢ikar, pankreatik veya
dolasan insulin seviyesindeki yetersizlikle karakterizedir. Hastalarda siklikla (% 60-
90) pankreatik adacik hicrelerine ve farkli karakterdeki MHC antigenlerine karsi
gelismis autoantikorlar ve otoimmin destriksiyon bulunur (1,8).

Tip Il DM ise iki durumun birlesik etkisi sonucu ortaya ¢ikmakta olup bunlar;
bozulmus insilin  metabolizmasi (insulin direnci) ve bozulmus beta hicre
fonksiyonlari neticesinde pankreastan yetersiz instlin sekresyonudur. Hastalarin
%80'i tip Il diyabet hastasi olup daha cok yagl, kilolu ve sedanter populasyon
etkilenmektedir ve genellikle herediter bir yapiya sahiptir. Tip 1l diyabetteki obezite
“android” obezite seklinde; yag depolanmasi daha c¢ok godvde ust kisimlarda
(abdomen, gogus, boyun ve yiuz) fazla ve goreceli olarak ekstremitelerde dusuk
orandadir. Yag depolanmasinin bu tipinde bel/kalgca orani ylksektir. Bu tip
obeziteye siklikla hipertansiyon ve hiperlipidemi de eglik eder . Tip Il diyabetli
hastalar uzun yillar boyunca goéreceli olarak asimptomatik kalabilirler ve insilin
direnci nedeniyle dusik, normal ya da yuksek insulin seviyeleri gosterebilirler
(1,8).

Bu iki ana grup diginda tip 1l diyabet olarak adlandirilan ikincil diyabet;
pankreatik, hormonal veya genetik sayriliklara veya alinan cgesitli ilag veya
kimyasal ajanlara bagl olarak ortaya cikar. Gestasyonel diyabet gebelik boyunca
anormal glikoz tolerans testi ile karakterizedir ve postpartum donemde normale

donebilir veya anormal kalabilir (8).



Cok daha nadiren diger spesifik nedenler sonucu diyabet olusabilir (1).
Zaman icinde diyabetteki hiperglisemi bircok hayatsal organda uzun dénemli
hasara, disfonksiyona ve yetmezlige neden olmaktadir (4). Diyabette dermatolojik
problemler de siktir, hastalarin yaklasik %30-71'i yasamlari boyunca birtakim deri
bulgulari ile karsilagir (2). Altta yatan patofizyoloji dogrultusunda tip 1 diyabetik
hastalarda autoimmun deri lezyonlari 6n planda iken, tip 2 diyabette infeksiyoz deri
bulgulari 6n plandadir. Deri bulgulari genellikle tani konmus hastalarda sayrilik
seyri esnasinda ortaya c¢ikmaktayken, bazen sayrihigin ilk bulgusu olarak ortaya
cikabilmekte ya da hastalar deri bulgular olustuktan uzun yillar sonra diyabet
tanisi alabilmektedir (1).

Glikoz tolerans bozuklugunda; plazma glikoz seviyesi normal ile diyabetik
sinirlar arasindadir. Bu hastalar mikrovaskiler ve kardiyovaskiler sayriliklar
acisindan yuksek risk tasirlar (8). Tip | ve tip I DMnin makrovaskuler
komplikasyonlari; koroner kalp sayrihdi, serebrovaskuiler sayrilik, periferik damar
sayriligi olarak siniflandinlirken, mikrovaskuler komplikasyonlari retinopati,
nefropati ve noropatidir (4).

DIABETES MELLITUS'TA GOZLENEN DERi BULGULARI

Diyabetin deri bulgulari ¢esitli sekillerde siniflandirilabilmekle birlikte;
[-DM’'nin akut metabolik dizensizlikleri ile iligkili deri belirtileri; infeksiyonlar
(bakteriyel, kandidal, dermatofitik), eruptif ksantomlar, karotenodermi
[I-DM’nin suregen degeneratif komplikasyonlari ile iligkili deri belirtileri; diyabetik
dermopati, bulloz lezyonlar, eritematoz belirtiler, diyabetik kalin deri (skleredema
diyabetikorum), diyabetik ayak, pigmante purpurik dermatoz ve tirnak distrofileri
llI-DM'de sik gorulen fakat metabolik bozukluklar veya suregen degeneratif
komplikasyonlar ile iligkili olmayan deri sayriliklari; nekrobiyotik sayriliklar
(nekrobiyozis lipoidika, granuloma annulare), akantozis nigrikans, vitiligo ve
perforan dermatozlar (7)

IV-DM sagaltiminin komplikasyonlari seklindedir (8).

Bazi deri sayriliklari DM'de sik gorulmesine karsin, diyabetle bu
dermatozlar arasindaki iligkinin patogenezini agiklamak gugtir. DM’'de gorulen deri
lezyonlarinin her birinden sorumlu mekanizmalar tam olarak anlagilamamistir. DM
ile birlikte ¢cok sayida dermatoz bildiriimigse de, bu sayrilik igin patognomonik olan
herhangi bir tani bulgusu bulunmamakta ve diyabetiklerde bildirilen deri



belirtilerinin hepsi diyabetik olmayanlarda da gorilebilmektedir. Yine de hastanin
hekime basvuru nedeni olabilmesi nedeniyle deri bulgulari DM tanisinda énemli rol
oynamaktadir (7).

I-Akut Metabolik Diizensizliklerle iligkili Deri Belirtileri

DM'nin akut metabolik bozukluklarindan deri sayriliklari ile iligkilendirilenler;
hiperglisemi ve hiperlipidemi olarak kabul edilmektedir. Bu grupta yer alan deri
sayriliklar arasinda infeksiyonlar, ksantomlar ve karotenodermi sayilmaktadir (8).
Insiilin sagaltimlarinin kesfinden 6nce diyabetik hastalarda infeksiyonlar mortalite
ve morbiditenin 6énemli bir nedenini olusturmakta idi. Ginimiizde bu oran azalmis
olmakla birlikte hala diyabetikler artmig infeksiyon insidansi géstermektedir (9).

Deri infeksiyonlari daha ¢ok tip Il DM’lilerde olmak Uzere yaklasik %20-50
hastada gordltur. Kotlu glikoz kontroli siklikla deri infeksiyonlari ile birliktelik
gOsterir, ancak, hipergliseminin mi infeksiyonlara yol agtigi ya da hiperglisemi
infeksiyonlarin ardindan geligen tablo mudur net olarak bilinmemektedir.
Infeksiyonlara yatkinligin; azalmis mikrosirkulasyon, hipohidroz, periferik vaskiiler
sayriliklar, periferik noropati ve diyabetiklerde goérilen azalmig immun cevap basta
olmak tzere pek ¢ok nedene ikincil olabilecegi dustnulmektedir (1). Hiperglisemik
DM'li hastalarda kemotaksis, fagositoz, 6ldirme yetenedi kaybi gibi I6kosit
fonksiyon bozukluklari gosterilmistir. Bu fonksiyon bozukluklari insdline bagh
hareket eden sitokinlerin eksikligi sebebiyle ortaya ¢ikar (8).

Bir calismada DM'li hastalarda kan sekeri ile birlikte deri ve ter glikozunda
da artma oldugu, derinin normal florasi ve bu florayr normal tutan faktorlerin de
degiserek pek c¢ok deri infeksiyonuna yatkinlik yarattigr belirtilmigtir (5). Saglikli
bireylerde %60 mg olan serbest deri glikozu, ciddi diyabetik olgularda %150-200
mg’a kadar g¢ikabilmektedir (7). Yine bu faktorlerin bir kismi yara iyilesmesinde
bozulmaya neden olmakta ve infeksiyonlar ikincil olarak eklenebilmekte ve yara
iyilesmesi gecikmektedir (1).

Mikotik infeksiyonlar
1-Kandida infeksiyonlari

Kandidalar; mukozalarda ve derinin kivrim bdlgelerinde normal florada

bulunur ve diyabette patojen hale gelebilir (17). Kandida infeksiyonlarinin, hentiz



tani konmamis diyabetin erken bir gostergesi olabilecegi ifade edilmektedir.
Kandida infeksiyonlari siklikla diyabeti iyi kontrol edilmeyen yagl hastalarda ortaya
cikar. Diyabette obezite sik gorulen bir bulgudur ve intertrigo ve kandidiyazis
gelismesine katkida bulunur. Vagina, intertrigin6z alanlar ve tirnaklar en sik tutulan
alanlardir. Oral kandidiyazisten yuksek tukuruk glikoz seviyesinin sorumlu
olabilecegi soOylenmektedir (8,17). Vagina tutulumu genellikle pruritus vulva ile
birlikte gorulir. Generalize pruritus diyabetin bir bulgusu olmamasina ragmen,
kandidiyazis ve diger kolaylastirici faktorlerle birlikte bulunmasi, olasi bir diyabet
varligi konusunda uyarici olabilir. Erkeklerde balanitis, balanopostitis ve stregen
kandida infeksiyonlarina bagh gelisen fimozis diyabetin erken bulgular olabilir.
Kandida paronisisi siklikla tirnak kivrimlarini tutar. Eritem, sislik, agri ve lunula
kaybi ile seyreder. Erozyo interdigitale blastomicetika; paronisiye gore daha az
gorulen bir komplikasyondur (8). Diyabetik hastalarda ayak parmak aralarn ve
tirnaklarda dermatofitlerden sonra ikinci sikhkta gorulen sayrilik etkenidirler. C.
Albicans en sik gorilen etken olup, bunu sirasiyla C. Parapsilosis ve diger
Candida turleri (C. glabrata, C.guillermondii, C. krusei, C. tropicalis) izler (18).

Kandidiyazis hiperglisemi kontroliine ¢ok hizli cevap verir ve hiperglisemik
olmayan diyabetiklerde normal populasyondan daha sik degildir. Kandida
infeksiyonlarinin basarili sagaltimi, kan sekerinin normal sinirlarda tutulmasi ve
yerel antifungallerle saglanir. Oral sagaltim bazen gerekebilir. Hastanin kilo
vermesinin saglanmasi da sagaltima katkida bulunacaktir (8).

2-Dermatofit infeksiyonlari

Dermatofitler tagidiklari spor ve makrokonidialarin morfolojilerine gore
Trichophyton, Epidermophyton ve Microsporium olmak Uzere ¢ grupta incelenir
(22,23). Tum dunyada ve ulkemizde en sik gorulen dermatofitler; Tricophyton
Rubrum, Trichophyton Mentagrophytes, Epidermophyton Floccosum,
Microsporum Canis, Trichopyton Violacem'dir. Bu etkenler, diyabetik hastalarda en
sik tinea pedis olmak Uzere tinea corporis, tinea kruris, tinea barba, tinea kapitis ve
tinea unguim gibi dermatofitik infeksiyonlara neden olmaktadir (24). Onikomikoz ve
tinea pedis, diyabetli hastalarda gorilen kutan6z mantar infeksiyonlarinin %30’unu
olusturmaktadir (10).

Bazi kaynaklarda dermatofit infeksiyonlarinin diyabetik hastalarda sikliginin
artmamis oldugundan bahsedilirken bunun aksi bilgiler de mevcuttur.



Epidermatofitozisin, diyabetin en sik infeksiyonlarindan biri oldugundan da
bahsedilmektedir (8).

Fungal ayak infeksiyonlarinin %90'in1 dermatofitler, biyik oranda da T.
Rubrum olugturmaktadir. infeksiyon gogu zaman plantar yiizdeki deri alanlarindan
baglayarak diger alanlara yayilir. Bu sekildeki infeksiyonlar simptom olusturmadigi
icin ¢cogu kez kuru deri olarak algilanir ve tani konmaz. Dermatofitler plantar
alandan ellere, tirnaga ve kasiklara yayilabilir. Hasta i¢in problem sadece kozmetik
sorundan ibaret iken sayrlik deri butinligunin bozulmasina, fisslrasyo
alanlarindan ikincil infeksiyon ajanlarinin girisine neden olabilir. Ozellikle etkilenen
bacakta selllit gelisme riski artmaktadir (9). Onikomikoz ve tinea pedisli diyabetik
hastalarda diyabeti olmayan gruba gére gangren ve ayak ulseri gelisme olasiligi 3
kat daha fazladir (10). Olusan bu tablo, diyabetik hastalarda meydana gelen
nontravmatik  alt ekstremite amputasyonlarinin  %50-80’'inden  sorumlu
tutulmaktadir (11).

Fungal ayak infeksiyonunun gelisimini engellemek kolay iken sagaltimi
guctur. Topikal antifungal ajanlardan terbinafin gibi allilaminlerin uygulanmasi
etkilidir. Mindr onikomikozlarda amorolfin gibi topikal ajanlarla %66 oraninda
sagaltim basarisi mevcuttur. Lunula tutulumu mevcutsa topikal ajanlar yetersiz
kalmaktadir, oral preparatlar kullaniimalidir. Oral terbinafin diyabetik onikomikozlu
hastalarda guvenli ve etkin bulunmaktadir. Oral preparatlarla tirnak cilalarinin
kombine kullanilmasiyla kur oranlari artmaktadir. Sagaltim sonrasi rekirrens
oranlari reinfeksiyon nedeniyle yuksek oldugu icin profilaktik olarak topikal
sagaltimlarin  kullaniimasi infeksiyonun vyayilmasini engellemek agisindan

Onerilmektedir (9).

3-Non Dermatofitik Fungal Enfeksiyonlar

Diyabetlilerdeki yizeyel mantar infeksiyonlarinin %3-5’inden sorumludurlar.
Etken siklikla Fusarium Oxysporum, Scopulariopsis Brevicaulis veya Aspergillus
spp’dir. Bu mantarlar; keratinolitik aktivite gdstermediginden keratinize olmayan
interselltler maddede yasayabilmektedir. Bu nedenle ancak énceden mevcut bir
travma ile doku batinluginin  bozuldugu durumlarda sayrihiga yol
acabilmektedirler (19,20,21).



Bakteriyel infeksiyonlar

Fungal infeksiyonlara oranla bakteriyel infeksiyonlar daha az goriulse de
diyabetli hastalar normal populasyona oranla artmis risk altindadirlar. Ayaktaki
bakteriyel infeksiyonlar fiziksel travmalar ya da fungal infeksiyonlar nedeniyle
batinligu bozulmus epidermisten girmektedirler. Diyabetik deride en sik gorilen
bakteriyel infeksiyonlar Staphylococcus Aureus ve b-hemolitik streptokoklara bagl
gelisen impetigo, follikdlit, frunkilozis, karbunkil, ektima, selllit ve erizipel
tablolandir. S. Aureus tipik olarak paronisya ve ektima tablosu olustururken,
streptekoklar ayaklar ve bacaklarda selilit tablosu ile daha sik go6zlenir. Alt
ekstremitelerde rekurren streptekokal infeksiyonlar limfatiklerde inflamasyona ve
fibrozise neden olabilir. Sonrasinda geligsen kalici bacak edemasi ile sik ataklar
nedeniyle bu hastalarda uzun sureli penisilin profilaksisine ihtiyag duyulabilir (9).

