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ÖZET 

Diabetes mellitus, karbonhidrat ve yağ metabolizması bozuklukları ile 
karakterize, yüksek prevalansa sahip kronik metabolik bir hastalıktır. 
Diyabetik hastaların yaklaşık% 30'unda hastalıkları süresince bir ta
kım deri bulgularına rastlanır. Deri bulguları çoğunlukla hasta diya
bet tanısı aldıktan sonra ortaya çıkabildiği gibi, henüz diyabet tanısı 
konulmamış kişilerde hastalığın ilk işareti de olabilir. 
Diabetes Mellitusun deri bulguları: l)Diyabetin akut metabolik dü
zensizlik/eri ile ilişkili deri bulguları, 2 )Diyabetin kronik dejeneratif 
kamp/ikasyonları ile ilişkili deri bulguları, 3 )Diyabette sık görülen fa
kat akut metabolik bozukluklar veya kronik dejeneratif komplikasyon
lar ile ilişkili olmayan deri bulguları, 4) Tedavi komplikasyonlarına 
bağlı deri bulguları, olarak sınıjlandırılabilir. 
Anahtar kelime/er: Diabetes Mellitus, deri bulgusu, deri hastalıkları 

GİRİŞ 

Diabetes mellitus kısmi veya tam insülin yokluğunun 
yol açtığı kronik hiperglisemi ve karbonhidrat- yağ me
tabolizmasının bozukluğu ile seyreden bir hastalıktır. İn
sülin eksikliği ve hiperglisemi metabolik, vasküler, nöro
patik ve immunolojik anamalilere yol açar. Bunun sonu
cunda kardiyovasküler sistem, böbrekler, gözler ve deri 
etkilenir( ı). 

DM iki ana gruba ayrılır: ı) insüline bağımlı diyabet 
(IDDM), 2) insüline bağımlı olmayan diyabet (NIDDM). 
Diyabetik hastaların yaklaşık % 30' unda hastalık süre
since herhangi bir tipte deri tutulumuna rastlanır (2). Tip 
l'de otoİmınun mekanizmalara bağlı deri bulguları, tip 
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Asistanı ( 1), şefi (2), Şefyardımcısı (3), uzmanı (4) 

SUMMARf 

Cutaneus Findings of Diabetes Mellitus 
Diabetes mellitus is a highly prevalent, chronic metabolic disorder 
charactized by disturbance of the carbonhydrate and lipid metabolism. 
At least % 30 of the diabetic patients have any type of cutaneous invol
vement during the course of disease. Skin manifestations generally ap
pear during the course of the disease in patients known to have diabe
tes, but they may alsa be the Jirst presenting sign of diabetes. 
Cutaneous findings of diabetes mellitus can be classijied in four 
types: 1) Cutaneous manifestations association with acute metabolic 
disturbance of diabetes, 2) Cutaneous manifestations association with 
chronic degenerative complications, 3) Skin disease have beenfound 
comman in diabetes, but associated with neither acute metabolic dis
turbance nor chronic degenerative complications, 4) The complicati
ons of therapy. 
Key words: Diabetes Mellitus, Skin disease, Skin Sign 

II'de ise enfeksiyonlara bağlı deri bulgulan daha sık gö
rülür (3). Diyabette görülen deri bulgulan 4 grupta sınıf
landınlabilir (Tablo 1): ı) Diyabetin akut metabolik dü
zensizlikleri ile ilişkili deri bulguları, 2) Diyabetin kro
nik dejeneratif komplikasyonları ile ilişkili deri bulgula
rı, 3) Diyabette sık görülen fakat akut metabolik bozuk
luklar veya kronik dejeneratif komplikasyonlar ile ilişki
li olmayan deri bulguları, 4) Tedavi komplikasyonlarına 
bağlı deri bulguları, olarak sınıflandınlabilir (4). 

1) AKUT METABOLiK 

DÜZENSiZLİKLERİ İLE İLİŞKİLİ 

DERİ BULGULARI 

Bu grupta yer alan hastalıklar arasında pruritus, en
feksiyonlar, ksantomlar sayılmaktadır. 
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Tablo 1: Diabetes Mellitusta Görülen Deri Belirtileri 

