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OZET

Giilden Konur. Diyabetes mellitus hastalarinda deri bulgularmn beden kitle
indeksi ve D vitamini diizeyleri ile iligkisi, Tipta Uzmanhk Tezi, Bolu, 2018

Diyabetes mellitus en sik goriilen endokrinolojik hastaliktir. Deri diyabetin
hem akut metabolik bozukluklar1 hem de kronik dejeneratif komplikasyonlarindan
etkilenir. Deri bulgular1 diyabetin ilk belirtisi olabilecegi gibi, diyabet tanisindan yillar
sonra da gozlenebilir. Ayrica diyabet hastalarinda deri bulgularini etkileyen baska
faktorler de olabilir. Biz de bu ¢aligsma ile bolgemizdeki diyabet hastalarinda gozlenen
deri bulgularini saptamay1 ve bu bulgularin yas, cinsiyet, diyabet tipi, diyabet siiresi,
vaskiilopati, beden kitle indeksi, D vitamini ve HbAlc gibi faktorler ile iliskisini

saptamay1 amagladik.

Calismamiz Endokrinoloji Poliklinigi ve/veya I¢ Hastaliklar1 Poliklinigi’ne
bagvuran, 20 tip 1, 582 tip 2 diyabetes mellitus tanisi ile takipli olmak iizere toplam
602 hasta ile yapilmistir. Hastalarin ayrintili dermatolojik muayeneleri yapilarak
saptanan bulgular ve hastaliklar yas, cinsiyet, diyabet tipi, diyabet siiresi, vaskiilopati,
beden kitle indeksi, HbAlc ve D vitamini diizeyi ile karsilastirilmigtir. Tip 2 diyabet
hastalarinda en sik saptadigimiz bulgular yiizeyel mantar enfeksiyonlar1 (% 84),
akrokordon (% 59,1), senil anjiyom (% 52,1), kserozis (% 49) ve seboreik keratoz (%
32,1) iken tip 1 diyabet hastalarinda en sik saptadigimiz bulgular yiizeyel mantar
enfeksiyonlart (% 60), bakteriyel deri enfeksiyonlar1 (% 45), akrokordon (% 25) ve
kserozis (% 25) idi. Deri bulgularindan sadece seboreik keratoz ile D vitamini diizeyi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi (p=0.004). Obezite ile kandida
enfeksiyonlart (p=0.017), akrokordon (p=0.007), akantozis nigrikans (p<0.001),
plantar hiperkeratoz (p=0.046) ve psoriazis (p=0.001) arasinda; HbAlc diizeyi ile
kandida enfeksiyonlar1 (p=0.043), diyabetik dermopati (p<0.001), diyabetik ayak
(p=0.001) arasinda; vaskiilopati ile yiizeyel mantar enfeksiyonlari (p=0.005),
diyabetik dermopati (p<0.001), diyabetik ayak (p<0.001) ve palmar eritem (p=0.004)

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanda.

Sonu¢ olarak diyabet hastalarinda hastaliga 6zgii bircok deri bulgusu

gortilebilir ve deri bulgularinin HbAlc, vaskiilopati, obezite ve D vitamini gibi



faktorler ile de iliskisi olabilecegi bilinmelidir. Caligmamiz diyabet hastalarinda deri
bulgularinin D vitamini ile iligkisinin incelendigi ilk c¢aligmadir. Calismamizda D
vitamini ile sadece seboreik keratoz arasinda anlamli iligki saptanmistir. D vitaminin

deri bulgulart ile iligkisini a¢iga kavusturmak i¢in yeni ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Deri Bulgulari, Diyabetik Dermopati, Obezite, D

Vitamini

xi



ABSTRACT

Giilden Konur. The association among skin findings, body mass index and
vitamin D levels in patients with diabetes mellitus, Medical Speciality Thesis,
Bolu, 2018

Diabetes mellitus is the most common endocrine disease. The skin is affected
by both acute metabolic disorders and degenerative complications of diabetes. The
skin findings may be the first sign of diabetes or may be observed many years after the
diagnosis of diabetes. There may also be other factors that affect skin findings in
diabetic patients. We aimed to determine the skin findings of diabetic patients in our
region and to determine the association of these findings with factors such as age, sex,
type of diabetes, duration of diabetes, presence of vasculopathy, body mass index,
vitamin D and HbAlc.

Our study was performed with 602 patients, 20 with type 1 and 582 with type
2 diabetes mellitus, who were admitted to the endocrinology and/or internal medicine
polyclinics. The findings obtained by a detailed dermatologic examination were
compared with age, gender, type of diabetes, duration of diabetes, vasculopathy, body
mass index, HbAlc and vitamin D levels. The most common findings among the
patients with Type 2 diabetes were superficial fungal infections (84 %), acrochordon
(59,1 %), senile angioma (52,1%), xerosis (49%) and seborrheic keratosis whereas the
most common findings among the patients with Type 1 diabetes were superficial
fungal infections (60 %), bacterial skin infections (45 %), acrochordon (25 %) and
xerosis (25 %). Among all skin findings, a statistically significant relation was detected
only between seborrheic keratosis and vitamin D level (p=0.004). A statistically
significant relation was also detected among obesity and candidal infections
(p=0.017), acrochordon (p=0.007), acanthosis nigricans (p<0.001), plantar
hyperkeratosis (p=0.046) and psoriasis (p=0.001). Such correlations were also
identified among HbA1c levels and candidal infections (p=0.043), diabetic
dermopathy (p<0.001), diabetic foot (p=0.001), necrobiosis lipoidica (p=0.032) as
well as vasculopathy and superficial fungal infections (p=0.005), diabetic dermopathy
(p<0.001), palmar erythema (p=0.004).

xii



As a conclusion, many skin findings specific to the disease can be seen in
diabetic patients and it should be known that the skin findings may be related to factors
such as HbAlc, vasculopathy, obesity and vitamin D. Our study was the first study
examining the connection between the skin findings and vitamin D in diabetic patients.
In our study, the only significant relationship found with vitamin D was the one with
seborrheic keratosis. There is a need for new studies to clarify the connection between

vitamin D to skin findings.

Keywords: Diabetes, Skin Findings, Diabetic Dermopathy, Obesity, Vitamin D
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1. GIRIS VE AMAC

Diyabetes mellitus en sik goriilen endokrinolojik hastaliktir (1). Uluslararasi
Diyabet Federasyonu’na gore, diinya c¢apinda yaklasik 415 milyon eriskin bu
hastaliktan muzdariptir ve bu rakamin 2040 yilina kadar 642 milyona c¢ikmasi
beklenmektedir (2). Deri diyabetin hem akut metabolik bozukluklar1 hem de kronik

dejeneratif komplikasyonlarindan dolayi etkilenir.

Diyabetin  deri  belirtilerinin  ortaya  ¢ikmasinda  karbonhidrat
metabolizmasinda anormallikler, metabolik yolaklarin degisimi, ateroskleroz
formunda vaskiiler tutulum, mikroanjiyopati, duyusal, motor ve otonomik noropati
seklindeki ndronal tutulum ve bozulmus konak mekanizmalari gibi bir¢ok faktor rol
oynar (3). Neredeyse tiim diyabetik hastalarda, diyabetin mikrosirkiilasyon ve deri
kollajeni tizerindeki uzun donem etkilerinden dolay: deri komplikasyonlar1 gelisir (4).
Deri genellikle bu metabolik hastaligin ilk uyari sinyallerini gostermekte olup,
hastaligin sadece gelisim riskini 6ngdrmekte degil, ayn1 zamanda tedavi basarisini
gostermede de iyi bir belirte¢ olarak kullanilabilir. Diyabetli hastalarda deri
bulgularinin goriilme orani ¢esitli ¢alismalarda %30-70 arasinda belirtilmistir (2). Deri
bulgulart diyabetin ilk belirtisi olabilecegi gibi, diyabet tanisindan yillar sonra da
gozlenebilir (5).

Diyabet hastalarinda goézlenen deri bulgulari diyabetin deri bulgulari,
diyabetin diger deri bulgulari, diyabetes mellitus ile iligkili deri hastaliklar1 ve diyabet
tedavisinin kutan6z komplikasyonlari olarak dort kategoride siniflandirilabilir (6). Tip
2 diyabette en sik gozlenen deri bulgular1 kutanoz enfeksiyonlar iken, tip 1 diyabette
daha ¢ok otoimmiin iligkili lezyonlar gézlenmektedir. Tip 1 diyabetle daha sik iligkili
bulgular periungal telenjektazi, nekrobiyozis lipoidika diyabetikorum, biill6z
diyabetikorum, vitiligo, liken planus iken; sari1 tirnaklar, diyabetik kalin deri,
akrokordonlar, diyabetik dermopati, akantozis nigrikans, edinilmis perforan dermatoz,
kalsifilaksi, eruptif ksantomlar ve granuloma annulare gibi bulgularin tip 2 diyabetle

daha ¢ok iliskili oldugu belirtilmektedir (4).



D vitamini insan viicudunda ¢esitli ve yaygin etkileri olan bir steroid
hormondur (7). Diyabet hastalarinda D vitamini diizeyinin diisiik oldugunu belirten
calismalar vardir (8). Ancak diyabet hastalarinda deri bulgularinin D vitamini gibi deri
bulgularini etkileyebilecek diger faktorler ile iliskisi arastirtlmamistir. Bu nedenle
tilkemizde diyabetli hastalardaki deri bulgulari ile ilgili daha genis ¢apli, iyi planlanmis
ve deri bulgularinin ortaya ¢ikmasini etkileyen diger faktorler ile iliskisini arastiran
yeni calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Ozellikle diyabetli hastalarda sik goriilen
mantar enfeksiyonlari ve bakteriyel enfeksiyonlarin ger¢ek prevalansinin belirlenmesi
yararli olacaktir. Bolgemizdeki diyabet hastalar1 ile ilgili deri bulgularini
degerlendiren bir ¢alisma da bulunmamaktadir. Ote yandan uluslararasi literatiirde D
vitamininin birgok dermatolojik hastalikta 6nemini bildiren ¢alismalar bulunmakla
birlikte (9-11), diyabet hastalarinda D vitamini diizeyinin deri bulgulan ile iliskisi

bilinmemektedir.

Biz de bu ¢alisma ile bolgemizdeki diyabet hastalarinda deri bulgularini
saptamay1 ve bu bulgularin yas, cinsiyet, diyabet siiresi, diyabet tipi, vaskiilopati
varhigi, diyabet siddetini belirleyen HbAlc, beden kitle indeksi ve D vitamini ile

iliskisini degerlendirmeyi amaclamaktayiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus

Diyabetes mellitus (DM) yiiksek serum glukoz diizeyleri, karbonhidrat ve
lipid metabolizmasinda bozukluklar ile karakterize heterojen bir grup hastalig: ifade
eder (12). Artan kentlesme ile birlikte diyet degisiklikleri, azalmis fiziksel aktivite,
diger yasam tarzi degisiklikleri, artan obezite orani gibi faktorler diyabet prevalansina
biiyiik katkida bulunur (13). 1980 yilinda diinya ¢apinda 108 milyon kisi diyabet
hastas1 iken, 2014 yilinda bu rakam yaklasik 422 milyona ulagmistir. 2012 yilinda
diyabet 1.5 milyon kisinin 6liimiine neden olmustur (14). Diyabet prevalansi tilkeden
lilkeye gore degismekle birlikte, Tiirk Diyabet Dernegi ve Istanbul Universitesi Tip
Fakdiltesi’nin birlikte 2010 yilinda yaptiklar1 ¢alismada iilkemizde 20 yas ve iizeri
kisilerdeki DM prevelanst % 13,7 olarak bulunmus olup diyabetli kisi sayis1 6.503.027
kisi olarak belirtilmistir (15).

2.1.1. Diyabet Tipleri
Diyabet dort genel kategoride siniflandirilabilir (16).

» Tip 1 diyabetes mellitus: Otoimmun beta hiicre hasari; genellikle mutlak
instilin eksikligi ile sonuglanir.

» Tip 2 diyabetes mellitus: Siklikla arka planda yer alan insiilin resistanst ile beta
hiicrelerinden insiilin sekresyonunun progresif kaybina baglidir.

» Gestasyonel diyabetes mellitus: Gestasyon oncesi asikar diyabeti olmayan,
gebeligin ikinci ya da {igiincii trimesterinde tani alan tipidir.