Gram negatif bir organizma olan Pseudomonas Aeruginosa’da ayak
infeksiyon etkenleri arasindadir. infeksiyon, hasarlanmis dokulara vyerlesir,
ayaklarda siklikla yaralar tzerinde ve interdigital alanlarda fungal infeksiyonlara
superempoze olur. Bakterinin Urettigi gri-yesil pigment (pyocyanin) ile taninir.
Komplike olmayan infeksiyonlarda topikal gimis sulfadiazin preparatlari yeterli
olmaktadir. Derin infeksiyonlarda uygun sistemik antibiyoterapi gereklidir (9).

Alt ekstremite infeksiyonlari diyabetik hastalar agisindan 6zel bir tehlikeye
sahiptir. Ateroskleroz ve periferik néropati varligi tablonun daha agir seyretmesine
yol agar. Bu gibi infeksiyonlardan korunmak igin ¢ok titiz bir ayak bakimi gerekir.
Gunde iki kez ayaklari yikamak ve ylkamayi takiben c¢ok iyi kurulama ve
nemlendirme bakim icin gerekli uygulamalardir. Ayak vyaralari, buller, minor
travmalar ve epidermofitozisler i¢in gabuk davranmak gereklidir (8).

1-Nekrotizan Fasiitis

Sik gorulmeyen, ancak diyabetik populasyonda saglikli gruba gore daha sik
gorulen, potansiyel olarak lethal olabilen deri ve yumusak dokunun infeksiyonudur.
infeksiyon tipik olarak miks bakteriyel kokenlidir ve siklikla Streptekokus
Pyogenes, Stafilokolus Aureus, anaerobic streptekoklar ve bakteriodes bulunur.
Hastalarin %80’inde nekrotizan fasiitis; yanik, bocek isirigi, injeksiyon alani gibi
Onemsiz ufak tefek deri lezyonunu takiben geligir. Vicudun her bolgesinde
gorulebilecedi gibi dekubit Ulserleri, perineal deri ve ekstremiteler siklikla tutulan
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alanlardir. Skrotum ve perineal derideki infeksiyonlar (fournier gangreni) antibiyotik
sagaltimlarina ve cerrahi midahalelere ragmen %40 mortalite riski tagir (1).

Hastalarda erken tani icin mutlak olarak nekrotizan fasiitis tanisi akla
getiriimeli ve gerekli tetkikler yapilmalidir. Tani hizla koyulmalidir ¢inki benign
infeksiyoz bir progesten ileri derecede doku destruksuyonu, sistemik toksite,
ekstremite kaybi veya Oliume neden olabilecek tablo hizla gelisebilir. Seltlitli
diyabetik hastalarda eger tagikardi, I6kositoz, ileri derecede hiperglisemi ve asidoz
gibi infeksiyona ait sistemik bulgular mevcutsa mutlaka akla gelmelidir (1).

Pek cok diyabetik hastada sistemik infeksiyona 6zgi simptom ve bulgular
agikar bir sekilde gorulmeyebilir. Periferal noropatiyle iligkili olarak injeksiyon
alanlarinda agr hissedilmeyebilir. Lokal ya da difliz eritem olabilir. Bazi hastalarda
ise kutanoz bulgularin yoklugunda siddetli agri altta yatan infeksiyon igin ipucu
olabilir. 24-48 saat icinde genellikle vezikula- bulla da bulunan koyu kirmizi-mor
renkli eritem gelisebilir, ya da tamamen normal gorunumli deride vezikula bulla
gelisimi gozlenebilir. Bulla genellikle berrak sivi ile doludur ancak hizla mavi-
bulanik bir gériinim alir. Bulloz faza gelindiginde siklikla altta yatan dokuda derin
yumusak doku destruksuyonu, nekrotizan fasiitis ya da myonekroz mevcuttur. %10
hastada krepitasyon mevcuttur (1).

Nekrotik dokularin debritmani gereklidir ve sayriligin ilerlemesini 6nlemede
hayat kurtarici olabilir. Kan ve doku kulturleri alindiktan sonra ampirik antibiyotik
sagaltimlari baslanmalidir. Optimal medikal ve cerrahi sagaltimlara ragmen
mortalite %20-30’dur (1).

2-Malign Eksternal Otit

Tipik olarak immunkompromize hastalarda gorilen dis kulak yolu ve kafa
tabaninin invazif infeksiyonudur. Tipik olarak yagsh diyabetiklerde ve nadiren
cocuklarda gordalur. Kulak kanalindaki mikroangiopatinin  yol actigi kulak
kepcesindeki yetersiz perflizyon ve diabetik hastalardaki kulak kanalindaki
serumende PH artisi malign eksternal otit gelisimindeki bir ¢cok nedenden bir
kismidir. llging olarak malign eksternal otit ile kétii glisemik kontrol arasinda direk
iligki gosterilememistir. Hastalarin %95’inde Pseudomonas Aeruginosa etkendir.
immunkompromize hastalardaki diger etkenler ise; Aspergillus spp, S aureus,
Proteus mirabilis ve Candida parapsilosis’tir (1).
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infeksiyon hafif kulak agrist ve akinti ile basglayabilir. Sagaltim
uygulanmadiginda periaural alanda ve g¢evreleyen yapilarda tutulum ile kafa tabani
kemiklerinde osteomyelit, menengit, serebrit ve intrakranial venlerde tromboz ile
sonuglanabilir (1).

Tani; oncelikle yiksek klinik stiphe dogrultusunda laboratuar degerlerinde
I6kositoz ve oldukga artmis eritrosit sedimentasyon hizinin gorulmesi ile konur.
BT, MRG, kemik sintigrafisi ve talyum sintigrafi ile kemik tutulumunun yayginhgi
gOosterilebilir (1).

Sagaltim kulak kanal irrigasyonu, drenaj, gerekliyse debritman ve uygun
antibiyotiklerden olugsmaktadir. Parenteral veya oral kinolonlar ile %90 kur
saglanir. Ozellikle osteomyelit varliginda 6-8 haftaya dek uzayan sagaltim
Onerilmektedir. Direngli vakalarda hiperbarik oksijen sagaltimi adjuvan olarak
uygulanabilir (1).

3-Eritrazma

Diyabetik hastalarda sik gorulen, aksilla ve kasiklarda pruritik kirmizi-
kahverengi makulalalar ile baglayan superfisyal bakteriyel deri infeksiyonudur.
inframammarian alanlar, ayak parmak aralari, intergluteal ve bacak kivrim
bolgeleri sayrihigin goéraldaga diger alanlardir (1). Kalici floradaki 6zellikle
Corynebacterium Minutissimum'daki artis ile interdigital maserasyon ve
kahverengimsi renk degisikligi seklinde gorilebilir (9). Wood 15131 altinda kirmizi-
pembe reflenin gorulmesiyle tani kolaylikla konur ya da gram boyama ile
Corynebacterium Minutissimum patogen mikroorganizma olarak saptanir ve fungal
infeksiyonlardan ayrilabilir (1,9). Sagaltimda hijyene verilen 6nemin artiriimasi,
topikal antiseptikler ve ayak parmak aralarinin iyi kurulanmasi onerilebilir. Nadiren
sistemik antibiyotiklere ihtiyac duyulur (9). Oncelikli secenek 14 gln eritromisin

250 mg (4x1)’dir. Diger alternatifler ise tetrasiklin veya kloramfenikoldur (1).

4-Rinoserebral Mukormikoz

Diyabetin nadir ancak hayati tehdit eden bir komplikasyonudur. lyi kontrollii
diyabetik hastalarda da goérulebilmesine ragmen genellikle hastalar tani esnasinda
diyabetik ketoasidoz tablosundadir (1).

infeksiyoz ajan; aslinda her yerde bulunan, zygomycetes olarak bilinen
mantar sinifindandir ve c¢urik sebzelerde ve toprakta saptanabilir.
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Infeksiyonlardan daha cok Rhizopus, Absidia, Cunninghamella, Rhizomucor,
Syncephalastrum, Saksenaea, Apophysomyces ve Mukor sorumludur (1).

Karakteristik tablo; ates, fasiyal selllit, periorbital edema, propitoz ve
korltktar. Yuzde uyusma siktir ve 5. kraniyal sinirin dallari gibi duyusal sinirlerde
infarkt ile sonuglanir. Nazal mukoza veya damakta, fungusun vaskuler invazyonu
sonucu dokularda gelisen iskemik nekroz sonucu olusan siyah eskar gorulebilir.
Infeksiyon etmoid sinus araciligiyla frontal loba yayilabilir. Sfenoid sinusten komsu
kavernoz sinuse yayilim; kraniyal sinir paralizileri, sinus trombozu ve karotis arter
tutulumuna neden olabilir (1).

Tani; kot diyabet kontroli olan hastalarda, sinuzit ve purulan nazal akinti,
metabolik asidoz, mental durum dedgisiklikleri ve/veya burun veya damakta infarkte
doku varliginda akla gelmelidir (1).

Devitalize dokularda organizma persiste edebileceginden 6ncelikle cerrahi

debritman, ardindan parenteral amfoterisin B sagaltimi ilk segenektir (1).

Erdptif Ksantomatozis

Diyabetik kisilerde hiperlipidemi; kolesterol ve trigliserid artigini icerir.
Ksantomlar silomikronemiye bagh olarak ortaya cikarlar. Tipik deri bulgusu,
eritemli bir hale ile gevrili, birdenbire ortaya ¢ikan, multipl, kugtk, sari papullerdir.
Bu lezyonlar en sik ekstremitelerin ekstansor ylzeylerinde yerlesirler. Baslangicta
kasintili olabilirler. Diz, dirsek, sirt, kalca ve govdede yerlesmis sert papdller,
karbonhidrat ve lipid metabolizmasinin kontrol altina alinmasiyla hizla gerileme
edilimindedirler. Histopatolojik olarak dermiste lipid yukli histiyositler ve mikst
lenfondtrofilik inflamatuar hicre infiltrasyonu goralir. Ksantelezma en yuksek
hiperlipidemik duzeyde ortaya c¢ikar, fakat plazma lipidlerinde herhangi bir
bozukluk olmaksizin da meydana gelebilir (8).

Sari Deri (Karotenodermi)

Hiperlipidemi bazen avug ici, ayak tabanlari ve nazolabial katlantida karoten
depolanmasina bagl sarimsi renk degisikligi ile kendini gdsterir. Skleralar
beyazdir. Diyabetik hastalarin %50’sinde karotenemi  bulunmasina ragmen,
%10'unda karotenozis ortaya c¢ikar. Diyabetik hastalarda deride sari renk
degisikligi olmasinin sebebi tartismalidir. Bu hastalarda fazla miktarda karoten

iceren gida alma, karaciger sayriligi veya diger karoten seviyesini yukselten
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durumlar bulunmaz. Muhtemel sebepler yiksek serum karoten seviyesi ve dermal
kollagen ve diger proteinlerin nonenzimatik glikozilasyonu olarak sayilmaktadir (8).
Sari deri gorulebilen diger endokrinolojik sayriliklar hipotiroidi, hipogonadizm,

hipopituitarizm, bulumia ve anorexia nervosa’dir (1).

|l. Diyabetin Siiregen Degeneratif Komplikasyonlariyla iligkili Deri Belirtileri

Diyabetik Dermopati

Olagan lokalizasyonu sebebiyle “shin spots” olarak adlandirilir. Genellikle
tibial alanlarda 1-2 mm boyutlarda, atrofik, hiperpigmante, oval veya yuvarlak,
bilateral yerlesimli fakat simetrik olmayan lezyonlardir. Bazi hastalarda travma
Oykusi mevcut iken genellikle travma olmaksizin ortaya c¢ikarlar. Lezyonlar
genellikle birdenbire ortaya cikip, 12-18 ayda gerilerler. Fakat beslenmesi iyi
olmayan deride post-travmatik atrofi ve post-inflamatuar hiperpigmentasyonla
birlikte ortaya ¢ikan yeni lezyonlar, tablonun inatgi bir seyir gbstermesine neden
olur. Diyabetik hastalarin %40’inda gorulen ve DM ile en iligkili deri bulgusu olarak
kabul edilmekle birlikte DM'ye spesifik bir gosterge degildir. Nondiyabetik
populasyonda gorulmesinin yanisira diyabetli hastalar daha ¢ok dort ve tGzerindeki
lezyonlar ile iligkilendiriimektedir. Nondiyabetik populasyonda da gorilmesi
nedeniyle  etyopatogenezinin  yalmzca  hiperglisemiye  baglhh  olmadigi
dusunulmektedir (8,9).

Erkeklerde kadinlara oranla iki kat daha siktir. Diyabetik dermopati siklhkla
retinopati, ndropati ve nefropati gibi ‘end-organ’ hasarinin goruldigu diyabetik
hastalarda goérulmekte olup arastirmacilarca mikroangiopati zemininde ortaya
¢iktigr dasundlmektedir (1).

Lezyonlar gerilemeye basladikgca yassi, deprese ve hiperpigmante
skatrikslere donustr. Dermopati alanlarinda histopatologik olarak bazal
membranda kalinlagma saptanir (1).

Diyabetik dermopati icin gunumizde etkin bir sagaltim secenegi
bulunmamakta olup sayrihk i¢ sayrliklarinin  bir belirteci olarak 06nem

arzetmektedir (9). ikincil sayriliklardan korumak esas yaklagimdir (6).
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Diyabetik Kalin Deri

Diyabetik kalin deri sindromu 3 sayriliktan olugur: 1. sert papdller ve eklem
yastikgiklar, 2. sert deri ve eklem hareketlerinde kisitlanma, 3. skleredema
diabetikorum. Diyabetik hastalarin en az 1/3’Gnin el sirti derisi sert, kalinlasmis ve
parlak bir goérinime sahiptir. Eslik eden degisiklikler parmak sirti ve periungual
alanlarda multipl, ¢cok kucuk, deri renginde, tas sertliginde papduller ve eklem
yastik¢iklardir. Beraberindeki eklem bulgusu 6zellikle tip | DM’li hastalarda ortaya
ctkan PIF eklemlerinde hareket kisitlanmasidir. Eklem tutulumu tipik olarak 5.
parmaktan baslar. Dupuytren kontraktiriine de diyabetik hastalarda oldukca sik
rastlanir. Bu degigiklikler mikroanjiyopati ile yakindan iligkilidir (8).

Skleredema siklikla boyun posterolateral alanlarda, omuzlarda ve sirt tst
kisimlarda gortlen derinin asimetrik gode birakmayan indurasyonudur. Diyabette
deri dokularindaki elastisitede azalma eklem mobilitesinde de azalmaya yol acar.
Literatlr bilgilerine gore diyabet hastalarindaki skleredema sikligi %210-%50
arasindadir. Tip I-1l diyabetiklerde ayni siklikta, her yas ve cinsiyette goézlenir.
Hastalarda deri ve eklem bulgulari birbirinden bagimsiz olarak gelisebilecegi gibi
siklikla bir aradadir (1).

Histopatologik olarak subkutan yag dokunun konnektif doku ile yer
degistirmesi neticesinde dermiste kalinlagsma gozlenir. Deri kalinhdinin artigina
kollagen ve glikozaminoglikan diizeyinin artmasi da katkida bulunur (1).