I. Akut metabolik düzensizlikleri yansıtanlar 
• Lo kalize veya generalize pruri tus 
• Stafilokok ve kandida infeksi yonları 
• Ksantomalar 
• Karotenozis 
n. Kronik degeneratif komplikasyonları yansıtanlar 
• Diyabetik dennopati 
• Büllöz tezyonlar 
• Diabetik kalın deri sendromu 
• Diyabetik ayak sendromu 
• Tırnak değişiklikleri 
m. Metabolik düzensizlik ve degeneratif komplikasyonların 
bulunmadığı hastalarda sık görülenler 
• Nekrobiyozis lipoidika diabetikorum 
• Granüloma annulare 
• Akantozis nigrikans 
• Perforan hastalıklar 
• W emer sendromu 
• Porfuya kutanea tarda 
• Dennatitis herpetifonnis 
• Alopesi areata 
IV. Tedavi komplikasyonlanna bağlı görülenler 
• Lipoatrofi 
• Lipohipertrofi 
• Ürtiker 
• Eritema Multiforme 
• Likenoid erüpsiyon 
• Klorproprarnid alkol flush'ı 

Enfeksiyonlar: 

Cilt enfeksiyonlan diyabetli hastaların % 20-50' de, 
sıklıkla da tip II DM'lu hastalarda görülür. Enfeksiyon
lara yatkınlığı arttıran faktörler arasında kötü glisemik 
kontrol, mikrosirkülasyonun bozulması, hipohidrozis ve 
hücresel immünitenin baskılanması yer almaktadır (5). 
En sık görülen enfeksiyöz ajanlar ve yol açtıkları tablo
lar staphylococcus aureus ve A grubu streptokoklar (fu
ronkül, karbonkül, impetigo, yara enfeksiyonlan, paroni
şi, selülit, erizipel, nekrotizan fasiit), corynobacterium 
minitissimum (eritrazma), candida albicans (intertrigo, 
vulvovajinit, moniliasis, balanitis) diğer dermatofitozlar 
(tinea pedis, onikomikoz), pseudomonas aurigunosa 
(malign ekstemal otit), ve mukormikoz nedenli nazofa
rengeal enfeksiyonlardır (5,6). 

Eruptif Ksantomatozis 

Ksantomlar şilomikronemiye bağlı olarak ortaya çı
karlar. Lezyonlar eritemli bir halo ile çevrili, aniden or
taya çıkan, multiple, küçük sarı papüller ile karakterize
dir. Sıklıkla ekstremitelerin ekstansör yüzeylerinde yer
leşirler (5). Başlangıçta kaşıntılı olabilen sert papüller 
düşük kalorili ve yağdan fakir diyetle hızla gerileme eği
limindedir (2). 
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Karotenozis 

Avuç içi, ayak tabanlan ve nazolabial katiantıda ka

roten depolanınasına bağlı sarımsı renk değişikliği ile 

karakterizedir (5). Diyabetik hastalann% 50' sinde karo

tenemi bulunmasına rağmen % 10' unda karotenozis or

taya çıkar (6). Etyolojisi tartışmalı olmakla beraber muh

temel nedeni serum karoten seviyesi ve dermal kollajen 

ve diğer proteinlerin nonenzimatİk glikolizasyonu olarak 

düşünülmektedir (2). 

2) KRONİK DEJENERATİF 

KOMPLİKASYONLARI İLE İLİŞKİLİ 
DERİ BULGULARI 

Diyabetin başlıca kronik dejeneratif komplikasyonla
rı mikroanjiyopati ve nöropatidir. Çoğu deri belirtisinin 
mikroanjiyopati ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. 

Diyabetik Dermopati 

Diyabetin en sık görülen deri bulgularından birisidir. 

Diyabetli hastaların % 40' ında görülebildiği gibi nondi

yabetiklerde de bulunabilir (7). Erkeklerde iki kat daha 

fazla görülen diyabetik dermopati kruris ön yüzde sernp

tom vermeyen kırmızı kahverengi papüller halinde baş

layıp daha sonra ortası atrofik pigmente plaklar haline 

gelen lezyonlarla karakterizedir (8). Bu lezyonlar aynı 

anda ortaya çıkıp yaklaşık 12-18 ayda gerilerler. Bazen 

orta kısmında ülserleşme görülebilir. Diyabetik dermo

patinin patogenezi tam olarak açıklanamamakla beraber 

çoğunlukla mikroanjiyopati ile beraberdir (2). 

Diyabetik Bül 

Genellikle el ve ayak dorsumunda uilateral veya bila
teral olarak yerleşen, çaplan 0,5-3 cm arasında değişen 
inflamasyonsuz zeminde ortaya çıkan gergin büllerle ka
rakterizedir (9). Etyolojisinde travma yada immunolojik 
mekanizmaların rolü yoktur. Rüptüre olduklannda sızın
tılı parlak kırmızı erozyonlar oluşur. Büller 2-5 hafta 
içinde skar bırakmadan iyileşirler (5). 