» Diger sebeplere bagli spesifik diyabet tipleri: Monogenik diyabet sendromlari
(Neonatal diyabet ve genglerde goriilen erisin tipi diyabet), ekzokrin pankreas
hastaliklar1 (Kistik fibrozis gibi) ve ilag ya da kimyasallarin indiikledigi
diyabet (Glukokortikoid kullanimi, HIV/AIDS tedavisinde ya da organ

transplantasyonlar1 sonrast).

Klinik olarak DM tip 1 ve tip 2 olarak iki sinifa ayrilabilir. Tip 1 diyabet ani

baslangic, insiilin eksikligi, bazal durumda bile ketoasidoza egilim ve yasami



stirdiirmek i¢in insiiline mutlak bagimlilik ile karakterizedir. Tip 2 diyabet ise

bozulmus insiilin etkisi ve bozulmus beta hiicre fonksiyonunun sonucudur (12).
2.1.2. Diyabetin Komplikasyonlari

Diyabetin komplikasyonlarinin patogenezi tam olarak anlagilmamis olmakla
birlikte cok sayida metabolik bozukluk patogenezde tamamlayici rol oynar. Ozellikle
kollajen ve elastinin yer aldig1 ¢esitli proteinlerin enzimatik olmayan glikozilasyonu,
bunlarin yapisini ve deri, damarlar ve sinirlerdeki fonksiyonunu bozar. insiilin duyarli
oksidatif ve nonoksidatif yolaklarda proteinin nonenzimatik glikozilasyon siirecine
daha fazla glukoz molekiilii katilir. Gergekte ciltte ve serumda artmis glikozilasyon
son lirlinli diizeyleri tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarda mikrovaskiiler hastalik siddeti
ile belirgin sekilde koreledir. Diyabetik komplikasyonlarin ilerleme riski ile en gii¢li
iliski, cilt kollajenindeki glikozillenmis lizin ve karboksimetil lizin iledir (17).
Diyabetik mikroanjiyopati, DM nin baslica komplikasyonlarindan biridir. Retina ve
renal vaskiilariteyi etkileyen kiiciik kan damarlarindaki degisiklikler, korliik ve bobrek
yetmezliginden sorumludur. Ayrica, mikrovaskiiler patolojinin diyabetik noropatide

ve diyabetik ayakta da rol aldig1 varsayilmistir (18).

Diyabetin bir¢ok deri bulgusu mikrosirkiilasyondaki fonksiyonel bozukluklar
(Diyabetik mikrovaskiiler hastalik), sinir fonksiyonlar1 (Diyabetik polinéropati) ve
immun sistemin (Azalmis konak savunmasi) deri ve deri elemanlarinin yap1 ve

fonksiyonlar1 tizerindeki etkileri sonucu ortaya ¢ikar (17).
2.1.3. Diyabetes Mellitus Hastalarinda Deri Bulgulari

Deri bulgular iki ana diyabet tipinden birinde orantisiz olarak artmus bir iligki
oldugunu gostermektedir. Tip 1 diyabet hastalarinda nekrobiyozis lipoidika
diyabetikorum, diyabetik biil, vitiligo vulgaris, periungal telenjektazi daha sik iken, tip
2 diyabet hastalarinda generalize granulom annulare, sklerodem diyabetikorum,
diyabetik dermopati, akantozis nigrikans, akrokordonlar, psoriazis, sari deri ve
tirnaklar daha sik gozlenmektedir (19).



Diyabet hastalarinda gézlenen deri bulgulart dort kategoride siniflandirilabilir

(6);

. Diyabetin deri bulgular:

>

YV V.V V V V V

>

Akantozis nigrikans

Edinilmis perforan dermatoz
Diyabetik biil

Diyabetik dermopati

Diyabetik ayak

Eruptif ksantomatozis

Nekrobiyozis lipoidika diyabetikorum
Sklerédem

Skleroderma benzeri deri degisiklikleri

1. Diyabetin diger deri bulgulari

>

YV V.V V V V V V V V V

>

Edinilmis iktiyoziform degisiklikler
Akrokordonlar

Diyabetik kerioartropati
Diyabetik kalin deri
Diyabetle iligkili kasint
Huntley papiilleri

Keratozis pilaris

Palmar eritem

Periungal telenjektaziler
Pigmente purpurik dermatoz
Rubeozis fasiei

Sar1 deri ve tirnaklar

Enfeksiyonlar

I11.  Diyabetes mellitus ile iligkili dermatolojik hastahklar

>
>
>
>

Dissemine granuloma annulare
Liken planus
Vitiligo

Psoriazis



IV.  Diyabet tedavisinin deri komplikasyonlari
» Oral antidiyabetik ilaglara bagli komplikasyonlar

> Insiilin tedavisine bagli komplikasyonlar
2.1.3.1. Diyabetin Deri Bulgulari

2.1.3.1.1. Akantozis Nigrikans: Akantozis nigrikans (AN) viicudun
herhangi bir yerinde meydana ¢ikabilmekle birlikte karakteristik olarak aksilla, ense,
boyun kenarlari, kasik, antekubital ve popliteal yiizeyler ve umblikal alan1 etkileyen
hiperpigmente, kadifemsi cilt kalinlagmasi ile karakterize simetrik bir erupsiyondur
(20). AN’nin iyi huylu formlarinda insiilin direncinin rolii iyi tanimlanmigtir. Malinite
ile iligkili AN’de artmis serum biliylime faktorleri, 6zellikle transforming biiyiime
faktor alfanin (TGF-a), epidermal biiyiime faktor reseptorii (EGFR) yoluyla etki
gosterdigine inanilir. AN’nin oldugu kalitsal sendromlarda, insiilin bliylime faktor-1
(IGF-1) reseptorlerinin (IGF1R) uygunsuz aktivasyonu ve son zamanlarda fibroblast
biiyiime faktér (FGF) reseptorlerini (FGFR) aktive eden mutasyonlarin rolii
gosterilmistir (21).

AN benin bir cilt hastalig1 olabilir veya malinite ile iliskili olabilir. Benin
durum endokrin-iligkili veya hormon-iliskili obeziteye bagl olabilmektedir. Malin
form ise timor urtinleri, timor nekrozis faktor ve insulin benzeri aktiviteler ile

iliskilidir. AN gelisiminde birgok faktor etkilidir (22).

Curth AN’yi 4 tip olarak siniflandirmustir;

Tip I — malin AN (kutandz paraneoplastik sendrom),

Tip Il — benin AN/ ger¢ek AN (dogumdan beri veya erken ¢ocukluk ¢aginda
baslayan),

Tip Il — psédo AN (endokrinopatiler ile iligkili),

Tip IV —ilacin indiikledigi AN

Sinha and Schwartz’a gore siiflandirma ise; obezite iliskili AN (eski adi
psddo AN), benin AN, sendromik AN, malin AN, unilateral AN, akral AN, ilacin
indiikledigi AN, miks AN’dir (23-25).



AN en sik obezite, tip 2 diyabet ve polikistik over sendromunun da dahil
oldugu insiilin direnci ile seyreden bozukluklar ile iliskilidir (26). Insiilin resistansinin
hangi mekanizma/lar ile AN’ye neden oldugu karmasiktir. Ciddi insiilin direnci
kompansatuar hiperinsiilinemiye neden olur. Asiri miktarda serum insiilini periferal
dokulardaki IGFIR ile etkilesime girer. Insiilinin IGF1R’lere artan baglanmasi

keratinosit ve fibroblastlarin proliferasyonunu tetikler (27).

Histopatolojide kalinlasmis ve elonge dermal cikintilar disinda dermisin
minimal etkilendigi kalinlagmig stratum korneum goriiliir. Akantoz terimine ragmen
stratum spinozumun akantoz ya da kalinlagmasinin gergek orani degiskendir ve tipik
olarak hafiftir. AN’nin koyu rengi muhtemelen melanin pigmentasyonunun hafif

artisindan ziyade hiperkeratoza baglidir (26).

Obezite insiilin direncinin 6nemli bir sebebidir ve bu durum asir1 kilo ve tip
2 diyabet arasindaki giiclii iliskiyi aciklar. Bundan dolay1 kilo kontrolii ve yasam tarzi
degisiklikleri herhangi bir spesifik tedavinin basarisina oldukga katkida bulunur (27).
Dermatolojik tedaviler direk yarar saglamazlar fakat salisilik asit, amonyum laktat ya
da retinoik asit gibi topikal keratolitikler semptomlarin hafifletilmesi ve cilt

kalinliginin azaltilmasina yardim edebilir (6).

2.1.3.1.2. Edinilmis Perforan Dermatoz: Edinilmis perforan dermatozlar
(EPD) transepitelyal eliminasyon denilen yaygin bir fenomen ile karakterize bir grup
hastaliktir. Elastin, kollajen ve hiicresel atiklar gibi subepitelyal materyaller epidermis
yoluyla disariya goc¢ ederler. EPD’ler siklikla renal replasman tedavisi geciren
diyabetik bobrek hastalarinda goriiliir (28). EPD bazen eritemli, folikiiler, genelde
hiperkeratotik ya da daha nadiren tikali umblike papiil ya da nodiiller seklinde ortaya
cikar. Lezyonlar daima kasintilidir ve yeni lezyonlar Koebner fenomenini izleyerek
gortlebilir. EPD lezyonlar1 govde, iist ve alt ekstremiteler, agirlikli olarak ekstansor
yiizler, Ozellikle kalcalar ya da kas, burun, yanak, alin iizerinde bile lokalize

olabilmektedir (29).

EPD’nin patogenezinde birkag teori Onerilmektedir. Kasima ve ¢izmeye

bagli mikrotravmalar, DM iligkili mikroanjiyopati, metabolik dengesizliklere baglh



epidermal ya da dermal degisiklikler ve diyaliz ile uzaklastirilamayan maddeler en

yaygin One siiriilen teorilerdir (30).

Histolojik olarak dejenere konnektif dokunun transepidermal atilimi
karakteristik goriiniimidiir (31). EPD’nin klinik goriinim ve histolojik bulgulari
elastozis perforans serpijinoza, reaktif perforan kollajenoz, perforan folikiilit ya da
Kyrle’s hastalig1 olarak adlandirilan 4 klasik perforan cilt hastaliginin herhangi birine

benzeyebilir (30).

EPD lezyonlarinin risk faktorlerini azaltmak i¢in tedavinin dayanak noktasi
travmadan kagmmadir. Tedavide topikal kortikosteroidler, emolyenler ve sistemik
antihistaminikler ile kasmtinin kontrolii de amaglanir. Keratolitiklerin kullanima,
topikal ve oral retinoidler, fototerapi, sivi nitrojen uygulamasi, metotreksat ve
allopurinoliin lezyonlarin tedavisinde kullanimi rapor edilmistir. Tedavi hastaya

spesifik olmalidir ve lezyonlarin siddeti ile ¢esitlenebilir (32).

2.1.3.1.3. Diyabetik Biil: Diyabetik biil, diger adiyla biilléz diyabetikorum
diyabetik hastalarda goriilen normal deri iizerinde ortaya ¢ikan agrisiz,
noninflamatuar, steril kabarciklardir (6). Ilk olarak Kramer tarafindan 1930 yilinda
bildirilmistir (33). Tahmini insidans diyabetiklerin % 0,16 ile % 2’si arasinda farklilik
gostermektedir. Lezyonlarin etyolojisi halen belli degildir. Diyabetik bil siklikla
periferal ndropatisi olan uzun siireli diyabetik hastalarda gézlemlenmektedir. Diger
mekanizmalar, mikroanjiyopati, nefropati, elektrolit ve karbonhidrat metabolizmasi
bozukluklar1 ve immun sistem aracili vaskiilitleri kapsamaktadir. Sebep muhtemelen

multifaktoryel ise de degisken kan sekeri diizeyleri patofizyolojide onemlidir (34).

Iyilesme genellikle birkag hafta i¢inde spontan olarak olur fakat sekonder
bakteriyel enfeksiyonlar ya da hemoraji agisindan yakin izlem Onerilmektedir.
Sekonder enfeksiyonlari 6nlemek i¢in steril pansuman ile biillerin bozulmadan
birakilmasi onerilir. Kazara riiptiire olmasin1 6nlemek i¢in biillerin kiigiik delikli igne
ile aspire edilmesi de bir tedavi yontemidir. Topikal antibiyotikler enfeksiyonlar
onlemek icin kullanilabilir ve petrolatum jeli agr1 ve rahatsizlik hissini hafifletmek igin

yararhidir (35).