Genellikle sagaltima direncli olmasina ragmen, cok sayida sagaltim
secenegi denenmekte ve kismen yanit alinmaktadir. Bu yontemler; ekstrakorporal
fotoferez, radyoterapi, elektron Isin radyasyonu, PUVA, fotokemoterapi,
prostoglandin E1, siklosporin ve yuksek doz penisilin’dir. Bazi yayinlarda insilin
pompalari kullanarak siki glisemik kontrol yapildiginda derideki kalinlagsma
azalmaktadir. Aldoz reduktaz inhibitori olan sorbinil 400 mg /gin dozunda
kullanildiginda skleredema nedeniyle etkilenmis eklemlerde umut verici gelismeler
goOzlenmigtir. Eklem mobilitesini korumak amaciyla fizik tedavi 6nerilmektedir (1).

Diyabetik Bulla

Her ne kadar diyabetin baslangi¢c bulgusu olarak literatirde rapor
edilmekteyse de c¢ogunlukla uzun yillardir diyabeti olan hastalarda gozlenir (1).
Genellikle eller ve ayaklarda yerlesen bu lezyonlar nadir gérilmekle birlikte,
diyabetin en 6zgun bulgularindandir (8).
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Cinsiyet ayrimi yoktur. Lezyonlarin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Ayak
plantar ylz ve yan yuzlerde ani baslangicli, unilateral ya da bilateral, gergin, 0,5-3
cm caplarda olabilen seroz bullalar ile karakterizedir. Lezyonlar ellerde ve
bacaklarda da olabilir. Bullalar agrisizdir, travma 0ykusu yoktur (1,8). Bazi yazarlar
diyabetik bulla'nin tip | diyabette tip Il diyabete oranla daha sik goruldiguni
dusunmektedir ancak tersini dogrulayacak calismalar da mevcuttur. Noéropati ve
retinopatiyle iligkili oldugu digunulmektedir (9).

Diyabetik Dbuller heterogenite gosterirler. En yaygin tipi spontan ve
nonsikatrisyel olandir. Buller saydam, sivi igerikli ve sterildirler ve genellikle 2-4
hafta icinde iyilegir. Bu tip lezyonlar histologik olarak intraepidermal yerlegimlidir.
Diger daha nadir gorulen diyabetik buller hemoragik igerikli olup, atrofi ve sikatris
ile iyilesenlerdir. Bu daha nadir gorilen tipte ayrisma dermoepidermal bilegkenin
altindadir, ankor fibrillerinde destriksiyon vardir (1,8). Diger bulloz autoimmin
sayriliklardan farkl olarak immunflorasan incelemede birikim gdzlenmez (9).
Uclincti tip; multipl, gergin, nonsikatrisyel biiller giines géren alanlarda ortaya
cikar, burada da ayrigsma subepidermal seviyededir (8).

Diyabetik bullanin etyopatogenezinde travma bulunmadigi icin etkili bir
engelleme yontemi yoktur. Rlptlr sonrasi gelisebilecek ikincil sayriliklardan
korumak gereklidir. Lezyonlar genellikle spontan ruptire olma egiliminde olsalar
da steril kogullarda bullalar patlatilarak sivinin bosaltiimasi yapilabilir (6,9).

Diyabetik Ayak Sindromu

Diyabet hastalarinin yaklasik olarak %10’unda iyilesmeyen ayak ulserleri
goralur. Diyabetik ayak sindromunun patogenezinde iskemi, periferik néropati ve
infeksiyonlar yer alir. Siregen mikrotravmalar ve yaniklar ise ulser gelisimine
neden olur. Kontrol edilmeyen hiperglisemi, dengesiz beslenme, kotl hijyen ve
yetersiz ayak bakimi da olayin seyrini agirlastirabilir (8).

Diyabetik ayak sindromu, etyolojisinde yer alan noropati ve iskemiye
dayanarak noropatik ayak ve iskemik ayak olarak ikiye ayrilir. Diyabette gorilen
noropati duysal, motor ve otonom néropatidir. Duysal ndropati derinin minér
travmalardan korunmasina engel olur. Otonom ndropatide terleme azalir, fizik
muayenede sicak ve kuru bir ayak gozlenir. Motor fonksiyon bozukluguna bagh
olusan deformiteler de ayagin basin¢ noktalarinin degismesine yol acar ve
tlserasyonlar meydana gelir. Bu durumda 3 ana komplikasyon gelisir; noropatik
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ulser, noropatik eklem (charcot eklemi) ve néropatik edema. iskemik ayakta ise
degisen derecelerde noropati bulunmakla birlikte, esas olarak ateroskleroza bagl
kan dolasimi azalmasi gorulur. Ayak soguktur, nabiz alinamaz ve hastalar istirahat
agrisindan sikayet ederler. Sonucta ayakta deri buatinliginid bozan her tarlt
travma, ulserasyon ve ikincil infeksiyonlarin gelismesine yol agar. Bu ulserlere
eklenen infeksiyonlar amputasyon gerektiren gangrenlere yol acabilirler (8). Alt
ekstremite amputasyonlarinin en sik nedenlerindendir (15,16).

Pigmante Purpurik Dermatoz

Pigmante purpurik dermatoz; yuzeyel vaskiler pleksustan eritrosit
ekstravazasyonu neticesinde ortaya c¢ikar. Kahverengi-turuncu ile bronz arasinda
degisen, genellikle pretibial alanlarda yerlesmis lezyonlarla karakterizedir. Yasli
hastalarda gorulen diyabetin bir bulgusu olarak tanimlanmistir, hastalarin
yarisinda diyabetik dermopati ve ¢ogunda kardiyak dekompansasyon mevcuttur.
Bu durum tartigmali olmakla birlikte, diyabetik hastalarda mikroangiopatinin bir

gostergesi olarak kabul edilebilir (8).

Eritemat6z Belirtiler

Uzun sureli diyabette, rubeozis fasiei adi verilen ve yuzde kizariklik ile
seyreden bir gorinim ortaya cikar. Nadiren el ve ayaklarin da tutulabilecegdi
belirtiimektedir. Bacaklar ve ayaklarda yerlesmis net sinirh, erizipel benzeri
eritemattz lezyonlar yagsl hastalarda bildirilmistir (8). Bazi yazarlarca bu durumun
mikroangiopatinin bir manifestasyonu oldugu ve superfisyal ventz pleksustaki
mikrosirkilasyonun  yavaglamasi sonucu deride kirmizi renk olugtugu
disunulmekte iken, bazi yazarlarca da autonomik noropatiden kaynaklandigi
dusunulmektedir. Ekstremitelerin agrili kizarikh@i olan eritromelalgi igin de benzer
gorugler mevcuttur (9). Agrisiz lezyonlar nekroz veya alttaki kemigin destruktif
degisiklikleri ile sonuglanabilir. Kalp yetersizligi, ven6z oklizyona bagl unilateral
edema ve arteryel yetmezlik kolaylastirici faktorler arasinda yer alir (8).

Plantar eritem icin etkili bir sagaltim secenegdi bulunmamakla birlikte az bir
hastada siki glikoz kontrolti ile iyilesme gorulebilmektedir. Deri yapisi
varyasyonlari bulunmasi nedeniyle tani gi¢ olabilmekte ve plantar eritem nedeni
olabilecek karaciger sayriliklari ve myeloproliferatif sayriliklar gibi durumlar g6z

onunde bulundurulmahdir (9).
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Tirnak Bulgulari

Sari tirnak; sikhkla diyabetle iligkilendirilen bir tablodur. En belirgin olarak
ayak tirnak distallerinde gozlenen bu klinik gériiniime dokulardaki non enzimatik
glikolizasyonun yol ac¢tigi digtunulmektedir. Bazi yazarlarca da diyabetiklerde sik
oranda g0zlenen karoteneminin, dokularda ve tirnaklarda sari pigment
depozisyonuyla tabloya neden oldugu ileri surilmektedir. Ancak Klinikte tirnak
diskolorasyonunun en sik nedeni onikomikoz olmasi nedeniyle direk baki ve kulttr
yontemleriyle mantar infeksiyonlari dislanmalidir (9).

Koilonigya; tirnak st yuzeyinde konveksite artigi ile karakterize ayni
zamanda kasik tirnak deformitesi olarak da adlandirilan tirnak bozuklugu
tablosudur. Esas neden diyabete baglanmasa da uzun yillardir diyabeti olan
hastalarda gozlenebilmektedir.  Etyolojiyi aydinlatacak yeterli arastirma
bulunmamaktadir. Diyabete bagl renal sayriligi olan hastalarda go6zlenebilmesi
nedeniyle renal sayrihgin gostergesi olabilecegi dusunulmektedir (9).

llI-Diyabette Sik Gorulen Fakat Akut Metabolik Bozukluklar Veya Siregen
Degeneratif Degisiklikler ile iligkili Olmayan Deri Sayriliklari

Nekrobiyotik Sayriliklar

1.Nekrobiyozis Lipoidika Diabetikorum

Nekrobiyozis lipoidika diabetikorum (NLD); tim diyabetli hastalarin sadece
%0,3’unde gorilen ve etyolojisi bilinmeyen bir sayriliktir ve DM igin kutan0z bir
belirte¢ sayilabilir (2). NLD’li hastalarin yaklasik olarak 2/3'G insilin bagiml
diyabettir. Deri lezyonlar diyabet baslangicindan yillar dnce ortaya ¢ikabilir (1).

Sayrilik her yagta gorulebilmekle birlikte siklikla 3.ve 4. dekatta ortaya cikar.
Kadin hastalarda 3 kat daha siktir ve ve siklikla lezyonlar bilateral, tek veya multipl
olarak tibia 6n yuzlerde gorulir. Yz, kollar ve govdede de gorulebilir. NLD bacak
disinda vicudun baska bir bolgesinde yerlestiginde, DM ile iliskisi daha azdir. NLD
lezyonu; kuguk, oldukga kirmizi, deriden kabarik, keskin sinirli, yuvarlak bir nodil
olarak baslar. Yavas genisler, duzensiz kenarli bir plak olusturur, duzlesir ve
sonunda dermiste meydana gelen atrofi neticesinde c¢oker. Plagin kenari
kirmizih@ini korurken, merkezi daha kahverengimsi-yesil bir renk alir. Lezyonlar

birlegserek veya genisleyerek zamanla tibia 6n yuzianin tamamini kaplayabilirler.
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Epidermis diiz veya hafif skuamli ve atrofiktir. ince damarlar yiizeyden gériilebilir.
Lezyonlar kutandz sinirlerdeki destriksiyona bagl olarak anestezik olabilir.
Yizeyel NLD lezyonlari oldukga suregen seyirli ve agrisizdir, agri ve ulserasyon
sikhikla uzun sureli lezyonlarda, hastalarin %35’inde, tekrarlayan travmalar ile
ortaya cikar (1,8,9). Erken evrede, NLD; granuloma annulare veya sarkoidozla
kanistirilabilir, fakat tam gelismis plak karakteristik bir gorinime sahiptir ve kolay
taninir (1,8). Bu lezyonlar hastalarin ortalama %13-19.unda, 6-12 ayda spontan
olarak geriler ve seyrinin glisemik kontrolle bir iligkisi yoktur (8).

Primer patolojik degisiklikler alt dermistedir. Fokal alanlarda normal yapisini
kaybeden kollagen belirgin olarak degisir; bantlarda sislik, bazofili ve distorsiyon
(nekrobiyozis) gorialur. Kollajen liflerinin ¢caprazlagsmasi ve boyutlari dizensizdir.
Kollajen miktari esasen azalmis olmasina ragmen, tip | ve Ill nispeten baskin hale
gelir. Bu alanlarda, epiteloid htcreler, histiyositler ve bazen asteroid cisimleri de
iceren multiniikleer dev hicrelerden olugmus iltihabi hiicre infiltrasyonu bulunur.
Daha sonra lipoidika olarak adlandirilan kopuk hicreler géralir. Daima endotelyal
proliferasyon ve arteriyol ve venudl limenlerinde oklizyon seklindeki damar
tutulumuna rastlanir. Kapiller duvarlar, fokal pas pozitif materyal depozitleri
sayesinde kalinlagmigtir (8).

NLD icin standart bir sagaltim sekli bulunmamaktadir (1). Lezyonlarin
progresyonu hiperglisemi kontrolii ile uyum gostermez (8). Guncel sagaltim
yaklasimlarinda glukokortikoidler topikal, intralezyonel ve sistemik olarak
kullanilmaktadir. Bazi calismalarda altta yatan mikroangiopati nedeniyle
pentoksifilin kullanilmig ve kismi yanitlar elde edilmigtir (1). Aspirin ve dipridamol
kullanimi ile ilgili bildiriler vardir, fakat bunlar daha sonra cift-kor bir calisma ile
dogrulanmamstir. Aspirinin trombosit agregasyonu Uzerinden etki gosterdigi ve en
iyi etkinin her 48-72 saatte bir 3.5 mg/kg dozunda saglandigina dikkat ¢ekilmigtir.
Klofazimin, nikotinamid ve pentoksifilin gibi ajanlarin da faydali oldugu bildirilmistir.
Ulsere lezyonlarda bekaplermin (trombosit kokenli buyiime faktorii),lokal
granulosit-makrofaj koloni stimulan faktor gibi ajanlar da denenmektedir (8). Son
zamanlarda anti-TNF sagaltimlar da tam yanit alinmasa da denenmektedir (9).
Diregli vakalarda klorokin ve siklosporin denenmis ve kismi yanitlar alinmigtir.

Sagaltima yanitsiz olgularda deri greftleme etkili olabilmektedir (1).
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2.Granuloma Annulare

Granuloma annulare (GA); histolojik olarak NLD ile benzerlik gosteren bir
tur dermatittir. Klinik olarak geng¢ hastalarda gorulen lokalize formunda, kiguk
capl, sert, parlak, kizarik annular papulalar siklikla el ve ayaklarin dorsal ve lateral
yuzlerinde gorulur. Sayrilik asimptomatik parlak kirmizi renkli papulalar seklinde
baslayarak ortasi soluklagir. Aylar igcinde annular plaklar yavagca bulyuyerek
caplar1 0,5-5 cm arasinda olabilir. Pek ¢cok olguda lezyonlar sikatriks birakmadan
kendiliginden geriler ancak bazen yillarca devam edebilir (1).

Sayrligin dissemine formu yetiskinlerde gorulebilir, ¢ok sayida parlak
ylzeyli veya eritematoz papulalar ve bazilari annular yuvarlak halkalar seklinde
dokuler goralir. Papulalar gines goéren deri alanlarinda yogunlagmis olabilir.
Biyopside dejenere kollajen fibrillerinin transepiteliyal eliminasyonunu gozlenir (1).

GA ile diyabet arasindaki iliski celiskilidir. Yapilan bir olgu kontrol
calismasinda GA ile tip Il diyabet arasinda istatiksel olarak anlamli korelasyon
bulunmamistir ancak tip 1 DM ile GA arasinda zayif da olsa iligki saptanmigtir
(1,9). Fakat bazi yazarlar tarafindan kortizon sagaltimi sonrasinda gelisen anormal
karbonhidrat metabolizmasi ile GA’nin iligkili oldugu bildirilmigtir (8). Diyabetli
hastalarda nondiyabetik olgulardan farkh olarak siregen relapslarla giden GA
saptanmigtir (1).