Diyabetik Kalın Deri Sendromu 

Diyabetik kalın deri sendromu 3 hastalıktan oluşur 1) 
Sert papüller ve eklem yastıkçıklan (knuckle pad), 2) Sert 
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deri ve eklem hareketlerinde kısıtlanma, 3) Skiererlema di
abeticorum. Diyabetik hastaların en az 1/3' ünün el sırtı 

derisi sert, kalıniaşmış ve parlak bir görünüme sahiptir. 
Eşlik eden değişiklikler parmak sırtı ve periungual alanlar
da multipl, küçük, deri renginde, taş sertliğinde papüller 
ve eklem yastıkçıklarıdır. Beraberindeki eklem bulgusu 
özellikle IDDM' li hastalarda ortaya çıkan PIF eklemlerin
de hareket kısıtldığıdır (5). Dupuytren kontraktürüne de 
diyabetik hastalarda oldukça sık rastlanır. Bu değişiklikler 
mikroanjiyopati ile yakından ilişkilidir (2). 

Sklerema diabetikorum özellikle boyun arkası, 

omuzlar ve sırtta basınakla çukurlaşmayan ödem ve in
durasyonla karakterize bir bağ dokusu bozukluğudur. 
Başlangıcı DM' un süresi ve mikroanjiyopatinin varlığı 
ile ilişkilidir. 

Diyabetik Ayak Sendromu 

Makro/mikroanjiyopati ile beraber, otonom, duysal 
ve motor siniriere ait nöropati sonucunda ortaya çıkar. 
Anjiyopatiye bağlı olarak ayakta soğukluk, kıl kaybı, 
parlak ve atrofik deri, gece ağrısı ortaya çıkar. Otonom 
siniriere ait nöropatide terleme azalır, kserozis ve desku
amasyon gözlenir (10). Motor sinir tutulumuna bağlı ola
rak ise yeni basınç noktaları oluşur ve mal perforans de
nilen ağrısız ülserasyonlar oluşur. Bu ülserlere eklenen 
infeksiyonlar ile tablo giderek kötüleşir ve geç dönemde 
ampütasyon gerekebilir (ll). 

Tırnak Bulguları 

Mikroanjiopatiyle ilişkilidir. Diyabette en sık görülen 
tırnak bulguları: Beau çizgileri, tımaklarda kalınlaşma, 
pyterijiyum, splinter hemorajiler, periungual eritem ve 
sarı tırnak olarak sayılabilir (2). 

3) DİY ABETTE SlK GÖRÜLEN FAKAT 

AKUT METABOLiK BOZUKLUKLAR 

VEYA KRONİK DEJENERATİF 

KOMPLiKASYONLAR İLE İLİŞKİLİ 
OLMAYAN DERİ BULGULARI 

Nekrobiyozis Lipoidika Diabeticorum 

(NLD) 

Diyabetik hastaların %0,3'ünde ortaya çıkmasına 

rağmen diyabet için oldukça spesifik, etyolojisi bilinme-

yen kronik granülamatöz bir deri hastalığıdır (12). 

Asemptomatik olan tezyonların karakteristik yerleşim 

yeri bacak ön ve yan yüzleridir. Yüz, kollar ve gövdede 

de görülebilir. Lezyonlar keskin kenarlı, kırmızı-kahve

renkli renkte, merkezi ise sarımsı ve atrofik görünümlü 

plaklar şeklindedir. Yüzeyi düz ve parlaktır, telenjiekta

ziler görülebilir. % 30 oranda santralinde spontan veya 

travmalara bağlı ülserasyonlar oluşabilir (13,14). NLD 

herhangi bir yaşta ortaya çıkabildiği gibi en sık 3-4.de

katta görülür. Kadınlarda erkeklere göre 3 kat fazladır. 

Hastaların çoğu diabetik veya prediabetik olmakla birlik

te olguların az bir kısmında diabet ile ilişki saptanmaz 

(2). NLD'nin patogenezi tam olarak bilinmemektedir. 

Kollejenin nekrobiyoze olduğu alanlardaki arterioler de

ğişikliklere ve granülomatoz inflamatuvar reaksiyonun 

kollejendeki değişikliklerine başlı olduğu düşünülmekte

dir. NLD'nin şiddeti diyebetin şiddetiyle ilişkili değildir. 