2.1.3.1.4. Diyabetik Dermopati: Diyabetik dermopati (DD) siklikla
bacaklarda, bilateral goriilen, tek veya multipl, yuvarlak, hafifce atrofik, girintili,
kahverengi ya da mor yamalar ifade eder. Lezyonlar ayn1 zamanda kol 6n kisimlari,
ayaklarin yanlari ve uyluk 6n yiizlerinde de meydana gelebilir. Genellikle travma veya
hasar goren bolgelerde olusur (36). DD, DM’nin en sik goriilen deri belirtecidir (37).
DD insidans1 % 9 ile % 55 arasinda degisir. Siklikla yaslilarda, 6zellikle 50 yas
lizerinde, uzun siireli diyabet tanis1i olan kisilerde gézlemlenmektedir. DD erkek
hastalar1 kadin hastalara gore iki kat daha fazla etkileyebilir. DD, diyabet ile ve
diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlari ile iliskilidir. Ozellikle retinopati, néropati
ve nefropati ile baglantilidir. DD tanis1 klinik olarak konur, uygun hikaye ve fizik
muayene tani i¢in yeterlidir. DD i¢in tedavi onerilmez ve tedaviler etkili degildir.
Lezyonlar asemptomatiktir ve uzun siire kalabilir veya tedavisiz spontan olarak
gerileyebilir. Hastaligin dogal progresyonunda glisemik kontroliin etkisi ile iliski

heniiz kurulmamstir (38).

2.1.3.1.5. Diyabetik Ayak: Alt ekstremitelerde, derin dokularda, norolojik
anormallikler ve degisen derecede periferik vaskiiler hastalik ile iliskili; enfeksiyon,
tilserasyon ve/veya yikim olarak tanimlanabilir (39). Ayak hastaligi diyabetik kisilerin
yaklagik % 6’sin1 etkiler. Hastalarin yasam kalitesini bozar ve sosyal iliski ve
gecimlerini etkiler. Diyabetik ayak hastalarinin % 0,03 ila % 1,5’i arasinda
ampiitasyon gereksinimi vardir (40). Alt ekstremite ampiitasyonlarinin yaklagik olarak
% 40-60°1 DM ile iliskilidir ve baz1 bolgelerde bu oranin % 70-90’a kadar ¢ikabildigi

tanimlanmustir (39).

Cogu amputasyon iilser ile baglar ve iyi ayak bakimi ve komplikasyonlar1
degerlendirmek icin tarama ile onlenebilir. Kontrolsiiz diyabet, kompleks metabolik
yollar ile noropati ve periferal arteriyel hastalik gelismesine katkida bulunur. Periferal
noropati sebebiyle duyu kaybi, periferal arteriyel hastaliga bagli iskemi ya da bunlarin
kombinasyonu ayak iilserlerine yol agabilir (40). Ayak {ilseri gelismesi ile iligkili en
onemli faktorler; periferal noropati, mindr ayak travmalari, ayak deformiteleri ve
azalmis doku perfiizyonudur. Bu nedenle diyabetik ayaklardaki periferal noéropati,

ayak deformiteleri ve periferal vaskiiler hastalifin gelismesi ve kotiilesmesinin



Onlenmesi amputasyonlarin dnlenmesi i¢in en uygun yaklagim olabilir. Bu noktada
metabolik kontrolii iyilestiren endikasyonlar diyabetik polinéropatinin ilerlemesi ve
gelismesini geciktirebilir ve sigaranin birakilmasi periferal makrovaskiiler hastaligin

onlenmesi bakimindan gereklidir (39).

2.1.3.1.6. Eruptif Ksantomatozis: Eruptif ksantomatozis (EX) en yaygin
ekstremitelerin ekstansor yiizeyleri, kalgalar ve omuzlarda gozlenen bir cilt
hastaligidir. Yiiksek serum trigliserid diizeyleri ve DM nedeniyle olabilir. Hipotiroidi,
son donem bobrek yetmezligi ve nefrotik sendrom sekonder hipertrigliseridemiye
neden olabilir (41). Ksantomatozisin prevalansi iyi karakterize edilmemis olmasina
ragmen insiilin bagimli olmayan DM hastalarinin % 1’den azinda goriildiigi

raporlanmustir (6).

EX eritematéz zeminde mumsu ylizey ile kiigiik, sar1 papiiller seklinde
aniden ortaya ¢ikar. Kasint1 yaygin bir ssmptomdur ve lezyonlar hafif¢e hassas olabilir
(42). EX familyal hiperlipidemi gibi genetik hastaliklarin ilk belirtisi olabilir ya da
DM gibi sistemik hastaliklara sekonder gelisebilir (43). Ozellikle ¢ok diisiik dansiteli
lipoprotein ve silomikronlarin yiiksek konsantrasyonda oldugu Frederickson-Levy
hiperlipidemi I, IV ve V tipleri ile iliskilidir (42). Ksantomlarin klinik goriiniimii
yumusaktan yari katiya degisen, makiil, papiil ya da biiyiik nodiiller seklinde karsimiza
cikabilir. Genellikle lipitlerdeki karoten icerigine bagli olarak sari renklidir (44).
Molluskum kontagiozum, juvenil ksantogranulom, nekrobiyotik ksantogranulom,

liken planus, papiiler granuloma annulare ayirici tanilar arasindadir.

Tan1 tipik goriiniim ve lezyonlarin yayilimi ile kolayca konulabilir. Fakat
se¢ilmis vakalarda taniy1 dogrulamak i¢in biyopsi ihtiyact olabilir (45). Histopatolojik
muayenede kopiiksii sitoplazmali makrofajlar ve dermal ekstraselliiler lipid birikimi
gozlenir. Altta yatan hastaligin tedavisi ile, lezyonlar genellikle skar birakmadan
iyilesir (45). EX tedavisi diyet kisitlamasi, egzersiz, hiperlipidemi ve diyabeti kontrol
etmeyi icerir. Erken teshis ve hipertrigliserideminin kontrolii akut pankreatit gibi
sekelleri onleyebilir (41).
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2.1.3.1.7. Nekrobiyozis Lipoidika Diyabetikorum: Nekrobiyozis lipoidika
diyabetikorum (NLD), dermisin kollajen dejenerasyonu, granulom formasyonu, yag
depolanmasi ve endotelyal duvar kalinlasmasi ile karakterize, idiyopatik, kronik
granulomatdz bir hastaligidir. NLD, kadin predominansi olan nadir bir hastaliktir.
Baslangig yasi tipik olarak tip 1 diyabetli hastalarin yasamlarinin tig¢iincii dekatlari iken
tip 2 diyabet ve nondiyabetiklerin dordiincii dekatlaridir. Diyabetik hastalardaki NLD
insidans1 % 0,3 ile % 1,2 arasinda degismektedir. NLD, hastalarin % 14 kadarinda
diyabet tanisindan Once, % 24’linde diyabet tanisi ile es zamanli, % 62 kadarinda
diyabet tanis1 sonras1 goriiliir (46). NLD’nin sebebi halen belirsizdir. immun kompleks
birikimi ya da kollajen dejenerasyonuna giden mikroanjiyopatik degisiklikleri iceren
vaskiiler dengesizlik en yaygin teorilerdir. Bazi arastirmacilar NLD’nin primer olarak
bir kollajen hastalig1 oldugunu, enflamasyonun ikincil bir olay olarak gergeklestigini
distintirler (47). NLD agirlikli olarak bacaklar tizerinde lokalize iyi smirli plaklar ile
karakterizedir. Fakat govde, kollar, yiiz, penis ve saglt deride goriildiigii de rapor
edilmistir. Lezyonlar genellikle agrisiz bir kirmiz1 kahverengi papiil olarak baslar ve
hafif eleve menekse rengi bir halkayla kusatilmis bazen merkezi iilserasyonun oldugu

balmumuna benzer sarimsi bir plaga kademeli olarak ilerler (48).

NLD tanisi genellikle klinik olarak konulur, fakat atipik lezyonlarda deri
biyopsisi gerekli olabilir. NLD tanisinda laboratuar bulgulari1 yardimci degildir (49).
NLD’nin histolojik preparatlari nekrobiyozun biiylik odaklar: etrafinda palizatlanan
granulomlar gosterir (48). NLD lezyonlarinda en yaygin goriillen vaskiiler
anormallikler damar duvar1 kalinlagmasi, fibrozis ve Ozellikle diyabetik hastalarda
derin dermiste okliizyona yol acan endotelyal proliferasyondur. Kan damarlarinin
dermoepidermal bileskesinde fibrin, [gM ve C3 birikimi immunfloresan ¢aligmalarda
gosterilmistir. NLD’de kollajen konsantrasyonu azalir ve elektron mikroskopi kollajen
fibrillerinin ¢apraz bag kaybini ve tek fibrillerin ¢aplarinda 6nemli varyasyon gosterir

(47).

NLD ve bozulmus glukoz regiilasyonu arasindaki iligki goz Oniine
alindiginda, hastalar diyabet agisindan taranmalidir. Baslica ve en ciddi komplikasyon

NLD vakalariin {icte birinde bacaklarda meydana gelen iilserasyondur. Ek olarak,
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birka¢ vakada NLD’nin kronik iilseratif lezyonlar izerinde skuamoz hiicreli karsinom
gelisimi tanimlanmustir (49). Hastalik bazen klinik prezentasyon ve lezyonlarla iliskili
olarak granuloma annulare, eritema nodozum, nekrobiyotik ksantogranulom, kronik

vendz staz iilseri ve sarkoidoz gibi diger hastaliklarla karigabilir (50).

NLD igin kanitlanmais bir tedavi olmamasina ragmen topikal ve intralezyonel
steroidler baslangi¢ tedavisi olarak denenebilir. Takrolimus, antimalaryaller,
siklosporin, granulosit makrofaj koloni stimulan faktor, hiperbarik oksijen ve sistemik
kortikosteroidler tedavide degisken sonuglarla kullanilmaktadir (51). Bazi
caligmalarda glisemik kontroliin iyilestirilmesinin NLD’nin rezoliisyonuna katkida

bulunabilecegi belirtilmistir (48).

2.1.3.1.8. Sklerodem: Sklerodem diyabetikorum, ya da diyabetik
sklerodem, primer olarak tip 2 diyabet ile iliskili, nadir goriilen bir bag doku
hastaligidir (19). Diyabetik sklerédem boyun ve {ist sirt derisinde dermiste belirgin
kalinlagma ile karakterizedir ve temel olarak kalic1 olmakla birlikte ¢cok az morbiditeye
yol agar (52). Tim diyabetik hastalarda sklerodem prevalansi % 2,5-14 arasinda
degisir. Uzun siireli diyabeti ve kotii glisemik kontrolii olan eriskinlerde gelisme
olasilig1 daha yiiksektir, erkeklerde on kat daha sik goriiliir (19). Skler6dem tanisi gode
birakmayan endure 6dem ya da ciltte sertlik seklindeki klinik bulgulara dayanir ve bu
bulgular ani ya da sinsi baslangi¢li olabilir. Tipik olarak yiliz, boyun, gévdenin {ist

kismi1 ve proksimal {ist ekstremiteleri etkiler (53).

Sklerddem diyabetikorum patogenezi belirsizligini korumaktadir. Kollajen
liflerinin enzimatik olmayan glikolizasyonunun, kollajen liflerinin  yikimini
degistirebilecegi ileri siiriilmiistiir. Bir diger hipotez, glukozun fibroblast
proliferasyonu ve ekstraselliiler matriks bilesenleri sentezini uyarabilecegini ileri
stirmektedir (54). Tan1 genellikle anamnez ve fizik muayeneye dayanir (19). Tutulan
deri palpe edildiginde dermal kalinlikta belirgin artis asikardir. Bu kalinlik artisi
ultrasonografi ile olgiilebilir (52). Histolojik degerlendirme ile siipheye yer
birakmayacak sklerddem tanisi, dermisi degerlendirmek i¢in tam kat eksizyonel

biyopsi gerektirir. Mikroskopik bulgular belirgin sekilde kalinlagmis retikiiler dermis,
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kalin kollajen desteleri ve daha derin dermiste hafif diizeyde miisin birikimini ortaya

koyar (19).