Lokalize lezyonlar asimptomatik oldugu icin en iyi yaklagim sagaltimsiz
izlemektir. Gorinus acisindan endise duyan hastalarda intralezyoner triamsinolon
asetonid (2,5-5 mg/ml) enjeksiyonlari denenebilir. Topikal kortikoidler diigik olarak
etki gostermektedir. Nitroz oksit yada sivi nitrojenle tek doz 10-60 saniye donma
¢6zUlme siklusunun kapali problarla uygulanmasiyla %80,6 hastada yanit
alinmaktadir. Dissemine GA; dapson, isotretinoin ve PUVA ile basarili bir sekilde
sagaltilabilmektedir (1).

Akantozis Nigrikans

Akantozis nigrikans; klinik olarak daha ¢ok aksilla ve boyun arka yuzdeki
kivrim alanlari basta olmak Uzere vicut kiviim alanlarinda hipertrofik,
hiperpigmante, kadifemsi yuzeyli plaklar olarak karsimiza cikar. Diger alanlar,
inguinal kivrimlar, gobek deligi, areola, submammarian alanlar ve ellerdir (iskembe

avug). Cok siddetli formunda generalize tutulum, parmak eklemleri Uzerinde ve
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diger ekstansor alanlarda yama seklinde verriikdz lezyonlar, avug i¢i ve ayak
tabanlarinda hiperkeratoz ve hiperplastik lezyonlar gorulebilir (1,8).

Cogu zaman asimptomatik olmakla birlikte agrili, kot kokulu veya masere
olabilir. Klinik gorinim siddete goére hafif lokal diskolorasyondan generalize
tutuluma dek degisken olabilir. Akantozis nigrikansin tip 2 DM gibi insilin direnci
olan durumlarda ya da ilaglara bagl yan etki olarak ortaya ¢ikmasi benign kabul
edilir (1). Ancak ¢ogu zaman mide olmak Uzere birtakim internal malignitelere
bagli olarak paraneoplastik bulgu olarak ya da nikotinik asit dahil bazi ilaclara
ikincil olarak da gelisebilir (1). Siddetli formu genellikle malignitenin eslik ettigi
hastalarda bulunur. Hafif formu endokrin sayriliklar bulunmaksizin, obez
hastalarda da ortaya ¢ikabilir. Her iki durumda da klinik ve histopatolojik olarak
fark yoktur (8).

Histopatologik olarak papillomatozis, hiperkeratoz ve orta derece akantoz
goralur. Koyu renk; keratin iceren superfisyal epitelin kalinlagsmasindan
kaynaklanmaktadir, melanosit sayisinda ve igeriginde degisiklik yoktur (1).

Benign akantozis nigrikansta en etkili sagaltim yontemi yasam sekli
degisiklikleri ile kilo verme ve insulin rezistansini azaltmak icin egzersizdir. Cogu
olguda akantozis asimptomatik oldugu icin genellikle farmakolojik sagaltima ihtiyag
duyulmamaktadir ancak bazen giddetli olgularda kozmetik problem
olusturabilmektedir. Ozellikle maserasyon alanlarinda kalin dokuileri azaltmak
kokuyu azaltmakta ve hasta agisindan konfor yaratmaktadir. Laktik asit igeren
kremler lezyonlari yumugatmaktadir. Eger irritasyon gelisirse retinoik asit
uygulanabilir. Oral isotretinoinler etkilidir ancak sagaltim kesildiginde akantozis
nigrikans tekrarlar. Literatirde diyetsel balik yagi suplementleri ile iyilesme
bildirilmigtir (1).

Vitiligo

Vitiligo insidensi diabetik hastalarda normal popilasyona gore daha
yuksektir. Diabetik hastalarin %4.8'inde vitiligoya rastlanirken, vitiligolu hastalarin
%1-7.1'inde diyabet gorulur (8).

Perforan Sayriliklar
Bobrek yetmezlikli veya diyabetik hastalarda, siklikla hiperkeratotik
papullerle karakterize edinsel perforan dermatozlara rastlanir. Genellikle keratotik
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tikaclar icereren papullerin boyutlari 2-10 mm arasinda degisir. Kébner fenomeni
gorilebilir ve siddetli kasinti eslik edebilir. Papiller birleserek plaklar meydana
getirebilirler. Lezyonlar oncelikle bacaklarda ortaya ¢ikar, fakat gévde ve yiz de
tutulabilir. Erigkinlerde gorilen edinsel perforan dermatozlu hastalarin blyuk
cogunlugu bobrek yetmezligi, tip 1 DM veya her ikisinin birlikte oldugu hastalardir.
Bobrek sayrihgi siklikla diyabetik nefropati sonucunda gelisir. Patolojik streci
dermal materyalin transepidermal eliminasyonu olusturur. Bu lezyonlarda
histopatolojik olarak, tikaglar c¢evresinde belirgin spongiyoz gdsteren hiperplastik
epidermis saptanir. Hastaligin 4 tipi vardir: 1. Reaktif Perforan Kollagenoz, 2.
Elastozis Perforans Serpiginoza, 3. Perforan Folikdlit, 4. Kyrle sayrilgi. Birinci
sayrilikta transepidermal eliminasyon kollagen, ikincide elastik lifler, 3. ve 4..de
keratotik materyal igerir.

Sagaltimi; altta yatan sayriligin iyilestiriilmesine baglidir. Dar band UVB ile
ve bobrek yetmezligi bulunan hastalarda allopurinol ile basarili sonuclar bildirenler

mevcuttur (8).

Fibroma Molle ( Molloskum Pendulum)

Fibroma mollesi olan hastalarin yaklasik olarak %66-75'i diyabetiktir. Bu
yumusak doku fibromalari g6z kapaklarinda, boyunda ve aksillada sik goralur ve
gorulme sikhgi yasla artar. Fibroma molleler; lazer ya da tanjansiyel eksizyon ile
yok edilebilir (6).

Kuru Deri (Kserozis, Anhidroz)

Normalde epidermal su orani %15'tir. Bu oran azaldiginda deride kuruluk ve
esneklik kaybi gozlenir. Kuruluk toplumda sik gozlenmekte olup birtakim psoriasis,
ekzemalar ve fungal infeksiyonlar gibi deri sayriliklarinin da eslik eden bulgusu
olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Kserozisin diyabetle iligkisi oldugu bilinmesine
ragmen, iktiyozla kesin bir iligkisi saptanmamigtir. Diyabetik ayakta autonomik
noropati 6nemli bir nedenidir. Kuruluk neticesinde olugan fissurasyolar ve

deskuamasyonlar infeksiyonlara zemin hazirlar (9).
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Pruritus

Hastalarin %20-40'1 kasintidan yakinir. Kasintinin, deri kurulugu, siregen
bobrek yetmezligi ve néropati gibi diyabetin komplikasyonlarina bagli olarak
geligtigi dusunulmektedir (13).

Diger

DM’li hastalarda oral liken planus, dermatitis herpetiformis, alopesi
universalis, billoz pemfigoid, kaposi sarkomu, psoriasis, generalize eruptif seffaf
hicreli siringoma, porfiria kutanea tarda ve hemokromatozis gibi sayriliklar normal

populasyona oranla daha sik gorular (8,13,14).

IV-Diyabet Sagaltiminin Deri Komplikasyonlari

instline Kargi immiinologik Reaksiyonlar

Insiiline bagl akut lokal reaksiyonda, injeksiyondan 20-30 dakika sonra
injeksiyon alaninda aniden geligen eritemli ve kasintih paptllere rastlanir.
Gecikmis lokal reaksiyon injeksiyondan saatler, gunler veya haftalar sonra,

injeksiyon alaninda noddullerin belirmesi ile kendini gosterir (8).

Lipoatrofi

Insiilin injeksiyon alaninda subkutan yag doku kaybolur ve kozmetik
problem olusturmaktadir. Daha purifiye insulinlerin kullanimiyla bu komplikasyon
giderek azalmigtir. Etkilenen alanlardaki biyopsilerde tipik olarak IgM, IgE ve C3
gibi immunolojik mediyatorlerin gézlenmesi nedeniyle immiinologik bir reaksiyon
oldugu dusunulmektedir. Bilinmeyen nedenlerle kadinlarda daha sik lipoatrofi
gozlenirken erkeklerde dah siklikla lipohipertrofi gozlenmektedir (1).

Lipohipertrofi

Ayni bolgeye tekrarlayan sekilde insulin injeksiyonu uygulanmasiyla ortaya
cikan lokalize subkutan yag doku hipertrofisidir. Bu alanlarda insilinin
absorbsiyonu gecikmis olacagindan glisemik kontrolde problemlere vyol
acmaktadir. Hipertrofi insulinin adipositlere tekrarlayan lokal situmulasyonu
nedeniyle olusuyor go6zikmekte olup injeksiyon alaninin degigtiriimesiyle
kendiliginden gerilemektedir (1).
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Siirekli Subkutan insilin inflizyonunun Komplikasyonlari

Cok nadiren subkutan insdlin salinimi igin pompa kullanan hastalarda, igne
giris yerinde lokal infeksiyonlar, metaryallere karsi allergik reaksiyonlar ve daha
nadiren subkutan noduller gorulebilir. GUnumuzde bu reaksiyonlar 0zellikle
yumusak teflon kanullt, antibakteriyel kilif kaph ve allergik duyarhhgr azaltilmig

yeni infuzyon setleriyle minimale indirgenmistir (1).

Oral Antidiyabetik Ajanlara Reaksiyonlar

Oral antidiyabetiklerin dermatolojik yan etkileri arasinda; pruritus, eritema
multiforme, eritema nodosum, urtikarya, morbiliform dokuler, likenoid erupsuyonlar
ve fotosensitivite, klorpropramid “alkol flash”  bulunmaktadir. Sulfonillreler;
yapisal olarak sulfonamidlere benzedigi i¢in bu anormallikler neden olan en sik
ilaclardir (1,8).

TiROID SAYRILIKLARINDA GORULEN DERIi BULGULARI

Tiroid bezi boynun 6n kisminda at nali seklinde bulunan ve istmus ile iki
lobu birbiriyle birlesen 18-20 gr agirliginda bir salgr bezidir (26-27). Tiroid
hormonunun salgiladigr hormonlarin %90"1 tiroksin (T4), %210’u triiodotironindir
(T3). T4’U4n buyuk kismi periferde deiodinizasyon yoluyla T3'e donustaralar. T3,
T4’ ten 4 kat daha potenttir (26).

Tiroid hormonunun dogal fonksiyonlari destekleyici roli nedeniyle tiroid
hormon bozukluklarinda en erken bulgular genellikle deride gozlenmektedir. Tiroid
hormonu fibroblastlari sitimile ederek deride proteoglikan sentezini direk olarak
etkilemektedir. Keratinositler Gzerindeki etkisiyle de kismi olarak epidermal
diferansasyonda regulatuvar bir rol oynamaktadir. Sa¢ gelisimi ve sebum uretimi
icin esansiyel gozukmektedir (3). Tiroid hormonu pigmentasyonda da rol
oynamaktadir (28). Sonuc¢ olarak dermatologu hastalarindaki tiroid sayriligi
acisindan arastirmaya ve teghis koymaya yonlendirecek tiroid sayrihginin deriye

yansiyan igaretleri bulunabilmektedir (3).
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Tiroid sayriliginda gorilen deri bulgulari degisken olabilmekle birlikte;

|- Spesifik lezyonlar; tiroglossal duktus kisti ve tiroid malignensilerinin deri
metastazlari

Il- Nonspesifik lezyonlar ;tiroid hormon imbalansindan ve iligkili
dermatolojik ve sistemik sayriliklarindan kaynaklanan lezyonlar

- Tiroid saynliklari ile iligkili dermatolojik ve/veya sistemik sayriliklar
(autoimmuin deri sayriliklari, MEN, akantozis nigricans vb) (25,26).

I- Spesifik Tiroid Lezyonlari

Tiroglossal Duktus Kisti

Tiroglossal duktus kisti; boyunun en sik kongenital kistik anomalisidir ve
boyundaki kistik lezyonlarin % 70’ini olusturur. Cogu zaman yasamin ilk dekadinda
saptanirken erigkin donemlerde de tani konabilmektedir (25). %65 oraninda hyoid
kemigin altinda lokalizedir, diger yerlesim yerleri de jukstahyoid veya hyoid kemik
astaddr.

Tiroglossal duktus, dil kokiundeki faryngeal katmandaki endodermal tiroid
anlage kaynaklidir. Ektopik tiroid dokusu gelisim streci boyunca heryerde olabilir
ve larynksten diaframa uzanti gosterebilir. Dil kokine yapisiklik devam ederse,
dilin protriizyonu ile tiroglossal kistte hareket gozlenir. Guatr gelistiginde tiroidde
retrosternal yerlesim gelisirse stiperior vena cava sindromu gelisebilir. Kaval basi
bulgulari, govde st kisimlarda vertikal, palpabl, dilate ve tortiyoz kutandz
damarlarin gézlenmesidir. llave olarak fasiyal edema, eritem, siyanoz, boyunda
venOdz distansiyon, propitozis, konjuktival kanlanma ve nazal mukozada sismedir.
Infekte kistin ruptiriine veya cerrahiye ikincil olarak %35 hastada siniis traktlari
mevcuttur (25).

Tiroid Malignensilerinin Deri Metastazlari

Tiroid  malignensilerinin ~ %90'in1  papiller ve folikiler kanserler
olusturmaktadir. Diger az bir orani da anaplastik ve meduller kanserlerden
olugmaktadir (29). Gunumuze dek literatirde tiroidin deri metastazi bildirilen 50
den az olgu bulunmaktadir. Lezyonlar soliter ya da multipl, canh parlak renkli,
viyolese veya mavi renkli papulalar veya noduluslar seklindedir. Folikuler ve
papiller tiroid karsinomlarinde saglh deri en sik yerlesim yeridir. Folikuler, papiller
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ve miks folikiler-papiller tipler dahil hemem hemende tum tiroid karsinomasi
tiplerinde deri metastazi bildirilmistir (25).

Tiroid kanserlerinin deri metastazlari spesifik deri lezyonlan olarak
dusundlmelerine ragmen, metastatik tiroid kanserleri hipertiroidizm ve diger non
spesifik deri bulgularina neden olabilecek derecede tiroid hormonu Uretebilirler
(26).

- Non Spesifik Tiroid iligkili Lezyonlar

Hipertiroidi veya hipotiroidi durumlarinda gesitli deri bulgulari gozlenebilir.
Bulgularin spesifik etyolojiye baglanmasi oyku, fizik muayene ve laboratuar
konfirmasyonuna baghdir (25).