Ayrıca diyabetin kontrolünün hastalık seyri üzerine etki

si yoktur. Etkin bir tedavisi yoktur ancak lokal ve intra

lezyoner steroid uygulamaları lezyonun yayılımını dur

durabilir. Pentoksifilin, aspirin gibi mikrosirkülasyonu 

düzenleyen ilaçlar da kullanılabilir (5). 

Granuloma Annulare 

İleri yaştaki diyabetli hastalarda bildirilen diğer bir 
nekrobiyotik granülomatöz hastalık granüloma annulare
dir. Fakat bu ilişki tam olarak doğrulanmamıştır (2). An
cak bu ilşkiyi destekleyen bir çok veri bulunmaktadır 
(14). Lezyonlar anuler biçimde, genellikle el sırtı, el ve 
ayak bileği, dizde, bazen de jeneralize dağılmış biçimde 
ortaya çıkan asemptomatik papüllerdir. Çoğu lezyon 
skar bırakmadan spontan olarak gerilerken uzun süren 
tezyonların tedavisinde topikal ve intralezyoner steroid
ler, kriyoterapi kullanılabilir (15). 

Akantozis Nigrikans 

Akantozis nigrikans başlıca aksilla ve diğer vücut 
kıvrımlarında görülen, etyolojisinde kahtım faktörleri, 
endokrin bozukluk, obezite, ilaç kullanımı ve malignite 
ile ilişkili olabilen derinin kadifemsİ kahnlaşması ve hi
perpigmentasyonudur. Akantozis nigrikansın tanımlan
mış yedi tipi mevcuttur. Çocuklarda, obezlerde ve insü
lin rezİstansı bulunan bireylerde görülme sıklığı artarken 
2000 yılında Amerikan Diyebet Kurumu akantazis nigri
kansı çocuklarda DM gelişimi için bir risk faktörü olarak 
kabul etmiştir ( 16). 
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Perforan hastalıklar 

Böbrek yetmezlikli veya diyabetik hastalarda sıklıkla 

hiperkeratotik papüllerle karakterize edinsel perforan 

dermatozlara rastlanır. Genellikle keratotik tıkaölar içe

ren papüllerin boyutlan 2-10 mm arasında değişir. Köb

ner fenarneni görülebilir ve şiddetli kaşıntı eşlik edebilir. 

Papüller birleşerek plaklar meydana getirebilirler. Lez

yonlar öncelikle hacaklarda ortaya çıkar. Fakat gövde ve 

yüz de tutulabilir (5). Hastalığın dört tipi vardır: 1. Reak

tif perforan kollajenoz, 2. Elastozis perforans serpigino

za, 3. Perforan follikülit, 4. Kyrle hastalığı (17). Hasta

lığın tedavisi altta yatan nedenin iyileştirilmesine bağlı

dır. Dar bant UVB tedavisi, böbrek yetmezliği bulunan 

hastalarda ise allopürinol ve hemodiyaliz ile de başarılı 

sonuçlar bildirilmiştir. 

Diyabetle birliktelik gösteren diğer hastalıklar; vitili

go, liken planus, alopesi areata, kserozis, porfiria kutane

a tarda, werner sendromu, dermatitis herpetiformis (2,5). 

4) TEDAVi KOMPLiKASYONLARINA 
BAGLIDERiBULGULARI 

Lipoatrofi 

İnsüline bağlı lipoatrofi enjeksiyon alanında yağ do

kusu kaybıyla karakterize kozmetik sorun oluşturan bir 

deri bulgusudur. Patogenezinde immünolojik reaksiyon

lar sorumlu tutulmaktadır. Erkeklerde lipohipertrofi daha 

sık görülürken bayanlarda ise lipoatrofi daha sıktır (18). 

Lipohipertrofi 

Klinik olarak lipoma benzeyen yumuşak şişlikler ile 
karakterize subkutan yağ dokusunun tekrarlanan insülin 

enjeksiyonlanna bağlı hipertrofisidir. Bu alanlardan in

sülin absorbsiyonu azalır ve kan şekeri kontrolünde so

runlara yol açar (I 9). 
İnsülin enjeksiyonuna bağlı görülen diğer yan etkiler; 

enjeksiyon yerinde eritem, kaşıntılı papüller, ürtikeryal 

plaklar şeklindedir. Oral antidiyabetik ajaniara bağlı gö
rülen yan etkiler ise pruritus, eritema multiforme, erite

ma nodosum, ürtiker, morbiliform döküntü, likenoid 
erüpsiyon, klorpropramid alkol flush'ı ve fotosensitivi

tedir (5). 
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