Sklerédemin ayirict tanisi temel olarak diger sklerotik cilt durumlarini igerir.
Skleroderma, psddoskleroderma ve skleromiksédem gibi durumlar ayirict tanida yer
alir (53). Sklerodermadan farkli olarak, sklerodemde sistemik tutulum olmamasi ayrim

icin genellikle yeterlidir (52).

Sklerddem diyabetikorum i¢in etkili bir tedavi yoktur. En etkili tedavi olarak
Psoralen+ultraviyole-A (PUVA) goriilmektedir fakat insiilin pompasi ile siki1 glisemik
kontrol, giiclii topikal ve intralezyonel steroidler, penisilamin, intralezyonel insiilin,
diisiik doz metotreksat, prostoglandin E1 ve pentoksifilin diger onerilen tedaviler
arasinda yer alir. PUVA ve fizik tedavi kombinasyonu, agir diyabetik sklerddemli
hastalarda mobiliteyi arttirmada yardimci olabilir. Siki glisemik kontrol sklerodem
diyabetikorumda sabit bir tedavisel fayda gostermemekle birlikte, etkili bir koruma

yontemi olarak onerilmektedir (19).

2.1.3.1.9. Skleroderma Benzeri Deri Degisiklikleri: Skleroderma benzeri
deri degisiklikleri, diyabetik el, sinirli eklem hareketliligi sendromunun bir pargasi
olarak, DM’li ergen ve eriskinlerde % 10-50 oraninda bildirilen bir klinik durumdur.
Deri degisiklikleri hastaligin erken doneminde goriilebilir (55). Tip 1 DM’li hastalarda
daha sik goriiliir (6). Kadin ve erkek hastalar esit oranda etkilenir ve irka gére farklilik
yoktur. Siklig1, diyabetin siiresi ve ileri yas ile iliskili goziikkmekte olup, ¢ogu ¢alisma
glisemik kontrol (HbAlc) ile iliskisini gdstermeyi basaramamustir. Onemi, diyabetin
ilk 15-20 yilinda retinopati ve nefropati gibi mikrovaskiiler komplikasyonlar agisindan
2-3 kat artmus risk ile iligkili olmasinda yatmaktadir (55). Parmak sirtlarindaki deride
ve proksimal interfalangeal eklemlerde kalinlasma (Sklerodaktili) ve endiirasyon
iceren bir prezentasyona sahiptir ve metakarpofalangeal eklemleri de tutabilir. On kol,
kollar ve sirtin Otesine uzanabilir. Deride mumsu bir goriiniis olabilir. Bilateral,
simetrik ve agrisizdir. Parmaklarin dorsal yiiziindeki deride kalinlasma ve endiirasyon
palpasyon ile saptanabilir. Klinik seyir ilerleyicidir ve daha yaygin tutulum ve daha

cok sertlige ilerler (56). Damar ve bag doku degisiklerine ilaveten diyabetin neden
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oldugu immiin sistem degisiklikleri ve diger iliskili metabolik degisikliklerin 6nemli

bir rol oynadig1 var sayilir (55).

Biyopsi ¢aligmalar1 dermiste kalinlagsma ve retikiiler dermiste kollajen ¢apraz
baglarinda artis ile birlikte bag doku artis1 ve az miktarda miisin seklinde tanimlanmis

histolojik degisiklikler gosterir (56).

Anekdotal raporlar siki glisemik kontroliin deri kalinlasmasini azalttigin
ortaya koymaktadir. Diger tedavi segenegi eklem kisitliligi olan birkag¢ hastada
kullanilan aldoz rediiktaz inhibitorleridir. Bunlar seker alkollerinin birikimini azaltir.
Ciddi hastaligi olan kisilerde eklem hareket agikligini iyilestirmek icin fiziksel

terapiler 6nemli olabilir (6).
2.1.3.2. Diyabetes Mellitusun Diger Deri Bulgular:

2.1.3.2.1. Bacaklarm Edinsel iktiyoziform Degisiklikleri: Baz1 diyabet
hastalar1 senil kserozise benzer kserozisten yakinir. Bu durum kuru/piiriizli deri
hissinden belirgin kserozise ve hatta iktiyoziform prezentasyona kadar degiskenlik
gosterebilir (57). Bacaklarin edinilmis iktiyoziform degisiklikleri diyabette en sik deri
bulgularindan birisidir ve insiilin bagimli DM hastalarinda % 50 siklikta goriildiigii
rapor edilmistir (58). Bacak anteriorlarinin simetrik kuruluk ve pullanmasi ile
karakterizedir. Mikroanjiyopati, stratum korneum adezyon defektleri, ileri

glikolizasyon iirlinleri ve artmig deri yaslanmasi sonucu meydana gelir (6).

2.1.3.2.2. Akrokordonlar: Akrokordonlar ya da diger adiyla skin tag ya da
yumusak fibromlar, sik goriilen, ufak, yumusak ve genellikle pedinkiile, iyi huylu deri
tiimorleri olup en sik boyun, koltuk alt1 ya da kasiklarda goriiliirler. Gevsek fibroz
dokunun disa dogru ¢ikintilaridirlar. Caplar1 genellikle 2-6 mm arasinda degismekte
ve deri renginde olmakla birlikte dermatolojik muayenede daha biyik ve
hiperpigmente lezyonlar goriilebilmektedir (59). Genellikle asemptomatik olmakla
birlikte, hastalar bu lezyonlar1 kozmetik olarak dert ederler. Ilaveten, bu pedinkiile
papiillerin saplar1 boguldugunda ya da biikiildiigiinde, papiillerde enfarkt gelisebilir ve
irrite olabilir. Genel popiilasyondaki akrokordonlarin prevalansimnin saptanmasi,

oldugundan daha az bildirilmeleri nedeni ile zordur. Kisilerin yaklasik % 60’inda 69
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yasina kadar akrokordonlar gelisir. Diyabet hastalarinda akrokordonlarin gelisim
mekanizmas1 hiperinsiilinemidir. Insiilin, oldukga iyi bilinen biiyiimeyi uyaran bir
hormondur. Hiperinsiilinemi serbest IGF-1 diizeyini arttirirken IGF baglayici protein
3 diizeyini dusiiriir. IGF-1’in keratinositler iizerindeki reseptdrlerine baglanmasi,

epidermal hiperplaziye yol agar (60).

2.1.3.2.3. Diyabetik Kerioartropati: Sinirli eklem hareketliligi sendromu ya
da diyabetik Kkerioartropati (DK), DM’nin uzun dénem komplikasyonudur (61). DK
hem tip 1 hem de tip 2 DM’de goriiliir. Baz1 yazarlar, diyabet siiresi daha uzun
oldugundan tip 1 diyabette daha sik goriildiigiinii ileri stirmektedir (62). Eklem sertligi
icin ana mekanizma, kollajenin enzimatik olmayan glikolizasyonu ile ileri
glikolizasyon son firiinlerine bagli kollajen capraz bagda artisir. DK, kiigiik
eklemlerde belirgin bozulma ile birlikte ellerde sertlesme ile karakterizedir. Bu
durumun prevalanst % 8-50 arasinda olup, bu biiyiik farklilik, muayene teknikleri,
hastalarin karakteristik 6zellikleri (Tip 1 ve tip 2 diyabet, gen¢ ve yash hastalar),
hastaligin siiresi ve glisemik kontrol gibi baz1 faktorler ile agiklanabilir. DK palmar
fasyanin kalinlagsmasi, kisalmasi ve fibrozisi ile karakterizedir. Bu siire¢ etkilenen

parmaklarda fleksiyon kontraktiirii ile sonuglanir ve genellikle agrisizdir (63).

Tedavisinde direk DK’yi hedefleyen bir ilag mevcut degildir. Sadece,
analjezikler, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar ve lokal kortikosteroid enjeksiyonlari
gibi semptomatik tedaviler, tendinit ya da fleksor tendon kontraktiirlerinde rahatlama
amaciyla verilebilir. Genel olarak, DK diger tiim diyabetik komplikasyonlar gibi
glisemik kontrol ve diyabet stiresi ile iliskili oldugundan, DK’y1i 6nlemenin en iyi yolu

diyabetin baslangicindan itibaren iyi glisemik kontrolii saglamaya ¢aligmaktir (61).

2.1.3.2.4. Diyabetik Kahn Deri: Diyabetli hastalarda parmagin dorsal
bolgesindeki deride, el ve parmak eklemlerini 6rten deride kalinlagsma ve sertlesme
gortlebilir. Skleroz hatta bu bolgelere uzanabilir. Bu degisiklikler tip 1 DM’ de daha
sik olup hastalarin % 50’si kadarinda goriilebilir (13). Diyabette {i¢ farkli tipte deride
kalinlagsma formu tanimlanmistir (19):

I. Kalin balmumu benzeri el dorsali cildi

Il. Sklerodem diyabetikorum
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I11. Subklinik, jeneralize, ortalamadan daha kalin deri

Kollajen birikiminin diyabetik kalin deride 6nemli bir rol oynadigina
inanilmaktadir. Kalin deri viicutta her yerde olabilir ancak en sik el ve ayak derisi

etkilenir (19).

Deri kalinlagsmasi asemptomatik olabilmekle birlikte, ultrasonografi ile
Olgiilebilir.  Kalin  derinin,  kollajenin  hiperglisemik  durumda  anormal
glikozilasyonunun bir sonucu oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica, asir1 insiilinin kollajen

proliferasyonunu uyardigt ileri stiriilmiistiir (64).

2.1.3.2.5. Diyabetle Iliskili Pruritus: Genel popiilasyona oranla diyabetik
hastalarda kasmtinin daha sik oldugu yaygin bir sekilde kabul gérmiistiir (19). Pruritus
diyabetin bir klasik semptomu olarak kabul edilir ve genellikle jeneralize kasint1 yada
genital kasint1 ile prezente olur (65). Kronik kasinti genellikle kserozis kutis ile
iliskilidir. Diyabetli hastalarin % 3 ila % 9’unda yasam Kkalitesini bozan kasinti
mevcuttur. Jeneralize kagint1 klinik olarak dikkat cekmeyen kuru ciltte goriilebilir ya
da eritematéz papiiller ya da prurigo nodiilaris ile iliskili olabilir. Diyabetik
polindropati ile birlikte sempatik sinir sistemi bozukluguna bagl terleme fonksiyon

bozuklugu, diyabetik kasint1 patogenezinde bir rol oynayabilir (66).

2.1.3.2.6. Huntley Papiilleri: Parmaklarin iizerinde kalinlasmis deri,
Huntley'in papiilleri, parmaklarin, eklemlerin veya periungual bdlgenin ekstansor
yiizeyinde gruplanmis endure papiiller seklinde prezente olur (64). Bu durum DM’de
kalin deri sendromunun bir erken belirtecidir ve sikliklari muhtemelen tahmin
edilenden daha fazladir (67). Patogenez hala belirsizdir. Enzimatik olmayan glikasyon,
anormal kollajen metabolizmas1 veya bilyiime faktorleri olabilir ve bu deri

degisikliklerinin etyopatogenezi igin farkli hipotezleri temsil eder (68).

Histolojik olarak, epidermal hiperkeratoz ve papiller dermisin
hipertrofisinden kaynaklanir. Etkilenen epidermis, kronik olarak ovulmus deriden
farklidir, ¢ilinkii stratum korneum belirgin bir sekilde kalinlagsmaz (69). Tipik olarak
asemptomatik olmasina ragmen, Huntley papiilleri siddetli kuruluk ve arada sirada

kasint1 ile iligkili olabilir. Bu durumlarda, % 12 amonyum laktatin rahatlama sagladigi
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bildirilmistir. Topikal steroidlere veya nemlendiricilere tepki vermeme egilimindedir

(19).

2.1.3.2.7. Keratozis Pilaris: Keratosis pilaris (KP) degisken perifolikiiler
eritemle birlikte follikiiler orifislerin keratindz tikanmasi ile karakterizedir. Lezyonlar
baskin bir sekilde ekstremitelerin ekstansor ylizeylerinde olur ancak yiiz, kalga ve
govdede de goriilebilir (70). KP, edinilmis iktiyoz gibi diyabetin seyrinde erken
gelisebilir (6). KP’nin giiniimiizde mevcut olan tedavi modelleri keratolitikler, vitamin

D3 analoglari, topikal ve sistemik retinoidler ve gesitli lazer tedavilerini igerir (71).