Hipotiroidizmin Deri Bulgulari

Hipotiroidizm ya da dolagimdaki dusuk tiroid hormon seviyeleri primer tiroid
sayrihigindan ya da hipotalamik-hipofizer sayriliktan kaynaklanabilir. Primer tiroid
sayriliginin en sik nedeni; biyolojik olarak aktif iki tiroid hormonu olan T3 ve T4'Un
uretimi icin esansiyel bir komponent olan iyotun diyetsel eksikligidir. Bunun
disindaki nedenler; autoimmin destrukstyon (6rn; hashimato tiroiditi),
radyasyonun indukledigi tiroidit (I 131 sagaltimi), cerrahi sonrasi hipotiroidizm,
antitiroid ilaglar ve infiltratif sayriliklardir. Hipotalamik ve hipofizer sayriliklarda
tumaorun, infarktin, travmanin, radyasyonun veya cerrahinin etkiledigi alana gore
tiropin salgilayict hormon ve tiroid uyarici hormon seviyelerinde yetersizlik ve
sonug olarak tiroid hormon eksikligi gorulebilir (3).

Tiroid sayrihginda en klasik bulgu guatrdir. Tiroid sayriliginin tipine gore
guatr bulgusu insidansi degismektedir. Hipotiroidi yetiskinlerde iyot eksikligine
veya hashimatoya bagl ise guatr gorulir. Bu kisilerde guatr midfariyngeal alanda
gorsel ve taktil olarak algilanabilen sis kitleler seklinde go6zlenir. Iyot eksikliginde
guatr genellikle difizdir ancak zaman zaman noduler de olabilir. Bu nodularite
tiroid folikullerindeki aktivite farkhligindan kaynaklanmaktadir. Guatr ¢cogu zaman
kozmetik problem olarak ya da tanisal ipucu olarak karsimiza g¢iksa da bazi
hastalarda 6zafagus-trake basisi gibi ciddi komplikasyonlara neden olarak cerrahi
mudahale gerektirebilir (3).

Hipotiroidinin diger karakteristik deri bulgulari; genellikle ekstremitelerin
ekstansor yuzlerinde soguk, kserotik ve soluk deridir. Soguk deri; santral hipotermi
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ve azalmis metabolik hiz nedeniyle olusan periferal kutantz vazkonstruksuyon
nedeniyle ortaya cikar. Hipotiroidide gorulen kserozis multifaktoriyeldir, periferal
kutandz vazokonstruksiyon, azalmis epidermal sterol biyosentezi, azalmig sebase
gland sekresyonu ve hipohidrozun kombine etkisiyle olugur. Ihmli-orta giddette
kserozis tipik olarak bildiriimekle birlikte bazi hastalarda kserozis kazanilmis
ihtiyozu andirir sekilde siddetli olabilir. Deri soluklugu olduk¢ca yaygindir ve hem
periferal vazokonstruksiyondan hem de dermiste artmis su ve mukopolisakkarit
depolanmasi sonucu Isik refraksiyonundaki degisiklikten kaynaklanmaktadir.
Bazen deride sararma gozlenir, tipik olarak palmar, plantar alanlarda ve nazolabial
kivrimlarda gorular. Bu “yalanci sarlik” durumu artmis karoten metabolizmasinin
ve karotenin stratum korneumda depolanmasinin artmig olmasindan
kaynaklanmaktadir. Bu tablonun gergek sariliktan farki skleralarin normal olusudur
(3).

Diger deri bulgulari yiizde gozlenebilir. Periorbital edema, genislemis burun,
sis dudaklar, makroglossi ve ifadesiz, donuk, kaba ytz gibi degisiklikler hipotiroidi
icin patognomonik bulgulardandir. Pitozis gorulebilir ve superior palpebral kasin
azalmig simpatik situmulasyonundan kaynaklanmaktadir (3).

Hipotiroidik eriskinlerde sacli deri ve vicut killar; kuru, kaba, kirilgandir ve
hipotiroidi hastalarinin %50’sinde difiz veya pariyatal alopesi gotzlenmektedir.
Kaglarin lateral 1/3’lik kisminda dokilme tipik bir bulgudur. Hipotiroidizmde
patognomonik tirnak bulgusu gbézlenmezken hastalarin cogunda kuru, kaba ve mat
tirnaklar goralir. Bir yayinda tirnak bulgulari olarak yavas bliyume, hapalonigi,
longitudinal ve transvers ¢izgilenmeler ve kirilgan tirnak olarak tanimlanmigtir (3).

Yetigkin hipotiroidik hastalarda daha az oranda gorilen deri bulgulari da
tanimlanmigtir. Literatirde plantar alanlarda baskin olmak Uzere verrikoz
karakterli kazanilmis palmoplantar keratodermali 6 olgu bildirilmistir. Bu olgularda
topikal keratolitik ve kortikosteroid sagaltimlariyla sinirli oranda dizelme
gOzlenirken, uygun tiroid hormon replasmaniyla hizli ve etkili sagaltim yanitlari
alinmigtir (3).

Hipotiroidinin deri bulgulari daha sik olarak 30-50 yas kadinlarda
gozlenmekle birlikte kadin/erkek orani 7/1 olarak bildirilmektedir. Hipotiroidinin
diger nedenlerinin yani sira etyolojisinde genetik zemin, HLA, sitotoksik T limfosit
antijeni 4 genleri (CTLA 4) ve cevresel faktdrler kombinasyonu bulunmaktadir.

Imminopatogenetik ~ mekanizmalar,  tiroid  spesifik HLA  antijenlerinin
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ekspresyonuna yol acmaktadir. En sik saptanan autoantikorlar hastalarin

%95’inde tiroid peroksidaz antikorlari ve %50-60"inda tiroglobulin antikorlaridir (3).

Kongenital Hipotiroidizm

Kongenital hipotiroidizm insidansi 4000 canh dogumda 1'dir. Hastalarin
%95'i sporadik, %5'i genetiktir (3). In utero iyot eksikligine bagli endemik kretenizm
halen dinyada bazi boélgelerde go6zlenmektedir (25). Fetal hipotiroidizm ayni
zamanda transplesantal olarak guatrojen maddelerin gecisiyle de olusabilmektedir
(25).

Teshis edilemediginde dwarfizm sindromu, kutandz ve sistemik bulgular ve
mental retardasyon ortaya cikabilir (25).

Erigkinlerde oldugu gibi, tiroid hormon yetersizligi olan infantlar da da deri
soguk, kserotik ve soluktur (3). Azalmis metabolik aktivite, refleks periferal
vazokonstruksiiyon nedeniyle hipotermi siktir (25). Genel hipotermi nedeniyle
deride cutis mormorata olarak adlandirilan viyolase alacali makul ve yamalar
gOzlenir (3). Stratum korneumda karoten birikimine (beta karotenin karacigerde
azalmis A vitamini donusumu), uzamig fizyolojik sarihda, anemi veya
miksedema’ya ikincil olarak deride genel sarilasma gozlenebilir (3,25). Infantta
lanugo tuylerinde persistans, saclarda bdlgesel alopesi alanlari ve mevcut
saclarda da kuruluk, kabalik ve kirilganlik siklikla gozlenir. Periorbital sislik, kalin
dudaklar, akral sislikler ve makroglossi seklinde gode birakmayan edema
gorulebilir (3). Supra klavikular yag yastikgiklari belirgin olabilir (25).

Hipertiroidizmin Deri Bulgulari

Hipertiroidizm veya dolagimdaki tiroid hormonunu agirligi hipotalomo-
hipofizer-tirod akstaki bozukluktan kaynaklanir. Zemin hazirlayici faktorler
arasinda TSH sekrete eden hipofiz adenomlari, tiroiddeki tek bir toksik noddl,
toksik multinodiler guatr, graves sayriligi (GD), erken non-graves tiroiditi ve asiri
miktarda tiroksin alimi bulunur. Daha nadir nedenler ise molar gebelik, struma
ovarii ve metastatik folikiiler karsinoma’ dir.

Hipertiroidizm kadinlarda erkeklerden 5 kat daha fazla gorulir. Genel olarak
hipertiroidizm prevelansi %1 olmakla birlikte yagh kadinlarda %5’ lere dek
ulasmaktadir. Tum bu etyolojiler arasinda geng¢ bayanlarda hipertiroidizmin en sik
nedeni graves sayriligi, yagh kadinlarda toksik noduler guatr'dir. (3)
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Tiroid hormonu sa¢ formasyonu ve sebum Uretimi Uzerinde 6nemli rol
oynamaktadir. Tiroid hormonunun dermisteki etkileri daha az net olarak bilinmekle
birlikte, epidermal oksijen tiketimi, protein sentezi, mitoz ve epidermal kalinhk
Uzerinde uyarici etki yapmaktadir. Epidermis genellikle atrofik degil ancak incelmis
goOzlenmektedir (3).

Hipertiroidik hastalarda deri tipik olarak ilik, nemli ve purizsuzdir (25).
Yapisi yenidogan derisinin yapisina benzer. Derideki sicaklik artmis kutandz kan
akimi ve periferik vazodilatasyona baglanmaktadir. Deri nemliligi 6zellikle palmar
plantar alanlarda daha belirgin olarak periferal kutanéz vazodilatasyon, artmis
sebase gland sekresyonu ve hiperhidrozun kombine etkisiyle olugsmaktadir. Bu
hiperhidroz 6zellikle simpatik kontrol altindaki erkin bezlerinin oldugu avug ici ve
ayak tabaninda belirgindir (3).

Hipertiroidik hastalarda sagclar tipik olarak ince, yumusaktir ve bazi
hastalarda diftiz non sikatrisyel alopesi gozlenir (25). Saglar diuz olmaya egilimlidir,
kolay kirilir, zayiftir, dokilme olabilir. Saclarin incelmesi ve dokulmesi Ozellikle
kadinlarda 6nemli bir yakinmadir. Gravesli hastalarda ve akrabalarinda saglarda
erken agarma olabilir (29,32,33,34).

Hipertiroidili hastalarda tirnaklar yumusak ve kolay kirihr. Ozellikle 4. el
parmaginda gorulen distal onikoliz hipertiroidi igin patognomonik olmamakla
birlikte oldukga karakteristiktir (26, 33,35). Yaklasik %5 hipertiroidi hastasinda sari
tirnak sindromu ve plummer tirnagi seklinde tirnak bulgusu go6zlenir. Sar tirnak
sindromu; sari, yavas uzayan tirnaklar, lunula ve kutikula yoklugu ile
karakterizedir. Plummer tirnaklari ise distal onikoliz ve 4 veya 5. tirnaklardan
baslayan tirnak konkavitesi ile karakterizedir (3). Bu tablo ayni zamanda
hipotiroidide, psoriasiste, post travmatik olarak ya da allergik kontakt ekzemada da
gOzlenebilmektedir (25). Hipertiroidizmde gorulen diger tirnak degisiklikleri; gevrek
kirilgan tirnaklar, splinter hemoraji, tirnagin hizli biyumesi, tirnak kalsiyumunun
artmasi ve kasik tirnaktir (36).

Hipertiroidizmde difliz ya da lokalize hiperpigmentasyon da iyi tanimlanan
bir bulgudur. En sik yuz (6zellikle periorbital boélge), boyun, skarlar Gzerinde
lokalizedir.

%2 hastada tipik olarak palmar kirisikliklarda, ayak tabanlarinda, gingivada ve
bukkal mukozada lokalize hiperpigmentasyon gozlenir (3). Bu durum 06zellikle
koyu tenli kisilerde daha siktir (25). Nadiren deri bronz bir melanoderma
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olugturacak sekilde difliz olarak pigmante olabilir. Meme areolasi, aksilla ve genital
bolgede pigmentasyon artisi yoktur veya cok azdir. Bu hiperpigmentasyonun;
hizlanmig kortizol dejenerasyonunu kompanse etmek igin artmis olan hipofizer
adrenokortikotropik hormonun etkisiyle olustugu dusinulmektedir (3, 26, 33,
37,38).

Vitiligo, gravesli hastalarin  %7'sinde tabloya eslik ederken diger
hipertiroidizm formlarinda daha az gorulmektedir. Depigmentasyon , endokrin
sayriliktan uzun zaman Once gelismis olabilir ve tiroid sayriiginin sagaltimi ile
iyilesme g6zlenmez (32, 28).

Hipertiroidizmde gorilebilecek diger deri bulgulari generalize pruritus,
suregen urtikarya, alopesi areata, akropati, angioedema, gecici edema,
dermografizm, ekzemalar, jinekomasti, multipl telengiektaziler, trombositopeniye
ikincil ekimoz gibi pek ¢ok bulguyu icermektedir. Derideki vazodilatasyonun
pururitusu tetikledigi dastunulmektedir (26,33). Hastalar ayni zamanda rozaseay!
taklit eden rubeozis fasiei tanimlamaktadir. Bu kizariklik; derideki artmis kan
akimindan kaynaklanmaktadir (3,28, 30,31). Ozellikle el ve ayaklarda daha
belirgin generalize hipertrikoz g6zlenebilir (25).

Graves Sayrihigi

Bu sayrilikta tiroid glandi TSH reseptorlerine kargi autoantikor Ureten
limfositler ile infiltredir ve bu durum da tiroid hiperaktivitesiyle sonuclanmaktadir
(3). Graves sayriliginda kadin erkek orani 7/1'dir ve siklikla baglangi¢c yasi 25-
30’dur (38). Non iyatrogenik hipertiroidizmin en sik sebebi olan graves sayriliginin
deri bulgularina 6zel 6nem verilmelidir. Kutantz bulgular diger hipertiroidi
bulgularinin yani sira gravese 0zgu bulgulari icermektedir; bunlar; difiiz guatr,
oftalmopati, pretibial miksedema (dermopati) ve akropati’ dir (3).

Oftalmopati: Gravesli hastalarin ¢cogunda palpabl, simetrik, yumusak ve
hassas olmayan guatr bulunur. Ancak yasl hastalarda istisna olarak siklikla guatr
non palpabl’ dir. Hastalarin %25’ inde tani esnasinda klinik olarak asikar
oftalmopati mevcuttur. Graves oftalmopatisi ekstraokiler kaslarda ve retroorbital
fiboroz ve yag dokuda oOzellikle hyaluronik asit bagta olmak Uzere asit
mukopolisakkaridaz depolanmasina baglidir. Klinik olarak propitoz ve periorbital
edema gelisir. Graves oftalmopatisi olan hastalarda kseroftalmi, soguk hava,
rizgar, yogun 1gik altinda artmis lakrimasyon, okuler veya intraorbital rahatsizlik,
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bulanik gérme, diplopi ve nadiren gorme kaybi gorulebilir. Altta yatan tiroid
sayrihginin dizeltimesi graves oftalmopatisinde tam iyilesme saglamamakta ve
hatta bazi hastalarda radyoiyot sagaltimiyla kotilesme go6zlenebilmektedir (3).

Graves oftalmopatisinde sagaltim secenekleri oftalmopatinin derecesine
goOre degisir. Orta siddetteki olgular g6z kapama, suni damlalar, non steroid anti
inflamatuvar ilaglar ve gece yastigin yukseltiimesi gibi simptomatik sagaltimlarla
basarili sekilde yonetilebilir. Artis gosteren propitozisli ve yumusak doku bulgulari
kotilesme egdilimindeki orta-giddetli olgularda 30-40 mg/gin oral prednison
baslanarak tipik olarak 4 haftada yanit alinabilir. Kortikosteroide yanit alinamayan
olgularda veya tolere edemeyen olgularda yarari tartigsmali olmakla birlikte
retroorbital T hucreleri 6ldurict etkisi nedeniyle eksternal orbital radyasyon
uygulanabilir. Tim bu sagaltimlara yanit alinamayan olgularda, gérme kaybi riski
bulunan veya siddetli propitoz nedeniyle kozmetik problem olusturan olgularda en
son sagaltim secenegi olarak orbital dekompresyon cerrahisi operasyonu
bulunmaktadir. Postop sonuglar mikemmel olmakla birlikte diplopi genellikle ayni
duzeyde kalmakta hatta kotulesebilmektedir (3).