2.1.3.2.8. Palmar Eritem: Palmar eritem (PE), en sik simetrik, agrisiz,
kagintili olmayan, hafif ilik, pullanmasiz eritemden olusan, iyi bilinen bir fiziksel
bulgudur ve en sik palmar yiizeylerin tenar ve hipotenar eminenslerini tutar. PE hem

tip 1 hem de tip 2 diyabette goriilen bir mikrovaskiiler komplikasyondur (72).

2.1.3.2.9. Periungal Telenjektaziler (Tirnak yatag eritemi): Periungual
telanjiektaziler, ciplak gozle goriilebilen genislemis kan damarlari, parmak ucu
hassasiyeti ve kalin kiitikiil seklinde prezente olur. Telanjektaziler diyabetli hastalarin
tirnak yataklarinda kapiller yumaklarin kaybi ve kalan kapillerlerin genislemesi
sonrasi ortaya ¢ikar. Bu durum, diyabetli hastalarin % 49’una varaninda goriiliir (73).
Genellikle asemptomatik olmakla birlikte, diyabetik hastalardaki tirnak yatagi eritemi
genellikle iist deri degisiklikleri ve parmak ucu hassasiyeti ile prezente olur. Tirnak
yatagi eritemi bakteriyel ya da fungal enfeksiyonun sebep oldugu paronisi ile
karistirtlmamalidir (19). Bag doku hastaliklart da periungual damar degisikliklerine
yol acabilir fakat bu degisiklikler morfolojik olarak farklidir. Diyabette veniillerde
homojen tikanikliklar goriilebilir. Bag doku hastaliklarinda goriinen paternler
megakapillerler ya da diizensiz genislemis diigiimlerdir (18). Periungal telenjektaziler

i¢in herhangi bir tedavi gerekmez (73).

2.1.3.2.10. Pigmente Purpurik Dermatoz: Pigmente purpurik dermatoz
(PPD) bir grup kronik ve tekrarlayan deri lezyonlarini tanimlamak i¢in kullanilan
genel bir terimdir (74). PPD alt ekstremiteler tizerinde dagilan kahverengimsi purpurik

makiiller ile karakterizedir (75). PPD en sik yasli diyabetik hastalarda goriilir,
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genellikle konjestif kalp yetmezligi buna ortam hazirlar ve bu nedenle alt ekstremite
6demi ile prezente olur (19). PPD’nin kesin sebebi bilinmemekle birlikte kronik ven6z
hipertansiyon, DM, fibratlar gibi altta yatan hastaliklar ve ilaglarin PPD ile iliskili
oldugu ileri siiriilmistiir (74).

Histomorfolojik 6zellikler arasinda ylizeyel lenfositik infiltrasyon ve
eritrositlerin damar disina ¢ikmasi ile birlikte belirgin hemosiderin birikimi yer alir
(74). PPD, vakalarin % 50’sinde DD ile birliktedir. Taninan alt1 pigmente purpura
klinik varyanti arasinda en sik goriileni progresif pigmente dermatoz ya da Schamberg
hastaligidir. DD yoklugunda, pigmente purpura bir diyabet belirteci olarak
diisiniilmez (19).

PPD tedavisinde herhangi bir tekli tedavi ya da kombinasyon tedavisinin daha
istiin oldugu gosterilememistir. Bununla birlikte steroidler, oral antihistaminikler,
pentoksifilin ve ultraviyole 1sik tedavisinin de dahil oldugu, ilgili etyolojik faktorleri

diizeltmeye yonelik tedaviler bazi vakalarda faydali olabilir (74).

2.1.3.2.11. Rubeozis Fasiei: Uzun zamandir DM’ nin yaygimn bir bulgusu
olarak kabul edilen rubeozis fasiei kronik kizarik yiiz ve boyun ile karakterizedir. Bu
durumu, artmis melanin renk degisimi gizleyebileceginden Fitzpatrick deri tipi 1 ve
2’de daha belirgin olma egilimindedir (19). Rubeozis fasiei yiizeyel damarlarda ven6z
dolgunluk nedeniyle kizarmis ten rengi olarak ortaya ¢ikar ve diyabetli haslarin % 3-
59’unda goriiliir (76). Diyabetlilerde hiperglisemi zayif mikrosiirkiilasyona neden
olabilir ve bu klinik olarak fasial vendz genisleme seklinde gozlenir (77). Ciltte
kizarma (flushing), retinal damar tikaniklig: ile iliskilidir ve diyabetlilerdeki gérme
bozukluguna katkida bulunur. Yiizdeki kizariklikta diizelme, kan sekeri kontrolii ve

damar genisleticilerden (Kafein ve alkol gibi) uzak durma ile saglanabilir (64).

2.1.3.2.12. Sar1 Deri ve Tirnaklar: Sarimsi deri ve tirnaklar, diyabetli
hastalarda karotenodermi ile iligkilendirilir ve sar1 tirnaklar diyabet hastalarinda siktir
(66). Bu bulgu asemptomatiktir ve iyi huylu oldugu diisiiniiliir, ancak sebebi tam
olarak belirlenememistir. Diyabetik sar1 cilt i¢in en iyi agiklama, dermal kollajenin

enzimatik olmayan glikozilasyonu ile iliskili belirli son {irtinlerin neden oldugu bir
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renk degisimi oldugudur. Diyabetik olmayanlarda proteinlerin enzimatik olmayan
glikozilasyonu oldukc¢a diisiik oranda gerceklesir ama diyabetiklerde hiperglisemik
durum tarafindan uyarilir. Diyabetin deri bulgularinin ¢ogunun gelisimi proteinlerin
glikozilasyonu ile iliskilendirilebilir. Diyabetik cildin gelecekteki biyokimyasal
analizleri, sar1 renginin daha iyi anlagilmasini saglayabilir (19). Karotenemi zararl
degildir ancak hastalar genellikle kozmetik kaygilar duyar. Gliniimiizde bu durum igin
¢Ozlim olabilecek bir tedavi mevcut degildir. Bununla birlikte, ¢cogu hastada,
karotenden zengin gida iriinlerinin aliminin azaltilmasi, deride daha fazla renk

bozulmasini 6nleyebilir ve cildin normal rengine donmesine olanak saglayabilir (64).

2.1.3.2.13. Enfeksiyonlar: Hiperglisemi 6nemli metabolik ve immiinolojik
degisikliklere yol acarak diyabetli hastalarin deri enfeksiyonlarina yatkinligini arttirir.
Ayrica, deri pH degeri diyabetlilerde daha yiiksektir ve bu, bakteriyel kolonizasyonu
kolaylastirir (66). Diyabetik hastalarin % 20 ila 50’sinde deri enfeksiyonlar1 goriiliir,
bu durum siklikla tip 2 diyabetli hastalarda goriiliir ve kotii glisemik kontrol ile
iligkilidir. Bozuk mikrosirkiilasyon, periferik vaskiiler hastalik, periferik néropati ve
azalmig immiin yanit, enfeksiyona meyildeki artigla iliskilendirilmistir (4). Koti
diyabet kontrollii hastalarda Candida albicans, stafilokok ve streptokok kolonizasyon
ve enfeksiyon orani artmistir (12). Deri enfeksiyonlar1 diyabetin baslangi¢ bulgusu
olabilir. Diyabetteki deri enfeksiyonlarini 6nlemede en 6nemli yontem, miimkiin olan

en kisa zamanda ideal glisemik kontroliin saglanmasidir (19).
2.1.3.2.13.1. Bakteriyel Enfeksiyonlar:

2.1.3.2.13.1.1. Stafilokokal ve Streptokokal Enfeksiyonlar: Stafilokok ve
streptokoklar, diyabetik hastalarda siklikla follikiilit, impetigo, erizipel ve seliilite
neden olan bakteriyel patojenlerdir (76). Diyabetik hastalarda deri enfeksiyonlar
siklikla Staphylococcus aureus nedeni iledir (18). S. aureus normalde deri
mikrobiatasini olusturan bir gram pozitif organizmadir ve follikiilit, apse, impetigo
kontagiosa etyolojisinde yer alir. Tekrarlayan piyojenik deri enfeksiyonlari diyabetin

arastirtlmasi i¢in bir sebep olusturur (66).
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Impetigo beta hemolitik streptokoklar ya da S.aureus’un neden oldugu,
subkorneal akantoliz ya da hatta biil olusumuna ve kabuklu erezyona yol acgabilen,
epidermisin bir primer enfeksiyonudur (78). A grubu beta hemolitik streptokoklar
(AGBHS) ektima ve seliilite de neden olabilir. Ektima belirgin eritematoz
demarkasyonlar gosteren kiiclik iilserler ile karakterizedir ve genellikle 1lik iklimlerde
alt ekstremitelerde ortaya ¢ikar. Lokal antiseptik tedavi ile birlikte penisilin ile
sistemik tedavi gerekir. Erizipel ve seliilitler yaygin streptokokal enfeksiyonlar olup
ates, genel durumda bozulma ve l6kositozla birlikte klinik olarak smirlari ayirt

edilebilen canli parlak eritemle tanimlanirlar (66).

Streptococcus agalactia, grup B streptokok (GBS) olup, yenidoganlarda
sepsis ve menenjitin 6nde gelen sebebidir. GBS’lerin en sik goriilen klinik formlart
deri, yumusak doku ve kemik enfeksiyonudur. Deri, yumusak doku ve kemik
enfeksiyonu olanlarin % 56’s1 diyabetiktir. Diyabetli tiim hastalarin % 5’inde ayak
tilseri ile komplike olmus osteomiyelit mevcuttur. GBS enfeksiyonu, diyabetik
hastalarda diyabetik ayak enfeksiyonu, nekrotizan fasiit, ¢coklu lokiile omuz apseleri,
skrotal deri alt1 apseleri ve piyomiyozit gibi deri ve yumusak doku enfeksiyonlarina
neden olur (79).

Impetigo, follikiilit, karbonkiil, fronkiil, ektima ve erizipel gibi piyodermik
enfeksiyonlar diyabetik hastalarda daha siddetli ve yaygin olabilir. Tedavi, yeterli
diyabetik kontrol ve eger gerekli ise yeterli sistemik antibiyotik tedavisinden ibarettir;

daha derin enfeksiyonlar parenteral antibiyotikler gerektirir (4).

Nekrotizan fasiit yaygin olmayan ve ciddi bir deri, deri alti doku ve yiizeyel
fasya hastaligidir. Diyabetik hastalarda hizla ilerleyebilir ve yiiksek mortalite ve
morbidite ile iligkilidir. % 40’lik bir mortalite ifade edilmistir (80). Nekrotizan fasiit
gesitli organizmalarca olusturulabilir, bir kism1 gaz {iretir ve aerobik ve anaerobik
bakteriler ayn1 anda bulunabilir (81). Enfeksiyonlar tipik olarak miks bakteriyel
kokenli olup en sik goriilen organizmalar arasinda S. pyogenes, S. aureus, anaerob

streptokoklar ve Bacteroides yer alir (12).
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Perianal alanin nekrotizan fasiiti “Fornier gangreni” olarak bilinir ve
genitotiriner enfeksiyonlar ve travma nedeniyle olusabilir. Skrotal gangren, Fornier
gangreni’nin bilinen bir komplikasyonudur. Artmis klinik farkindalik, erken tani ve
tedavi, bu enfeksiyona bagli 6liimciil sonuglart onlemek igin gereklidir (80). Nekrotik
dokunun debridman1 gereklidir ve potansiyel olarak 6liimciil olan enfeksiyoz siirecin
bertaraf edilmesi acisindan hayati olabilir. Antibiyotikler, kan ve doku kiltiirii
almmasmin ardindan ampirik olarak baslanmalidir. Ideal tibbi ve cerrahi tedavi ile

bile, toplam mortalite oran1 % 20-30” dur (12).

2.1.3.2.13.1.2. Corynebacterium minutissimum: Diyabetik hastalarda
intertrijindz alanlarin bir yilizeyel deri enfeksiyonu olan eritrazma da gelisebilir ve
keskin smirli kirmizi ya da kahverengi pullu pargalar ile karakterize olup, bu
lezyonlara Corynebacterium minutissimum sebep olur (64). Intertrijindz alanlar
etkilenen ana bolgelerdir. Gelismesinde ter, siirtiinme ve maserasyon rol oynar. Wood
15181 muayenesi ile, mercan kirmizisi floresan gozlenir. Tedavi topikal ya da sistemik
eritromisin ya da her ikisinden ibarettir. Terleme, siirtiinme ve maserasyonun

onlenmesi, enfeksiyon gelisme olasiligini sinirlayabilir (4).