Pretibial Miksedema: Graves sayriligina spesifik bir diger 6énemli deri
bulgusu pretibial miksedema’ dir. Bu bulgu sadece pretibial alana sinirli olmayip,
kol, 6n kol, omuz, palmar alan, Ust sirt ve boyunda, daha ¢ok travma alanlarinda,
sikatriks alanlarinda veya donor deri greft alanlari gibi her bdlgede gorulebilir (3).
Tipik olarak palmar plantar alanlar korunur, bununla birlikte parmaklarda siglik ve
kalsinozis kutis ortaya cikabilir (25). Bu indure edema ayni zamanda tiroid
dermopatisi olarak da adlandirilir (3). Tiroid dermopatisi oftalmopatiden daha nadir
goralur (25). Graves’ li hastalarin %4,3'inde ve graves oftalmopatili hastalarin
%15'inde gozlenir (3). Buyluk oranda graves sayrihiginda goérilmekle birlikte
hashimatolu olgularda da rapor edilmistir . Dermopati gelisimi tiroid hormon
seviyelerinden bagimsizdir ve hipertiroidik, hipotiroidik ya da 6tiroidik bir donemde
baslangi¢ gorilebilir (25). Klinik olarak, bilateral, asimetrik, sert, gode birakmayan,
agrisiz, deri renginden sari-kahverengiye dek degisebilen eritematéz nodulalar ve
plaklar ile karakterizedir (3). Genellikle kilo kaybi, monoklonal gamopati, 6zafagial
dismotilite, vaskuler sayriliklar, reyno fenomeni, telenjektazi, azalmis pulmoner
difizyon kapasitesi, norolojik bulgular, eklem sayriligi ve myopati ile birliktelik
gosterir (25). Histolojik olarak papiller ve retikiler dermisten subkutise uzanimlar
gOsteren daha ¢ok hyaluronik asit olmak tzere asit mukopolisakkaridaz depozitleri
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ve blyuk fibrositler goralur. Klinik olarak verrikdz lezyonlarda belirgin hiperkeratoz
g0Ozlenebilir (3,25).

Graves dermopatisi karsimiza “peau d'orange” goruniminden
elefantiyazis verrukoza nostransi animsatacak dercede cesitli  klinik
prezentasyonlar ile gelebilecegi gibi, deri bulgulari c¢esitli gruplar altinda
siniflandinlabilir (3,25). 150 olgunun derlemesiyle olugturulan bir calismada,
graves dermopatilerin %58’ i gode birakmayan tipte, %21'i plak benzeri tipte, %20
noduler ve yaklasik %1'i polipoid veya elefantiyazik tipte lezyonlar olarak
bulunmus. Nadiren gorilen ve belirgin elefantiyazik dermopati; masif edema, deri
fibrozisi ve verriikdz nodulalar ile karakterizedir (3). Nadir olgularda hiperhidroz ya
da hipertrikozla birliktelik olabilir (25).

Graves dermopatisinde sagaltimla ilgili net bir gorig birligi
bulunmamaktadir. Graves oftalmopatisinde oldugu gibi altta yatan hipertiroidizmin
radyoaktif iyot sagaltimlariyla duzeltimesiyle lezyonlar gerileme gostermemektedir
(3,25). 1950’lerden beri topikal glukokortikoidlerin demonstratif etkinligi
calismalarda rapor edilmektedir (3). Her ne kadar calismalarda cerrahi
mudehalelerin basarili oldugu rapor edilse de dermopatinin yiksek oranlarda
tekrarlama egilimi nedeniyle 6nerilmemektedir. Kiicik capl ¢calismalarda oktreotid,
IVIG, pentoksifiin ve plazmaferez ile degisik duzeylerde basari oranlari
bildirilmistir (3). Dermopati genellikle aradan yillar gectikten sonra kendiliginden
iyilesir ~ (39). Ultrasonografi deri  kalhnlhiginin  ve sagaltima yanitin
degerlendiriimesinde ya da subklinik dermopatinin saptanmasinda elverigli bir
yontemdir (25).

Tiroid Akropatisi: Tiroid akropatisi; comak parmak, el ve ayaklarda
yumusak doku sislikleri ve uzun  kemiklerde periost reaksiyonu triadi ile
karakterize bir tablodur. Gravesli hastalarda nadir, %1 oraninda gbtzlenen bir
durumdur (3). Kadin erkek esit oranda etkilenir (26,40). En sik 1. 2. ve 5.
metakarpal kemikler ve proksimal ve orta falankslari, 1. metatarsaller tutulur (3).
Nadiren ayak ve bacak uzun kemikleri etkilenir (26). Yumusak doku kalinlagsmasi
onemli bir diagnostik 6zelliktir. Eklemlerde sertlik sik rastlanan bir sikayettir. Agri,
IS1 artig1 gibi simptomlar bulunmaz (41). Neden bilinmemekte olup 100 den az
bildirilmis olgu mevcuttur. Saptandiginda siklikla ekzoftalmi ve/veya pretibial
miksedema eslik etmektedir. Hastalarin buyik ¢cogunlugu graves olmasiyla birlikte
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hashimato tiroiditi ve hurtle hicreli adenokarsinomali olgularda da bildirilmigtir
(25).

Cogu hasta asimptomatiktir ve sagaltima ihtiya¢ duyulmaz. Nadir olgularda
zamanla tam remisyon geligebilir (25). Altta yatan tiroid sayriliginin sagaltimiyla
gerileme go0zlenir (3). Etyopatogenezi celigkili oldugu igin sagaltimi gugtar.
Eksizyon sagaltimlarinin, hyalurodinaz uygulamalarinin ve lokal radyoterapinin
bildirilen sonuglari ¢eligkilidir. Topikal florlu steroidlerin okluzyonlu uygulanmasi ile
basarili sonuglar bildirilmigtir (25).

llIl- Tiroid Sayriliklari ile iligkili Dermatolojik Ve/Veya Sistemik Sayriliklar

Alopesi Areata

Genellikle sacl deri olmak tzere sakal, kas, kirpik ve nadiren viicudun diger
kil bélgelerinde ortaya ¢ikan bir veya birden fazla yuvarlak veya oval alopesik
alan ile karakterize kil dokulmesinin gozlendigi bir sayriliktir (42).

Alopesi areatali hastalarda tiroid fonksiyon bozuklugunun gorilme sikhig
%0-28 arasinda degigsmektedir. Birlikte gorulen tiroid sayriliklari hashimato tiroiditi,
graves sayriligi, basit guatr ve digerleridir (43).

Bulloz Sayriliklar

Pemfigus vulgaris ve pemfigus foliaseuslu hastalarda primer hipotiroidizm,
bulloz pemfigoidli hastalarda hashimato tiroiditi ve graves, dermatitis
herpetiformisli hastalarda AMA pozitifligi ile autoimmun tiroid sayriliklari birlikteligi
literattrde bildirilmigtir (30, 44,45,46,47).

Konnektif Doku Sayriliklar
Dermatomyozit, DLE, SLE, skleroderma ile birlikte autoimmun tiroid
sayriliklarinin birlikteligi literattrde bildirilmigtir (48,49,50).

Endokrinopatiler

1-Multipl Endokrin Neoplazi (MEN): Medidiller tiroid karsinomunun kutan
metastazlari OD kalitimli bir sindrom olan MEN sindromunun bir pargasi
olabilmektedir (25).

MEN 2a (sipple sindromu); meduller tiroid karsinomu, feokromasitoma ve
paratiroid adenomu ‘nu kapsamaktadir. MEN 2b (multipl mukozal néroma
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sindromu); meduller tiroid karsinomu, feokromasitoma, mukozal ganglionéroma ve
marfanoid yapi ile karakterizedir. Bu kisilerin akrabalarinda da meduller tiroid
kanseri gelisimi hemen hemende %2100 oldugu igin profilaktik tiroidektomi
gereklidir. MEN 2a’li kigilerin akrabalarinda notalgia parestetika, makular amiloidoz
veya bifazik amiloidoz rapor edilmistir. Ailelerde meduller tiroid karsinomu olgularin
%50’'sinde interskapular alanda pruritik erupsuyon saptanmigtir. (25)

2-Akantozis Nigrikans: Multipl endokrinopatiler ile iligkili olabilir. Akantozis

nigrikans ile tiroid sayriliklari arasindaki iligki tartismahdir (51).

Palmoplantar Pustulozis

Palmoplantar pustiuloziste hem tiroid sayriligi sikhginda hem de tiroid
autoantikorlarinda artig vardir. Bu hastalarda hipotiroidizm, hipertiroidizm ve
noduler guatr bulunabilir (41, 52).

Sweet Sindromu
Ani baglangi¢li hassas, eritematoz plak ve noduluslar ile karakterize sayrilik
gravesli ve subakut tiroiditli bazi hastalarda tanimlanmigtir (53,54).

Urtikarya Ve Angioedema

Suregen urtikarya ve angioedemali hastalarda tiroid autoantikorlarinin
anlamli olarak yuksek bulundugu ve tiroid autoimmuinitesinin etyopatogenezde rol
oynayabilecegi One surulmigtur. Bazi hastalarda tiroid supresyon sagaltimiyla
urtikarya ve angioedemanin geriledigi bildirilmistir (55).

Vitiligo

Vitiligo; hashimato, tirotoksikoz gibi autoimmun kokenli tum tiroid
sayriliklarinda gorulebilir. Gravesli hastalarin yaklasik %7’sinde godzlenmektedir.
Vitiligo tiroid sayriliklari ile birlikte oldugunda lezyonlar genellikle palmoplantar,
orifisyel ve ekstansor yuzeylerdedir (28, 33).

Bunlar disinda daha nadir olarak cowden sayriligi, eritema annulare
sentrifigum, granuloma annulare, pseudoksantoma elastikum ve siregen
mukokutanoz kandidiyazis tanimlanmistir. Ayrica tiroid sayriliklarinin sagaltimi
sirasinda makular-papular eritemli ve purpurik, urtikarya benzeri dokuler ve giddetli



nekrotik Ulserasyolarla seyreden vaskulitik lezyonlar da g6zlenebilmektedir
(26,56).
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GEREC VE YONTEM

Etik kurul onay! alinan calismaya Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakiltesi
Hastanesi Endokrinoloji polikliniginde takip edilmekte olan ve dermatoloji
poliklinigine muracat eden 100 tip II DM ve 100 tiroid hastasi alinmis olup
hastalara aydinlatilmis onam formlari imzalatiimistir.

Calismaya alinan tum hastalara ait demografik bilgiler, diyabetli hasta
grubunda HbAlc dizeyleri ve vaskuler komplikasyonlardan noropati, retinopati ve
nefropati varligi ile tiroid hastalarinda T3, T4, TSH, ATPO ve ATG duzeyleri ve
tiroid sayrihdminin tipi ile ilgili bilgiler Endokrinoloji Anabilim Dali mevcut hasta
kayitlari kullanilarak degerlendirildi.

TUm hastalar sa¢ ve sacgh deri, oral ve genital mukozalar, tirnaklar da dabhil
olmak tzere ayrintili bir dermatolojik muayeneden gegirildi. Gerekli olan olgularda
wood 1s1§1 muayenesinden ve mikolojik direk baki/kiltir yontemlerinden
yararlanildi.

Verilerin istatiksel analizi Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 15
programi kullanilarak yapildi. Deri lezyonlar ile yas, cinsiyet, HbAlc dizeyleri,
sayrilik suresi, tiroid sayriligi tipi ve vaskiler komplikasyonlarla iligkinin
degerlendiriimesinde ki-kare, Fisher’in kesin testi ve Pearson korelasyon testleri
kullanildi. Elde edilen verilerde p<0,05 degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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BULGULAR

Calismamizda diyabetli hasta grubunu yaglari 33 ile 86 arasinda degisen
(yas ortalamasi 59,50+10,36) 44 erkek, 56 kadin olmak tzere toplam 100 tip Il
DM hastasi olusturdu. Sayrilik siresi en kisa hastada 1 yil, en uzun 30 yil idi ve
ortalama sure 7,52 + 6,61 idi. Hastalarin HbAlc duzeyleri minimum 4,83,
maksimum 14,00, ortalamasi 7,27+ 1,72 idi. Hastalarin %87’sinde ek sayrilik eslik
etmekteydi ve %69 oraniyla hipertansiyon en sik esglik eden sayriliktl. Hastalarin
%99'u herhangi bir medikal sagaltim almakta idi, %56 hasta OAD, %37 hasta
insulin ve %6 hasta OAD + insulin kullanmakta idi. Hastalarda saptanan vaskuler
komplikasyonlar sirasiyla néropati %29, retinopati %25 ve nefropati %4 idi.

Tiroidli hasta grubunu yaslan 20 ile 80 arasinda degisen (yas ortalamasi
49,09+13,54) 89 kadin, 11 erkek olmak tizere toplam 100 hasta olusturdu. Sayrilik
suresi en kisa hastada “yeni tani” seklinde 0 giin ve en uzun hastada 60 yil idi ve
ortalama sure 7,77 = 10,35 idi. Hastalarin %65’'inde ek sayrilik eglik etmekteydi ve
%23 oraniyla hipertansiyon en sik eglik eden sayriliktl. Hastalarin %49’u 6tiroid,
%35l hipotiroid, %16’s! hipertiroid idi ve %58'i herhangi bir tiroid ilaci kullanmakta
idi.

Tablo 1. Hastalarin demografik ozellikleri

Diyabet Tiroid
Yas ortalamasi 59,5+10,36 49,09+13,54
Cinsiyet 56K/44E 89K/11E
Sayrilik suresi 7,52+6,61 yIl 7,77+10,35 yIl
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Tablo 2. Yag gruplarina gore hastalarin dagilimlari

Yas Diabet grubu Tiroid grubu

gruplari erkek kadin toplam erkek kadin toplam
20-29 0 0 0 0 11 11
30-39 1 1 2 0 13 13
40-49 11 5 16 3 22 25
50-59 10 21 31 1 24 25
60-69 13 18 31 5 15 20
70-79 9 9 18 2 3 5
80-89 0 2 2 0 1 1

Tablo 3. Diyabet Hastalarinda Metabolik Durum Dagilimi

HbAlc %
HbAlc<7,2 (iyi) 64
7,2>HbA1c<9 (orta) 22
HbA1c>9 (koti) 14

Tablo 4. Tiroid hastalarinda Dagilim

Otiroidi % 49
Hipotiroidi %35
Hipertiroidi %16
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Tablo 5. Genel Deri Bulgulari

Diyabet

%51 Fibroma molle
%38 Onikomikoz
%33 Angiyom

%32 Kserozis

%32 Plantar hiperkeratoz
%29 Lentigo solaris
%22 Pruritus

%21 Seboreik keratoz
%20 Tirnak distrofisi
%20 Tinea pedis

%19 Rubeozis fasiei
%17 Dermopati

%16 Eritrazma

%16 Sa¢ dokulmesi
%15 Sag yaglanmasi
%313 intertrigo

%12 Palmar eritem
%12 Seboreik ekzema
%212 Follikulit

%210 Hiperhidroz

%9 PPD

%9 IGH

%8 Gingival inflamasyon
%7 Kandidal inf

%6 Kallus

%5 Sag kurulugu
%4 Prurigo

%4 Akantozis nigrikans
%4 LSK

%4 Sag incelmesi
%4 Sag kalinlagmasi
%3 Psoriasis

%3 Ayak Ulseri

%3 Oral aft

%3 Frunkulus

%3 Tinea cruris

%2 Aktinik keratoz
%2 Verruka vulgaris
%21 Vitiligo

%1 Morfea

%1 Akantom

%1 PVC

%64 Tirnak distrofisi
%45 Sac¢ dokulmesi
%37 Kserozis

%37 Plantar hiperkeratoz
%29 Fibroma molle
%26 Lentigo solaris
%24 Angiyom

%23 Sag yaglanmasi
%22 Sag kurulugu
%17 Onikomikoz
%16 Seboreik ekzema
%15 Seboreik keratoz
%15 Sag¢ kalinlagmasi
%214 Pruritus

%13 IGH

%212 Hiperhidroz

%9 Rubeozis fasiei
%8 Eritrazma

%7 Hipertrikoz

%7 Palmar eritem
%7 Intertrigo

%6 Vitiligo

%6 Tinea pedis

%6 Follikdlit

%5 PPD

%5 Sag incelmesi
%4 Urtikarya

%4 Kallus

%4 Kandidal inf

%3 Verruka vulgaris
%3 Akantozis nigrikans
%3 Sari deri

%3 Oral aft

%2 Psoriasis

%2 Aktinik keratoz
%1 Behcet

%21 Liken planus

%1 Prurigo

%1 Morfea

%1 PVC
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Diyabet grubunda en sik go6zlenen 3 deri bulgusu fibroma molle,
onikomikoz, hemangioma; tiroid grubunda en sik gozlenen 3 deri bulgusu sirayla
tirnak distrofisi, sa¢ dokulmesi, kserozis ve plantar hiperkeratoz seklinde idi.

Diyabet grubunda noropati ile; palmar eritem, rubeozis fasiei, kserozis ve
onikomikoz arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli idi (P=0,005, p=0,050,
p=0,000, p=0,007). Dermopati, palmar eritem; diyabet stresi 10 yil ve Uzerinde
olan hastalarda istatistiksel olarak daha fazla idi (p=0,031, p=0,007). Dermopati ve
onikomikoz yas ortalamasinin Uzerindeki yas grubunda istatistiksel olarak daha
fazla idi (p=0,021, p=0,021).

Diyabetli grupta pruritus yakinmasi go6zlenen 22 olgunun 14’Unde
generalize hafif orta diizeyde kserozis mevcut idi ve pruritus ile kserozis
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,000).

Tiroid grubunda 37 hastada kserozis, 14 hastada pruritus mevcut idi.
Kserozis ve pruritus hipotiroidik hastalarda; otiroidik ve hipertiroidik hastalara
oranla istatistiksel olarak daha fazla idi (p=0,000, p=0,005). Pruritusu olan 14
hastanin 10’unda orta-siddetli diizeyde kserozis mevcut idi ve pruritus ile kserozis
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,005).

Diyabetli grubun %51’inde, tiroidli grubun % 29'unda fibroma molle goruldu
ve iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,001). Bu durumun;
diyabetli hasta grubunda yas ortalamasinin daha yiksek olmasina bagli
olabilecegi disunulda.

Diyabetli grupta 20 hastada, tiroid grubunda 64 hastada tirnak distrofisi
mevcuttu. Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,000). En sik
gorulen tirnak bulgular longitudinal c¢izgilenmeler, distal onikoliz ve tirnak
kalinlagsmasi idi.

Sac¢ dokulmesi ve sa¢ kurulugu tiroid hasta grubunda diyabet grubuna
oranla istatistiksel olarak daha fazla idi (p=0,000, p=0,000). Tiroid grubunun kendi
icinde ise; sa¢ yaglanmasi ve sa¢ dokulmesi hipertiroidik hastalarda (p=0,002,
p=0,008); sac¢ kurulugu hipotiroidik hastalarda istaistiksel olarak daha fazla idi
(p=0,030).
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Tablo 6. Tiroid tipine gore sa¢ bulgularinin dagilimi

Hipertiroidi Hipotiroidi
Sac dokulmesi 12 6
Sac incelmesi 1 0
Sa¢ yaglanmasi 9 1
Sac kalinlagsmasi 0 7
Sac¢ kurulugu 0 12

Mikotik infeksiyonlar

Diyabet grubunda onikomikoz ve tinea pedis sikhdi tiroid grubuna oranla

istatistiksel olarak daha fazla idi (p=0,030, p=0,003). Onikomikoz ve tinea pedisin

birlikte gorildugu hasta sayisi diyabet grubunda 13, tiroid grububunda 2 hasta idi.

OM + TP birlikteligi diyabet grubunda tiroid grubuna oranla istatistiksel olarak daha

fazla idi (p=0,003).

Tablo 7. Mikotik infeksiyon oranlari

Diyabet

* %38 Onikomikoz

* %20 Tinea Pedis

* %7 Kandidiyazis
* %3 Tinea Cruris
* %1 PVC

Tiroid

* %17 Onikomikoz

* %6 Tinea Pedis

* %4 Kandidiyazis
* %1 PVC
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TARTISMA

Diyabet ve tiroid sayriliklari endokrinolojik sayriliklar icinde en sik gdzlenen,
genis yas gruplarini ve sosyoekonomik seviyeleri etkileyebilen stiregen metabolik
sayriliklardir. Her iki grup sayrilikta da spesifik ve spesifik olmayan pek ¢ok deri
bulgusu gob6zlenebilmektedir. Calismamizda diyabet hasta grubunda en sik
gOzlenen deri bulgusu %51 oraninda fibroma molle, tiroid hasta grubunda ise %64
oraninda tirnak distrofileri seklinde idi. Diyabete 6zgu bulgular ile; tiroide 6zgu
bulgulara oranla daha sik karsilagilmaktadir. Calismaya alinan diyabetli hasta
grubunda dermopati ve ayak dlseri gibi spesifik deri bulgulari gézlememize
ragmen tiroidli hasta grubunda tiroide spesifik deri bulgusuna rastlamadik.

Literatirde DM'de gOzlenen deri bulgularinin prevelansi ile ilgili cegitli
calismalar bulunmakta olup, Romano ve arkadaslari tip | ve Tip Il DM ‘li hastalarda
bu orani %60 olarak belirlemislerdir (57). Tip | DM’'li hastalarda Yosipovitch ve
arkadaslarn deri bulgusu oranini %71, Pavlovic ve arkadaslari %68 olarak
belirlemiglerdir (58,59). Khurshid ve arkadaslan 320’si tip Il DM’'li hastalardan
olugsan 350 kisilik grupta deri bulgusu gézlenme oranini %76 olarak, Al Mutairi ve
arkadaglari %65 olarak bildirmiglerdir (2, 60). Sasmaz ve arkadaglarinin 151 Tip I
DM’li olgu ile yapmis olduklari calismada; olgularin %85,4'inde deri bulgusu
belirlenmistir (58). Mahajan ve arkadaslar; %981 Tip Il DM’li hastalardan ve
kontrol grubundan olusan calisma grubunda hastalarin %64'inde ve kontrol
grubunun %22’sinde en az bir deri bulgusu varligi gézlemlemiglerdir (61). Bhat ve
arkadaslarinin yaptigi benzer calismada da hastalarin %66’sinda, kontrol
grubunun  %21,3'GUnde deri bulgusu varhgr saptamiglardir (62). Bizim
calismamizda da hastalarin timinde en az bir deri bulgusu gozlemledik, ancak
deri bulgularinin  bir c¢ogu diyabetin akut veya siUregen degeneratif
komplikasyonlariyla iligkili degildi. Deri bulgularini yuksek oranda saptamamizin
nedeninin; calisma grubumuzdaki yas ortalamasinin yiksek olmasi ve yas ile
birlikte spesifik olmayan pek ¢ok deri bulgusunun goérulebilme sikhiginin artmasina
bagli olabilecegini disunduk.

Fibroma molle normal populasyonda da olduk¢a sik gdzlenen derinin
yumusak iyi huylu tumorlaridir. Toplumda insidansi % 46 olarak bildiriimektedir ve
erkek kadin orani esittir. Gorilme sikhigi yasla birlikte artis gostermektedir. Kahana
ve arkadaslarn yaptiklar bir calismada 216 fioroma molleli bir olgu serisinde 74
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hastada (%34,3) karbonhidrat metabolizma bozuklugu saptamislardir. Darmstadt
ve arkadaglari tarafindan 120 hasta ile yapilan bir calismada 88 hastada diyabet
ve hiperglisemi, 6 hastada glikoz intoleransi ve 4 hastada reaktif hipoglisemi
saptanmigtir.  Bhat ve arkadaslari 150 diyabetli hasta grubuyla yaptiklari
calismada fibroma molle sikliginin %12,65, Al Mutari ve arkadaslari %10,4, Cicek
ve arkadaslari %24, Gengoglan ve arkadaslari %39,4, Saray ve arkadaslari ise
%25 olarak bildirmislerdir (4, 7, 60, 62,63). Calismamizda tiroid grubunda %29
oraninda, diyabet grubunda ise %51 gibi yuksek bir oranda fiboroma molle sikligi
saptadik. Bu durumun diyabet grubumuzdaki hastalarin yas ortalamasinin yiksek
olmasi ve bu lezyonun vyagla birlikte artis gosteriyor olmasindan
kaynaklanabilecegini dusinmekteyiz.

Deri  infeksiyonlarinin  DM’li  hastalarin  %20-50’sinde  g0Ozlendigi
bildiriimektedir. 2006’da Wang ve Margolis diyabetli hastalardaki deri bulgulariyla
ilgili bir calisma yapmiglar ve kontrol grubu olarak hipertansiyon ve reflii gastritli iki
grup hasta ile karsilastirmiglardir. Calisma sonunda diyabetik hastalarin
infeksiyonlara daha yatkin olduklari bulunmus, ancak non infeksiyoz sayriliklar ile
ilgili net sonuclar alinamamistir (1,8,9). Romano ve arkadaglari; DM’li hastalarin
%20,6’sinda deri infeksiyonu gozlediklerini; bunun %46’sinin dermatofitler, %35'ini
kandida, %12'sini bakteri, %7’sini herpes simpleks virus infeksiyonlarinin
olusturdugunu ve koti metabolik kontrolle istatistiksel anlamli iliski bulundugunu
bildirmislerdir (57). Al Mutari ve arkadaglari tarafindan 106 diyabetli hasta ile
yapilan calismada %67 oraniyla infeksiyonlar en sik gézlenen deri bulgusu olarak
belirlenmis olup tinea pedis %21 ile en sik rastlanan fungal infeksiyon iken follikulit
%19,7 ile en sik rastlanan bakteriyel infeksiyon olarak belirlenmistir (2). Bhat ve
arkadaslarn 150 diyabetli hasta ile yaptiklari ¢calismada %14,4 oraninda bakteriyel
infeksiyon, %8,6 oraninda fungal infeksiyon ve %2,9 oraninda viral infeksiyon
varligl saptamislardir (62). Mahajan ve arkadaslarinin yapmis olduklari calismada
ise deri infeksiyonlari %54,6 ile en sik gozlenen deri bulgusu olarak belirlenmig ve
calismada infeksiyonlarin dagihimlari %31,4 oraninda bakteriyel infeksiyon, %31,4
dermofitik infeksiyon, %28,57 kandida infeksiyonu seklinde bildirilmistir (61).
Ulkemizde yapilan calismalarda da, diyabetik hastalarda yiizeyel dermatofit
infeksiyonlarinin insidansinin artmig oldugu bildiriimigtir. Sagsmaz ve arkadaslarinin
yaptigi calismada infeksiyonlar (%31,7) en sik deri bulgusu olarak saptanmis ve
%24,5 oraninda mikotik infeksiyon, %4,6 oraninda bakteriyel infeksiyon, %3,9
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oraninda viral infeksiyon saptanmigtir (64). Gengoglan ve arkadaglarinin yaptigi
calismada da %60,6 oraninda ve Cicek ve arkadagslarinin yaptigi calismada da
%43,4 oraniyla dermatofitoz basta olmak tzere infeksiyonlar en sik gbzlenen deri
bulgusu olarak bildirilmigtir (4, 7). Calismamizda her iki grupta da en sik
gOzledigimiz deri infeksiyonu diyabet grubunda %38, tiroid grubunda %17 oraniyla
onikomikoz idi. Diger deri infeksiyonlari ise; diyabet grubunda %20 tinea pedis, %7
kandidiyazis, %3 tinea cruris, %1 pitriyazis versikolor, tiroid grubunda %6 tinea
pedis, %4 kandidiyazis ve %1 pitriyazis versikolor seklinde idi. Bakteriyel
infeksiyonlardan diyabet grubunda %16 eritrazma, %12 follikdlit, %3 frunkulus;
tiroid grubunda %8 eritrazma, %6 follikllit gozledik. Viral infeksiyonlardan diyabet
grubunda verruka vulgaris %2, tiroid grubunda %3 oraninda gozlendi.

Literattrde diyabetik hastalarda 6zellikle onikomikoz sikligr ile ilgili bircok
kontrolli ve kontrolsiiz calisma bulunmaktadir. Bu calismalarin bir kisminda
dermatofitoz sikhiginin diyabetik populasyonda artmis oldugu belirlenmis olmakla
birlikte bunun aksi bilgiler de mevcuttur (8). Lugo-Somonalis ve arkadaglar ile
Buxton ve arkadaglari yaptiklann calismalarda dermatofit ve kandida
infeksiyonlarinin  prevelansini  DM’li  hastalarda saglikh  kisilerden fazla
bulmadiklarini; ayrica fungal infeksiyonlarin, kan sekeri duzeyi ve sayriligin siresi
ile ilsikili olmadigini bildirmiglerdir. Sert ve arkadaslarinin 180 diyabetli olgu ve
kontrol grubu ile yaptiklari ¢alismada, Romano ve arkadaglarinin 171 diyabetli
olgu ve kontrol grubuyla yaptiklari calismalarda onikomikoz oraninda
diyabetiklerde kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli fark
izlemediklerini, Asci ve arkadaslari yaptiklari calismada ise kontrol grubuna oranla
diyabetiklerde onikomikoz sikliginin  anlaml  o6lcide ylksek oldugunu
bildirilmislerdir. Literatirdeki ¢alismalarda ylzeyel mantar infeksiyonlarinin sikhgi
%6-85 oraninda bildirilmekte olup onikomikoz tim mantar infeksiyonlarinin
%30’unu olusturmaktadir. Ulkemizde onikomikoz sikligi calismalarda %15.8-26
arasinda degismektedir. Bizim calismamizda da literatlre benzer sekilde diyabetli
grupta %13 oraninda tinea pedis ile birliktelik gosteren toplam %38 oraninda
onikomikoz saptadik.