2.1.3.2.13.1.3. Pseudomonas aeruginosa: Ayak parmak aralarinin
psodomonas enfeksiyonlar1 ve ayak tirnaklarinin kolonizasyonu, diyabetik hastalarda
genel popiilasyona oranla daha yaygindir. Ayak tirnagi altinda yesil renk degisikligi

goriilebilir ve Wood 15181 altinda yesil floresan gozlenebilir.

Pseudomonas aeruginosa’nin sebep oldugu malign eksternal otit, dis kulak
yolunun nadir goriilen ve hayati tehtid eden bir deri enfeksiyonu olup en sik diyabetli
yasl hastalarda goriiliir ve yiiksek mortalite ve morbidite ile iliskilidir (19). P.

aeruginosa diyabetik ayak tilserine sebep olan bir diger yaygin organizmadir (73).

Bakteriyel deri enfeksiyonlarinin tedavisi, sistemik yayilimi 6nlemek igin
agresif tedavi gerektirir ve topikal antibakteriyellere ilaveten genellikle agizdan ya da

parenteral antibiyotik tedavisi gereklidir (64).

2.1.3.2.13.1.4. Diyabetik Ayak Enfeksiyonlari: Ayak enfeksiyonlari,

diyabet hastalarinda en sik goriilen yumusak doku enfeksiyonlaridir. Osteomiyelit,
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amputasyon ve Oliim, olasi komplikasyonlar arasinda yer alir. Tiim 6li dokunun
cerrahi debridmani zorunludur ve ayak enfeksiyonlarinin tedavisinde multidisipliner
bir yaklasim gereklidir (82). Enfeksiyon mevcut patojen sayisina gore
monomikrobiyal ya da polimikrobiyal olarak siniflanir. En sik  goriilen
organizmalardan bazilar1 S. aureus gibi gram pozitif koklar, koagulaz negatif
stafilokoklar, S. pyogenes ve enterokoklardir. Ayrica, polimikrobiyal enfeksiyonlar
siklikla P. aeruginosa gibi gram negatif bakterileri, E. coli ve K. pneumonia gibi
enterobakterileri igerir. Gram pozitif bakteriler igerisinde en sik goriileni S. aureus’tur.
Farkli ¢aligmalarda enfekte diyabetik ayak iilserlerinde metisilin direngli S. aureus
(MRSA) goriilme orani1 % 15-40 arasinda degismektedir. Bu nedenle MRSA, su an bu
lezyonlarda bulunan hastaneden edinilmis, direngli, temel mikroorganizmalardan
biridir. Ayn1 zamanda diyabetik ayak iilserlerinde vankomisine de direncli yeni MRSA
suslari bildiren raporlar da mevcuttur (83). Bunlardan baska, enterobakteriler gibi
genis spektrumlu beta laktamaz {ireten gram negatif bakterilerin insidansinda da artig
olmustur ve bu hem hastanede yatan hem de ayaktan hastalarda enfeksiyon tedavisinde

bir tehdit haline gelmektedir (83).
2.1.3.2.13.2. Fungal Enfeksiyonlar:

2.1.3.2.13.2.1. Dermatofitozlar: Dermatofitler sa¢, deri ve tirnak
enfeksiyonlarina neden olan ii¢ mantar grubundan olusur (Trikofiton, Mikrosporum ve
Epidermofiton) (19). Geleneksel olarak, dermatofitlerin sebep oldugu enfeksiyonlar,
tutulan anatomik bolgeye gore ismlendirilir; 6rnegin tinea barbae (sakal ve biyik),
tinea kapitis (sagli deri, kaglar ve kirpikler), tinea manuum (eller), tinea korporis
(govde), tinea Kruris (kasiklar, perineal ve perianal alanlar), tinea pedis (ayaklar) ve

tinea unguium (tirnaklar) (84).

Derinin dermatofit enfeksiyonlarinda etken en sik Trichophyton rubrum’dur.
Hem diyabetik hastalarda, hem de genel popiilasyonda bu enfeksiyonlarin en sik

goriileni tinea pedis yani ayagin dermatofitozudur (19).

Onkomikoz, ya da tirnagin mantar enfeksiyonu, diyabette sik goriiliir ve

genellikle etken kandida ya da trikofitondur. Onkomikoz bulgulari sar1 diskolorasyon,
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subungual hiperkeratoz, distal onkoliz ve tirnak distrofisidir. Obezite, 6zellikle de deri
katlantilar1 i¢in, dermatofit enfeksiyonlar1 yoniinden ilave bir risk faktoriidiir (19).
Distal alt ekstremitelerdeki diyabetik néropati dermatofit enfeksiyonlari igin ideal bir
ortam olusturarak, hafif vakalarin yikici hale gelmesine olanak saglar. Dermatofit
enfeksiyonlarma bagli normal deri bariyerindeki bozulmalar, ylizeyel bakteriyel
enfeksiyonlar, seliilit ve en sonunda sepsis ya da fungemiye neden olabilir. Tinea pedis
diyabetli hastalarda hemen ve agresif bir sekilde tedavi edilmelidir (76). Tedavi topikal

antifungaller ya da sistemik antifungal ilaglar1 igerir (73).

2.1.3.2.13.2.2. Kandidiyazis: Cildin kandida ile kolonizasyonu ve enfekte
olusu, normal popiilasyona oranla en sik diyabetik hastalarda goriiliir. Cevremizde
saprofit olarak 150’nin tizerinde Kandida tiirii mantar mevcuttur. En sik izole edilen C.
albicans (% 80 C. tropicalis ile birlikte) olup vakalarin % 10-15’inde C. glabrata ve C.
parapsilosis bulunur (85). C. albicans kan sekeri yiiksek olanlarda 6zellikle siktir.
Glukozun organizmanin bilyiimesini hizlandirdigi disiinilmektedir (86). Diyabetik
hastalarin % 15-28’inde kandida enfeksiyonlar1 goriilir (68). Mukokutantz
kandidiyazisin en sik sebebi C. albicans’tir ve karakteristik beyaz yapisik eksuda ile
birlikte kirmizi plaklar ve satellit piistiiller ile prezente olur (73). DM vulvovajinal
kandida enfeksiyonu riskini arttirabilir. Boylece, kronik tekrarlayan vulvovajinal
kandidiyazis, DM igin bir isaret olabilir (68). Diger prezentasyonlar arasinda
pamukguk (Oral mukoza enfeksiyonu), angular keilit, intertrigo (Deri katlantilarinin
enfeksiyonu ve erozyo interdigitalis blastomicetika kronika), tirnak web alani
enfeksiyonu, paronigya (Tirnak yatagi etrafindaki yumusak dokunun enfeksiyonu) ve

onikomikozis (Tirnak enfeksiyonu) yer alir (73).

2.1.3.2.13.2.3. Mukormikoz: Mukormikoz mucoraceae ailesinden bir
mantar enfeksiyonudur. Yiizde agr1 ve sisligi ndrolojik tutulum izler. Takiben,
organizma kan damarlar1 yoluyla beyni invaze ettiginde oftalmopleji ya da hemiparezi
gelisir (Rinoserebral mukormikoz sendromu) (81). insanlar etkileyen 4 tiirii Absidia,
Mortierella, Mucor ve Rhizopus’tur. Dogal bagisiklik gii¢lii oldugunda, bu
organizmalarla enfeksiyon gelisimi nadirdir. Diyabetik hastalarda artmis risk, sadece

ketoasidozdakiler gibi debil hastalar i¢in gegerlidir. Mukormikozlu hastalarin yaklagik
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%50’sinde diyabet vardir ve bu oran rinoserebral mukormikoz i¢in yaklagik % 80°dir

(86).
2.1.3.3. Diyabetes Mellitus ile iliskili Dermatolojik Hastahklar

2.1.3.3.1. Dissemine Granuloma Annulare: Granuloma annularenin (GA)
lokalize, jeneralize (Jeneralize annular, dissemine papular ve atipik jeneralize GA),
subkutan ve perforan GA gibi ¢ok sayida varyanti vardir (87). Etyoloji ve patogenez
pek iyi anlasilamamistir. Sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte, hiicre aracili bir
asir1 duyarlilik reaksiyonu, GA gelisiminde altta yatan mekanizma olarak One
¢ikmaktadir (88). DM, malinite, tiroid hastaligi, lipid bozukluklari, HIV, HBV, HCV
ve romatoid artritin de dahil oldugu GA ile iliskili birkag sistemik durum bildirilmistir.
Jeneralize GA en az on deri lezyonunun ayni anda olmasi ya da yaygin anniiler
plaklarin varhigi olarak tanimlanir ve GA’li hastalarin % 8-15’inde goriiliir (87).
Jeneralize GA’nin, ozellikle yasli hastalarda, diyabet ile iliskili oldugu goriisiinii
destekleyen bazi ¢aligmalar mevcuttur (89). DM ve GA iliskisi ihtilaflidir. Eski
calismalar baglantili olduklarini 6ne slirmiistiir. Bununla birlikte, daha yeni ¢alismalar

bu iligkiyi sorgulanir hale getirmistir (88).

GA histolojisi Kklasik olarak santral kollajen dejenerasyonu olan dermisi
cevreleyen graniilomlar, miisin varlig ve lenfositik birikim ile karakterizedir. GA’nin
diger enfeksiydz olmayan granulomatdz hastaliklardan ayrimini saglayan anahtar

histolojik bulgu, miisinin varligidir (87).

Jeneralize GA’nin tedavisi genellikle gereksizdir. PUVA ile fotokemoterapi,
izotretinoin, dapson, antimalaryal ajanlar, kortikosteroidler ve diger ajanlar tedavide
kullanilmis olup, basar1 oranlar1 degiskendir. Tek tek olan lezyonlar topikal ya da

intralezyonel kortikosteroidler ile etkin bi¢imde tedavi edilebilir (76).

2.1.3.3.2. Liken Planus: Liken planus (LP) mukokutandz yiizeylerin bir
inflamatuar dermatozu olup farkli klinik bulgular ile prezente olabilir. Kesin
prevalansi bilinmemekle birlikte, Amerika Birlesik Devletleri’nde % 1 oldugu
bildirilmektedir (90). LP (Ozellikle oral LP) ve DM arasindaki iliski, ¢ok sayida

caligmaya konu olmustur (4). Etyolojisine iligkin, genetik, enfeksiyoz, psikojenik ve
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otoimmiin faktdrlerin de yer aldigi bazi hipotezler ileri siiriilmiistiir. Hastaligin,
Langerhans hiicreleri, keratinositler ve aktive T lenfositlerin yer aldig1 bir hiicresel

reaksiyonun sonucu oldugu var sayilmaktadir (91).

LP tedavisinde ¢ok sayida yontem mevcuttur. Tedavide topikal
kortikosteroidler, topikal kalsinérin inhibitorleri, fototerapi, sistemik retinoidler,
sistemik kortikosteroidler, metotreksat, hidroksiklorokin ya da dapson kullanilabilir
(66).

2.1.3.3.3. Vitiligo: Vitiligo diinyadaki tiim niifusun % 2’ye varanini etkileyen
deri, sa¢ ve milkoz membranlarda ilerleyici pigment kaybina neden olan bir deri
hastaligidir. Lezyonlar asemptomatik olmakla birlikte, hastalar lizerindeki psikososyal
etkisi muazzamdir (92). Karakteristik akromik lezyonlara yol agacak sekilde
melanositlerin neden ve nasil ortadan kayboldugu tam olarak anlasilamamistir.
Vitiligo patogenezine dair uzun zamandir var olan en kuvvetli hipotezlerden biri
vitiligonun otoimmiin bir hastalik oldugudur. Bir diger hipotez, noral hipotez; bir
norokimyasal maddenin birikiminin melanin {retimini azalttigmni ileri stirer.
Melanositler sinir uglarindan salinan ya da tiretilen bir toksin ile zarar goriiyor olabilir.
Diger bir hipotez, biyokimyasal hipotez; melanin sentezinin sitotoksik metabolitlerinin
melanosit yitkimima yol agtigm ileri siirer. Ilaveten, hatali serbest radikal savunmasi
da melanin igerigi ve sentezini olumsuz etkileyebilir. Diger olasi etyolojik faktorlerden
melanosit biiylime faktorlerinin yetersizligi, melanosit yap1 ve fonksiyon bozukluklari,

ya da genetik faktorlerin depigmentasyon siirecinde rol aldig ileri siiriilmiistiir (93).

Vitiligo, ozellikle hormonal bozukluklar (Tiroidit, adrenal yetmezlik ve
hipoparatirodizim) gibi otoimmiin temelli bozukluklar ile birlikte, dort farkli sekilde
klinik bulgularin goriilebildigi poliglandiiler otoimmiin sendromun bir pargas: olarak
gortilebilir. Tip 1 poliglandiiler otoimmiin sendrom, en sik goriileni (1/20,000) olup,
adrenal yetmezlik, tiroidit ve tip 1 DM’ye ilaveten atrofik gastrit, pernisiydz anemi,
alopesia areata, ¢olyak hastaligi, miyastenya gravis ve hipogonadizm ile seyredebilir.
Bu nedenle vitiligo tanis1 konuldugunda, ozellikle tip 1 DM ve diger otoimmiin

hastaliklar konusunda hekimler dikkatli olmalidirlar (13).
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Tedavide kullanilan topikal steroidler ve diger immiinmodiilatorler,
fototerapi ve cerrahi tedavi fayda saglamakla birlikte, genellikle sonuglar tam ve

tatmin edici degildir (92).

2.1.3.3.4. Psoriazis: Psoriazis hem fiziksel hem de psikolojik yiik ile iliskili,
sik goriilen bir deri hastaligidir. Psoriazis prevalansi, Diinya Saglik Orgiitii i¢in de
onemli bir konudur. Avrupa ve Kuzey Amerika’da psoriazis prevalanst % 2
civarindadir. Prevalans artislar1 yasam boyunca kabaca dogrusaldir; 1 yasinda % 0.12
iken 18 yasinda % 1.2 civarindadir (94). En sik goriilen psoriazis tipi % 90 oranla
psoriazis vulgaris olup, papuloskuaméz plaklar, etraftaki normal deriden diizgilin bir
smirla ayrilmistir. Plaklar kirmizi ya da somon pembesi renkte olup beyaz ya da giimiis
rengi skuam ile kapli; ince, kalin, biiyiik ya da kii¢iik olabilirler. Kenarlarda en aktif
olup merkezde normal deri bulunur. Psoriazisin yiizeyel bir deri sorunu olmayip,
Crohn hastaligi, DM (Ozellikle tip 2), metabolik sendrom, depresyon ve kanser gibi
sistemik hastaliklar ile iliskili olduguna dair farkindalik artmaktadir (95). Psoriazisli
hastalarda diyabet gelisme riskinin normal populasyona oranla 1,5 kat arttigina ve bu
riskin agir psoriazis i¢in 2 kat olduguna inanilmaktadir. Psoriazis ve tip 2 DM’nin
bagimsiz sekilde ¢ok sayida ortak major risk faktoriine (Yiiksek viicut kitle indeksi ve
sigara i¢imi) sahip oldugu bilinmektedir. 6p21 kromozom konumundaki insan major
histokompatibilite genomik bolgesi hem psoriazis hem de diyabet ile iliskilidir. Bunun

diyabet ve/veya psoriazis patogenezine katki saglayip saglamadig agik degildir (19).

Psoriazis tanis1 genel olarak hikaye ve fizik muayeneye gore klinik olarak
konulur ancak histopatolojik muayene ile teyit edilebilir ve boylece hastaligin oldukg¢a

karakteristik bulgulari agiga ¢ikabilir (13).

Psoriazis tedavisi mevcut klinik bulgulara baglidir; basit¢ce hafif vakalarda
topikal tedavilerden agir vakalarda daha kompleks tedavilere kadar degiskenlik
gosterebilir. Tedaviye yanit hastadan hastaya oldukca degisken olup duygusal bilesen
hafife alinmamalidir. Saglikli bir yasam stili, stresten kaginma, diizelmeye katki
saglar. Cildin yeterince hidrate edilmesine ilaveten orta diizeyde giines 15181 alinmasi

oldukga faydalidir (13).
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2.1.3.4. Diyabet Tedavisinin Kutanéz Komplikasyonlari

Diyabetik bakimin temel amaci 1yi glisemik kontrol, fiziksel egzersiz, tibbi
beslenme tedavisi, diyabet 6z yonetim egitimi, ayak bakimi, nefropati, retinopati ve
metabolik degisikliklerin erken saptanmasidir (96). Tip 1 DM’de insiilin
enjeksiyonlar1 (Uzun ve kisa etkiki insiilin kombinasyonlari) verilir. Tip 2 diyabette,
oral ajanlar (Sekretagoglar, metformin, tiazolidinedionlar ve glukozidaz inhibitorleri)
monoterapi olarak ya da kombine sekilde kullanilabilir. Oral ajanlara yeterli yanit

vermeyenlerde tedaviye insiilin eklenebilir (97).

2.1.3.4.1. Oral Antidiyabetik Ajanlara Bagh Olusan Komplikasyonlar:
Oral antidiyabetiklere bagli dermatolojik yan etkiler arasinda kasinti, eritema
multiforme, eritema nodosum, iirtiker, morbiliform dokiintii, likenoid erupsiyonlar ve

fotosensitivite yer alir (98). Yaygin kullanimlarina ragmen, bu yan etkiler oldukga

nadirdir (66).

Glibenklamid, klorpropamid ve tolbutamid gibi sulfoniliire tiirevleri deri
reaksiyonlar ile en sik iligkili olan ajanlar olup fotosensitivite gibi spesifik olmayan
alerjik reaksiyonlardan sorumludurlar. Bu ajanlar bazi otorler tarafindan likenoid ya
da psoriaziform ilag erupsiyonlarina sebep olmakla suglanirlar. Nadiren, ilag ile iliskili
pemfigus vulgaris de sulfoniliire tedavisine ithaf edilir (66). Tip 2 diyabet tedavisi igin
2006 yilindan itibaren kullanilmaya baslanilan dipeptidil peptidaz IV (DPP-1V/CD26)
inhibitdrleri, bazi vaka bildirimlerinde biilloz pemfigoid, Steven Johnson sendromu ve
toksik epidermal nekrolizin de yer aldigi ciddi kutandz reaksiyonlar ile
iliskilendirilmislerdir. Bu inhibitorler glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) ve gastrik
inhibitdr polipeptid (GIP) gibi beta hiicre insiilin sekresyonunu uyaran inkretin

hormonlarini pargalayan DPP-IV enzimini inhibe ederek etki gosterirler (2).

Sodyum glukoz kotransporter-2 (SGLT-2) inhibitor tedavisi alan tip 2 diyabet
hastalarinda genellikle idrar yolu enfeksiyonlarinin da eslik ettigi genital mantar
enfeksiyonlart sikligi artmistir. Bu durum, SGLT-2 inhibitériince tetiklenen renal

glukoz reabsorbsiyonundaki azalma nedeniyle gelisen glukoziiriye baglanmistir (2).
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Metformin sik kulllanilan bir antidiyabetik ajan olup hepatik glukoneonezi
baskilayarak etki eden biguanid tiirevidir. Bildirilen dermal yan etkileri arasinda
psoriaziform ila¢ erupsiyonu, lokositoklastik vaskiilit ve eritema multiforme yer alir
(2, 66). Akarboz, alfa glukozidaz enzimlerini inhibe ederek etki eder ve eritema
multiforme ve jeneralize ekzantematdz piistiilozisin olast bir tetikleyicisi olarak
bildirilmistir (66). Odem; thiazolidinedionlar olarak bilinen rosiglitazon ve

pioglitazonun kutan6z bir yan etkisi olarak bildirilmistir (4).

2.1.3.4.2. Insiilin Tedavisine Bagh Olusan Komplikasyonlar: Siirekli
insiilin uygulanmasi lipohipertrofi, lipoartrofi, lokal enfeksiyonlar, deri alt1 nodiilleri
ve insiilin alerjisi gibi bazi deri reaksiyonlarini tetikleyebilir (66). Insiilin
hazirlanmasindaki uygunsuzluklar, inek ya da domuz proteini varligi, insilin
molekiiliiniin kendisi, koruyucular, ya da katki maddeleri alerjik reaksiyonlara neden
olabilir. Giiniimiizde insan rekombine insiilini kullanimi, insiilin alerjisi sikligini
azaltmistir; boylece insiilin ile tedavi edilen diyabetik hastalarda alerji oran1 % 1’den
daha az bildirilmektedir (4). En sik goriilen alerjik reaksiyon, gecikmis tip asiri
duyarlilik reaksiyonu olmakla birlikte, hizli-lokal, jeneralize ve bifazik reaksiyonlar
da gortilebilir (19).

Lokal reaksiyonlar enjeksiyon bolgesinde eritem, papiiller ve vezikiiller ile
birlikte kasinti seklinde ortaya cikabilir. Sistemik bulgular arasinda iirtiker ve
anjioddeme ilaveten palmar ve plantar pruritus ve yaygin kasinti ve kizariklik yer
alabilir. En kotii senaryo olarak, nadir goriilen insiiline kars1 sistemik tip 1 IgE aracili
yasami tehtid edebilen asir1 duyarlilik reaksiyonu gelisebilecegi de akilda tutulmalidir
(68). Diger lokal deri komplikasyonlar1 arasinda keloidler, hiperkeratotik papiiller,
purpura ve lokalize pigmentasyon yer alir. Lokalize hizli alerjik reaksiyonlar igin
tedavi segenegi, insiilinin daha saf bir tiriin ile degistirilmesidir. Alerjik reaksiyonlarin
tedavisinde kullanilan diger araglar, antihistaminikler, insiiline glukokortikoidlerin
eklenmesi, tedavinin kesilmesi, desensitizasyon tedavisi ya da insiilin uygulama

sisteminin degistirilmesidir (4).

Insiilin tedavisi, aym hastada aym anda goriilebilecek lipoatrofi ve

lipohipertrofiye neden olabilir (4). Lipoatrofi insiilin enjeksiyon bdlgesinde deri alt1
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yag doku kaybi ile karakterizedir. Insiilin baslandiktan 6-24 ay sonra bu hastalar
insiilin enjeksiyon bolgelerinde atrofik plaklar ile basvururlar (98). Patolojik
mekanizma hala tam olarak bilinmemektedir, fakat immiin aracili bir reaksiyondan
stiphelenilmektedir. Vaskiiler immunoglobulin birikimlerinin enflamatuar bir
mekanizmay1 tetikledigine ve bunun adipozit fizyolojisini bloke ettigine
inanilmaktadir (66). Bilinmeyen sebepler ile, kadin hastalarda lipoatrofi, erkek

hastalarda lipohipertrofi daha sik gelisir (12).

Lipohipertrofi tekrarlayan insiilin enjeksiyonlarina bagl belirli bir bolgede
lokalize deri alt1 yag dokusu hipertrofisi ile karakterize olup, yumusak dermal nodiiller
olarak ortaya ¢ikar (98). Lipohipertrofi deri alt1 insiilin tedavisinin en sik goriilen lokal
reaksiyonu olup diyabetli hastalarin yaklasik % 27’sini etkiledigi belirtilmistir.
Patofizyoloji muhtemelen insiilin tarafindan adipozitlerin aktivasyonu ile iligkilidir

(66).
2.2. Obezite

Beden Kitle indeksi (BK)’nin 30 kg/m?’ye esit ya da daha fazla olmas1 olarak
tanimlanan obezite diinya ¢apinda biiyliyen bir saglik sorunudur (99). Obezite en
yaygin kadinlarda ve yaslilarda goriiliir, ancak ¢ocuklarda da siklig1 artmaktadir (100).
Obezite sadece kardiyovaskiiler hastalik, diyabet, ortopedik problemler ve kanser gibi
birgok komorbidite riskiyle degil, ayn1 zamanda genel mortalite hizinda % 20'ye varan
bir artisla da iligkilidir (99).

Belirgin olarak viicut agirligimmi etkileyen birgok faktor vardir: Genetik,
metabolik, davranigsal, cevresel, kiiltiirel ve sosyoekonomik. Ancak davranigsal ve
cevresel faktorler en ¢ok katkida bulunanlardir. Obezite, kardiyovaskiiler sistem,
akciger fonksiyonu, eklemler, fertilite, glukoz metabolizmasi ve deri dahil olmak iizere

cesitli viicut sistemleri {izerinde olumsuz etkilere neden olur (101).