Glikolizasyona ugramis serum proteinleri ve glikolizasyona ugramis
hemoglobin, glisemi kontrolinin indikatorleri olarak kullanilirlar. Glikozillenen
proteinler arasinda HbAlc yani sira kollagen de bulunmaktadir. Kapiller bazal
membranin komponentleri kollagen (daha ¢ok tip 4), kondroitin, heparan sulfat ve
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laminin olup diyabette en fazla etkilenen proteinler kollagen tip 4 ve laminindir.
Yiksek glikoz degerleri ayni zamanda damar endotelinde hasarlanmaya yol acar
ve endotel bagimh nitrik oksit salinimi azalir (4). Nitrik oksit vazodilatasyona yol
acarak mikrovaskiler dolasimi dizenler. Nitrik oksit seviyesinin azalmasi
mikrovaskuler dolagimin bozulmasiyla sonuglanir (7). Artmis hiperglisemi anormal
mikrosirkilasyon, azalmis fagositoz, |6kosit adezyonunun zarar gormesi ve
gecikmis kemotaksis ile sonuglanmaktadir (4). Diyabetiklerde kollagenin
glikolizasyonu ile kollagenin ¢o6zilnebilirligi azalmakta, anormal capraz baglar
olusmakta ve immunojenitesi artmaktadir. Zaten yasla birlikte deride kollajen
miktarinda da azalma olmasi nedeniyle teorik olarak diyabet suresi arttikca
diyabetik dermopati, nekrobiyozis lipoidika ve deri lezyonlarinin gorilme sikliginin
da artmasi beklenir. Yapilan calismalarda diyabetik dermopati ve diyabetik
Ulserler gibi deri bulgulari cogu zaman diyabetik retinopati, ndropati ve nefropati
gibi  mikroangiopatik komplikasyonlarla korele bulunmuslardir (7). Biz de
calismamizda diyabet siresi arttikca diyabetik dermopati ve palmar eritem
insidansinda artis gozledik.

Ayak problemleri ile ilgili olarak Avrupa c¢apinda Burzykowski ve
arkadaslarinin 90 000 hasta Uzerinde yaptidi degerlendirmelerde %57 hastada
ayak problemi saptanmis, bunlarin %9’unun diyabetik oldugu bildirilmistir. Diyabet;
ayak problemi gelisimi acisindan normal populasyona oranla riski iki kat
artirmaktadir. Bununla birlikte obezite ve vaskuler sayriliklar da riski artirmaktadir
(9). Kanjee ve arkadaglarinin 100 diyabetik hasta Uzerinde kutandz lezyonlar
acisindan yaptig! calismada, %30 hastada ayakta deri lezyonu varligi saptanmigtir
(9). Yosipovitch ve arkadaglan tarafindan yapilan calismada tip 1 diyabetik
olgularda diyabetik Ulserasyo goriulme sikhgr %0,4 olarak bildiriimektedir. Bizim
calismamizda diyabetik Ulserasyo gozlenme sikligi %3 oraninda idi. Ancak
diyabetik ayak prevelansinin saptanmasi i¢cin daha genis ¢calisma gruplari olmasi
gerektigini digtinmekteyiz.

Romano ve arkadaslari tarafindan generalize pruritus diyabetiklerde %4,3,
Yosipovitch ve arkadaslarn tarafindan 9%0,4 olarak bildirilmistir. Calismamizda
diyabetli hastalarda %22 hastada generalize hafif-orta diizeyde pruritus saptadik.
Bu olgularda pruritus ile deri kurulugu arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
belirledik. Yapilan sorgulamalar ve incelemeler sonucunda pruritusa neden

olabilecek baska bir sebep saptamadik. Deri kurulugunun normal populasyonda
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oldugu gibi diyabetik hastalarda da pruritus icin en 6nemli neden olabilecegini
disunmekteyiz. Bunu destekler nitelikte tiroidli hasta grubunda da hipotiroidik
hastalarda deri kurulugu neticesinde pruritusta anlamli dizeyde iliski mevcuttu.
Diyabetik hastalarda yas ile birlikte artis gosteren deri kurulugunun generalize
pruritus i¢cin en 6nemli neden oldugunu diustinmekteyiz.

Shemer ve arkadaslari yaptiklari bir calismada diyabetik dermopati oranini
%40 olarak tespit etmislerdir. Bu hastalarda diyabetin mikrovaskuler
komplikasyonlari da anlamli sekilde yiksek bulunmustur. Romano ve arkadaglari
yaptiklari ¢alismada hastalarin %12,5'inde diyabetik dermopati gozlemlemisler ve
noropati ile arada anlamli iliski saptamiglardir. Biz calismamizda diyabetik
dermopati oraninint %17 (17 hastada) olarak saptadik. Bu hastalarin 5’inde
noropati, 2’sinde retinopati, 1'inde nefropati mevcut idi. Ancak arada istatistiksel
olarak anlamli iligki saptanmadi.

Kserozis; diyabetin  degeneratif komplikasyonlarindan  néropatinin
gostergesi olarak kabul edilmektedir. DM’lilerde gorulme sikhdr Romano ve
arkadaslarn tarafindan %2,5, Yosipovitch ve arkadaslar tarafindan ise %48 olarak
bildirilmistir. Saray ve arkadaslarininTip 2 DM’li olgularda yaptiklari calismada
kserozis sikligr %42,5, Gengoglan ve arkadaglarinin ¢calismasinda %53,92, Cicek
ve arkadaglarinin calismasinda %40 olarak belirlenmistir. Bizim calismamizda
saptadigimiz kserozis orani %32 idi. Yine literatirdeki calismalara benzer sekilde
bizde kserozis ile noropati arasinda anlaml iligki saptadik. Tiroid grubunda ise
%37 hastada kserozis saptadik. Bu hastalarin 28 tanesi hipotiroidik idi. Hipotiroidi
ve kserozis arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli idi.

Diyabetik hastalarin %4,8'inde vitiligoya rastlanirken, vitiligolu hastalarin
%1-7.1'inde diyabet gorulir. Calismamizda diyabet grubunda 1(%1) hastada
vitiligoya rastladik. Tiroid grubunda ise 6(%6) hastada vitiligo mevcuttu.
Schallreuter ve arkadaglari 321 vitiligolu hastada yaptiklari bir calismada %8
hastada tiroid sayriligi tespit etmiglerdir. Handa ve Kuar 1436 hasta ile yaptiklari
bir calismada %0,5 hastada tiroid sayriligi tespit etmislerdir.Hegadis ve
arkadaslan 35 vitiligolu hasta ile yaptiklar bir calismada %23 oraninda tiroid
disfonksiyonu tespit etmiglerdir. Calismamizda vitiligosu bulunan 6 hastanin 3’0
otiroidik, 2'si hipertiroidik ve 1 tanesi hipotiroidik hasta idi.

Diyabet grubunda %20, tiroid grubunda %65 hastada tirnak distrofisi
saptadik. ki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi. Tirnak distrofisi alt
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gruplarindan longitudinal ¢izgilenmeler diyabetli grupta %15 iken tiroidli grupta
%35 idi. Longitudinal gizgilenmeler agisindan iki grup arasindaki fark istatistiksel
olarak anlaml idi. Diger distrofi alt gruplariyla iki grup arasinda anlaml fark
saptanmadi. Ozellikle tiroid sayriliklarinin tanisinda tirnak bulgularinin énemli
oldugunu dustunmekteyiz.

Diyabet grubunda %16 oraninda, tiroid grubunda %45 oraninda sac¢
dokulmesi saptadik. Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi. Yine
diyabet grubunda %5 ve tiroid grubunda %22 oraninda sag¢ kurulugu tespit ettik. ki
grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi. Genel populasyonda sag
dokulmesinin bir ¢ok nedeni olabilmekle birlikte bu hastalarin tiroid sayriliklari
yonunden mutlaka arastiriimasi gerektigini digtinmekteyiz. Yine hipertiroidideki
sa¢ yaglanmasi ve hipotiroidideki sa¢ kurulugunun istatistiksel olarak anlaml
olmasi nedeniyle sa¢ problemi ile dermatoloji polikliniklerine bagvuran hastalarda
olas! tiroid sayriliklari acisindan dikkatli sorgulama ve laboratuar arastirmasi
yapilmasi gerektigini digtinmekteyiz.

Tiroid kanserlerinin deri metastazlari nadir gorulir ve spesifik deri lezyonlari
olarak dugunulmektedir. Ancak metastatik tiroid kanserlerinde de hipertiroidizm ile
birlikte diger non spesifik deri lezyonlar gorulebilmektedir. Elgart ve arkadaglari
deri metastazi yapmis 4 papiller, 3 foliktler ve 1 mikst folikuler-papiller karsinomlu
vaka bildirmiglerdir. Hoje ve arkadaslari ise 731 papiller tiroid karsinomlu olgudan
6’sinda deri metastazi saptadiklarini bildirmiglerdir. Calismamizda 3 olguda tiroid
papiller karsinomu ©Oykisu mevcuttu ancak hicbirinde deri metastazi mevcut
degildi (26,65,66).

Sonug olarak yaptigimiz calismada hem diyabet hem tiroid hastalarinda pek
¢cok deri bulgusu saptadik. Bu bulgularin ¢cogu genel toplumda da sik gbzlenen ve
bu sayriliklara 6zgu olmayan deri bulgulari idi. Ancak 6zellikle ileri yas grubundaki
diyabetli hastalarda dnemli morbidite ve hatta mortalite nedeni olan diyabetik ayak
gibi komplikasyonlara yol acabilen mikotik infeksiyonlari bizde calismamizda
yuksek oranlarda saptadik. Diyabet hastalarinda mikotik infeksiyonlar rutin olarak
arastiriimali, mevcut infeksiyonlar icin gerekli sagaltimlar uygulanmali ve hastalar
koruyucu Onlemler agcisindan bilgilendiriimelidir. Birtakim deri bulgularinin
diyabetin vaskuler komplikasyonlarina eslik etme sikhdinin yuksek olmasi
nedeniyle de hastalar bu agidan izlenmeli, gerekli multidisipliner yaklagimlar
acisindan yonlendirilmelidir. Yine toplumda pek ¢ok sebebi olabilen sa¢ ve tirnak
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bulgulari ile poliklinigi bagvuran hastalarda da tiroid sayriliklari agisindan
degerlendirme ve laboratuar incelemeleri yapiimalidir.

Literatirde Diabetes Mellitus ve tiroid sayriliklarinda gorulen deri bulgular
ile ilgili ginimuze dek yapilmig pek ¢ok calisma bulunmasina ragmen hala net
bilgiler mevcut degildir. Toplumda ¢ok sik gdzlenen ve genig bir yelpazede deri
bulgusu iceren bu endokrinolojik sayriliklar ile ilgili daha genig seriler ile yapilacak
kapsamli calismalara ihtiyag vardir.
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SONUC

Bu calismada endokrinolojik sayriliklar igcinde en sik gozlenen 2 sayrilik olan
Tip 1l Diabetes Mellitus ve Tiroid Sayriliklarinda godzlenen deri bulgularinin
belirlenmesi, bu bulgular ile yas, cinsiyet, sayrilik streleri ve diyabete 6zgu
vaskuler komplikasyonlar ile iligkinin saptanmasi amaglanmigtir.

Calismaya 100 tip Il DM ve 100 tiroid sayriligi bulunan olgu alinmigtir.
Hastalara ait demografik ozellikler, sayrilik sureleri, ek sayrilik varligi, kullandiklari
ilaclar, HbAlc duzeyleri , tiroid fonksiyon testi ve autoantikor dlzeyleri
kaydedilmistir. Diyabetik grupta vaskuler komplikasyonlardan noropati, retinopati
ve nefropati varligi sorgulanarak bilgiler endokrinoloji bolimindeki hasta kayit
sisteminden verifiye edilmigtir.

Calismaya alinan tim hastalarda sac, sacli deri, oral, genital mukozalar ve
tirnaklar dahil olmak tzere ayrintili dermatolojik muayeneler yapilmis ve gerekli
gorulen olgularda wood 15131 muayenesi ile mikotik direk baki ve kultir tetkikleri
yapilmigtir.

Diyabet grubunda en sik gozlenen deri bulgular sirasiyla fiboroma molle
(%51), onikomikoz (%38), angiom (%32) seklinde; tiroid grubunda ise tirnak
distrofileri (%64), sa¢ dokulmesi (%45), kserozis (%37) ve plantar hiperkeratoz
(%37) seklinde idi. Diyabet grubunda yas ortalamasinin tGizerindeki yas gruplarinda
dermopati ve onikomikoz sikligr anlamli oranda artmakta idi (p=0,021, p=0,021) ve
diyabet suresi arttikga palmar eritem ve dermopati gorulme sikhgr artmakta idi
(p=0,007, p=0,031). Diyabetin vaskuler komplikasyonlarindan olan noéropati ile
palmar eritem, rubeozis fasiei ve kserozis arasinda anlamli iligki godzlendi
(p=0,005, p=0,050, p= 0,000). Yine onikomikoz sikligi ile noropati ve retinopati
arasindaki iligki anlamli idi (p=0,007, p=0,002). Tirnak distrofileri, sa¢ dokilmesi ve
sa¢ kurulugu; tiroid grubundaki hastalarda diyabet grubuna oranla daha fazla idi
(p=0,000, p=0,000, p=0,000). Diyabet grubundaki hastalarda onikomikoz, tinea
pedis ve onikomikoz ile tinea pedis birlikteligi; tiroid grubundaki hastalara oranla
daha fazla idi (p=0,030, p=0,003, p=0,003). Tiroid grubunun kendi icindeki
degerlendirmelerde kserozis, pruritus ve sa¢ kurulugu; hipotiroidik hastalarda daha
fazla gozlendi (p=0,000, p=0,005, p=0,030), sa¢ dokilmesi ve sa¢ yaglanmasi ise
hipertiroidik hastalarda daha fazla go6zlendi (p=0,008, p=0,002). Diyabetik
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hastalarda deri bulgular ile HbAlc diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
iligki gozlenmedi.

Sonug olarak diyabet ve tiroid sayriliklari gibi endokrinolojik sayriliklarda
pek cok deri bulgusu gozlenebilmektedir. Ozellikle ileri yag grubundaki diyabetli
hastalarda 6nemli morbidite ve hatta mortalite nedeni olan diyabetik ayak gibi
komplikasyonlara yol acabilen mikotik infeksiyonlar rutin olarak arastiriimali,
mevcut infeksiyonlar igin gerekli sagaltimlar uygulanmali ve hastalar koruyucu
onlemler agisindan bilgilendiriimelidir. Birtakim deri bulgularinin diyabetin vaskuler
komplikasyonlarina eslik etme sikliginin yiksek olmasi nedeniylede hastalar bu
acidan izlenmelidir. Yine toplumda pek ¢ok sebebi olabilen sa¢ ve tirnak bulgular
ile poliklinige bagvuran hastalarda da, tiroid sayriliklari agisindan degerlendirmeler

ve laboratuvar incelemeleri yapilmalidir.
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