Obezite psikolojik saglik tizerinde de 6nemli bir etki yaratir. Dolayli olarak
kaygi, bozulmus sosyal etkilesim ve depresyon ile iligkilidir. Obezitede deri bir¢ok
farkli yolla etkilenir. Obezitede ortaya ¢ikan belli dermatozlarin disinda, bazi deri

bozukluklar obezite ile kotiilesmektedir (102). Obezitenin, deri bariyeri fonksiyonu,
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sebase bezler, sebum iiretimi, ter bezleri, lenfatikler, kollajen yapist ve islevi, yara
iyilesmesi, mikrodolasim, makrodolasim ve deri alt1 yaglari tizerindeki etkiler de dahil
olmak {tizere deri fizyolojisi tizerinde bir dizi etkisi vardir. Tiim bunlarin sonucunda
akantozis nigrikans, akrokordon, keratozis pilaris, hiperandrojenizm ve hirsutizm, stria
distensa, adipoz dolorosa ve yag yeniden dagilimi gibi bir dizi dermatozu ortaya
cikarir. Ayrica obezite lenfodem, kronik ventz yetmezlik, plantar hiperkeratoz, seliilit,
deri enfeksiyonlari, hidradenit, psoriazis, insiilin direnci sendromu ve gut gibi bazi
hastaliklar1 da agreve eder (103). Obezitenin kandidiyazis, intertrigo, furonkiilozis,
eritrazma, tinea kruris, folikiilit, seliilit, nekrotizan fasiit ve gazli gangren gibi kutanoz
enfeksiyonlarin insidansini arttirdigi kanitlanmistir. Obez popiilasyonda deri ve

yumusak doku enfeksiyonlar1 artmaktadir (101).

Obezite, diinya ¢apinda yayginligi artmaya devam eden tip 2 diyabetin
etiyolojisinde de 6nemli bir rol oynamaktadir. Diyabet ve obezite bagimsiz olarak
kardiyovaskiiler hastaliktan kaynaklanan morbidite ve mortalite ile iliskilidir.
Epidemiyolojik veriler ve retrospektif analizler, tip 2 diyabetli hastalarda kilo kaybinin
sagkalimi arttirabilecegini diisiindiirmektedir. Yeni anti-obezite ilaglar1 obezitenin
yonetiminde yardimci olabilir ve belki de diyabetin baslangicin1 geciktirebilir.
Bununla birlikte, ila¢ tedavisi, tedavinin sadece bir yiiziidiir. Obezite yonetiminde

egitim ve yasam tarzi1 degisiklikleri temel konulardir (104).
2.3. D Vitamini

D vitamini bir sekosteroid olup 7 dihidrokolesterolden deride ultraviyole
(UV) etkisi altinda sentezlenir. Bu nedenle, tanim olarak, gercek bir vitaminden ziyade
bir prohormondur ve omurgalilar ve primatlarin evriminde D vitamininin dogal
kaynagi derideki fotosentezdir. Gergekte, yagl balik haricinde normal insan diyeti D

vitamininden fakirdir (105).

D vitamininin kaynagindan bagimsiz olarak, biyolojik olarak aktif hale
gelebilmesi i¢in iki kez hidroksillenmesi gerekir (105). D vitamini kanda vitamin D
baglayict protein tarafindan karacigere tasinir. Karacigerde D vitamini, 25

hidroksilazlarca C-25’de hidroksillenir ve 25-hidroksivitamin D3 (25(OH)D3) ortaya
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c¢ikar. Proksimal renal tiibiilde 25(OH)Dz3’tin A halkasi 1. karbonda hidroksillenerek
hormonal olarak aktif D vitamini formu olan ve D vitamininin ¢ogu biyolojik
aktivitesinden sorumlu olan 1,25-dihidroksivitamin Dz (1,25(0OH).D3)’e doniisiir
(106).

Karaciger 25-hidroksilazlar ve bobrek la-hidroksilaz, genis bir aile olan
sitokrom  p450-bagimli  steroid hidroksilazlar ailesindendirler. Bir baska
hidroksilasyon enzimi olan 24-hidroksilaz, 25-hidroksivitamin D3 ve 1,25(0OH).Dz3’iin
katabolik yolagini baslatir. Dolagimda, tim D vitamini metabolitleri vitamin D

baglayici protein olarak bilinen bir tasiyici proteine baglidir (107).

D vitamininin ¢ok sayida gorevi ve hedef organlari mevcuttur. D vitamini ve
niikleer vitamin D reseptorii (VDR) baglandiktan sonra, c¢ok sayida genin
ekspresyonunu etkileyebilir. VDR bobrekler, bagisiklik sistemi hiicreleri, kemik
hiicreleri ve diger hiicrelerde yaygin olarak eksprese edilir (108). Aktif D vitamini,
1,25(0OH).D3, diyetle alinan kalsiyumun barsaklardan emilimi i¢in gereklidir. Agir D
vitamini yetersizligi erigkinlerde osteomalaziye, ¢ocuklarda rasitizme neden olur.
Daha hafif yetmezlik, kemik dongiisiinde ve kirik riskinde artisa neden olur. D
vitamini eksikligi, 6zellikle otoimmiin hastaliklar ve kanserin de yer aldig1 cok sayida
farkli bozuklukla da iliskilidir, fakat nasil sebep oldugu tam olarak gosterilememistir
(109).

Haftada en az iki kez yiiz, kollar, sirt ya da bacaklarin giines kremi
stirmeksizin 10.00 ve 15.00 saatleri arasinda yaklasik 5-30 dk’lik bir giines
maruziyetinin D vitamini sentezi i¢in yeterli oldugu ileri stiriilmektedir. Ev i¢inde

ornegin cam pencereden giines maruziyeti, D vitamini sentezletmez (110).

D vitamini diizeyini tayin etmek i¢in en dogru yontem 25 hidroksi vitamin D

diizeyini lgmektir. Ideal aralig1 25-80 ng/ml’dir (110).

2.3.1. D Vitamini ve Diyabetes Mellitus: 1,25(0OH)2D3, beta adacik
hiicrelerinde vitamin D3 reseptorii ile baglanabilir ve insiilin duyarliligint arttirir,
enflamatuar faktorleri baskilar, pankreasin kronik enflamatuar siirecini hafifleterek

adacik beta hiicrelerinin fonksiyonunu iyilestirir. [laveten, renin anjiotensin sisteminin
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etkisini de baskilayarak insiilin salinimini arttirir. D vitamini takviyesi adacik beta

hiicre fonksiyonunu ve glukoz toleransini arttirabilir (108).

D vitamini eksikligi hem baslangigta insiilin direncine hem de sonunda beta
hiicre Oliimiine bagli diyabet gelisimine katkida bulunur. D vitamini ¢ok sayida
hiicresel islevin devamininda gorev alir ve boylece diyabet gelisimini azaltmakta rol
oynar. Glukoz ve lipid homeostazinin devaminda 6nemli bir goérevi olan adipokinlerin
salimiminin diizenlenmesinde, D vitamini 6nemli bir rol oynar. D vitamini ayn
zamanda insiilin direncini tetikleyen 6nemli bir siire¢ olan enflamasyonu azaltir. D
vitamininin normal mitokondriyal fonksiyonun idamesindeki 6nemli rolii, D vitamini

eksikligi ve diyabet iligkisinden sorumlu olabilir (111, 112).

D vitamini eksikligi simetrik polindropatisi olan diyabet hastalarinda sik
goriilen bir semptom olup, tip 1 ve tip 2 diyabet ve bunlarin mikrovaskiiler ve

makrovaskiiler komplikasyonlari ile iligkilidir (7).

2.3.2. D Vitamini ile Deri: D vitamini bilindigi gibi deride sentezlenir ve
keratinositlerin fonksiyonunda rol oynar. D vitamini ayrica dendritik hiicrelerin

olgunlagsmasini, farklilagsmasini ve T hiicrelerinin proliferasyonunu inhibe eder (113).

D vitamini eksikligi, deri kanseri, otoimmiin deri hastaliklari,
fotodermatozlar, atopik dermatit ve psoriazisin de dahil oldugu c¢ok sayida saglik
sorunu ile iliskilidir (114). Epidermis, viicut i¢in temel D vitamini kaynagidir. Bununla
birlikte, epidermisteki keratinositler VDR iizerinden D vitaminini aktif metaboliti olan
1,25(0OH)2D3’e doniistirme yetenegine de sahiptirler. Bazal tabakadaki epidermal
proliferasyonu diizenler ve keratinositlerin diferansiasyonu ve epidermisin {ist
tabakasini olusturmasini uyarirlar. Inaktive edici mutasyonlar ya da biyomiihendislik
ile yapilan delesyonlar, VDR fonksiyonunun kaybina neden olarak, sag¢ folikiilii
siklusu kaybina ve alopesiye neden olur (115). Deride kalsitriol {iretimi, keratinositler
tizerinde intrakrin ve otokrin etkiler ve komsu hiicrelerde parakrin etkiler gosterebilir.
Bu hormon biiyliime, diferansiasyon, apoptoz ve diger biyolojik siiregleri
diizenleyebilir. Keratinositlerde kalsitriol tarafindan diizenlenen ¢ok sayida gen

bulunur (116).
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2.3.3. D vitamini Eksikligi ve Tedavisi: D vitamini eksikliginin temel
nedeni diyet ile yeterince alinmamasidir. Yaslilarda, endojen D vitamini sentezi
azalabilir ve hareket yetenegi olmayan bireylerde giinese hi¢ ¢ikmama D vitamini
eksikligine neden olabilir. Glines kremlerinin siirekli ve asir1 kullanimi da D
vitamininin serum diizeylerinde azalmaya yol agabilir (113). D vitamininin diyet ile
alinmasi gereken referans degerleri 9-70 yas arasi kisilerde giinliik 600 IU, 70 yas
iistiinde ise gilinliik 800 IU olarak onerilmektedir (117).

D vitamininin ¢ok sayida fonksiyonu olmasi, bazi deri hastaliklari ve diyabet
ile iligkisinin bildirilmesi sonucunda D vitamini diizeyinin diyabet hastalarindaki deri

bulgulari ile iligkili olabilecegi diisiiniilerek ¢alismamiz planlanmistir (111, 112, 114).
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3. MATERYAL VE METOD

Calisma, Mart 2017-Subat 2018 tarihleri arasinda Abant Izzet Baysal
Universitesi Izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigi ve/veya I¢ Hastaliklar1 Poliklinigi’ne basvuran
tip 1 veya tip 2 diyabetes mellitus tanisi ile takipli ¢alismaya katilmay1 kabul eden
hastalarda yapildi. Arastirma Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu'nca 09.03.2017 tarih ve 2017/16 sayili karari ile onaylandi. Calisma Abant
[zzet Baysal Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri tarafindan 2017.08.25.1213

proje numarasi ile desteklendi.

Prospektif olarak planladigimiz g¢alismaya baslamadan Once hastalarin
anamnez, muayene, laboratuvar ve konsiiltasyon bilgilerini degerlendirmek ve

kaydetmek i¢in ayrintili hasta degerlendirme formu hazirlandi (Ek-1).

Hastalara, planlanan arastirmanin amaglart ve uygulamasi ve yapilacak

islemler anlatilarak yazili onamlari alindi (Ek-2).
Calisma i¢in hastalar: dislama kriterleri:

» <18 yas olmak,
> Gestasyonel diyabetes mellitus tanist almis olmak,

» D vitamini veya kalsiyum tedavisi aliyor olmak seklinde belirlendi.

3.1. Yontemler

Calismaya Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigi ve/veya I¢
Hastaliklar1 Poliklinigi’ne 1 y1l siiresince bagvuran tip 1 veya tip 2 diyabetes mellitus
tanisi ile takipli D vitamini veya kalsiyum tedavisi almayan, ¢alismaya katilmay1 kabul

eden, 18 yas iistiindeki hastalar alindi.

Hastalarda degerlendirme formu dogrultusunda giin 1s1ginda cilt, sag, sagh
deri, oral/genital mukoza ve tirnak bulgular1 dahil olmak iizere tam bir dermatolojik
muayene yapilarak saptanan bulgular ve hastaliklar kaydedildi. Hastalarda gerek

duyuldugunda kazinti, siiriinti, wood 1s1g1 ile muayene, direk mikroskopi ve
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dermatoskopik incelemeler yapildi. Hastalarin boy ve kilolar dl¢iilerek beden kitle

indeksleri belirlendi.

Calismaya katilmay1 kabul eden hastalarin diyabet tipi, diyabet siiresi, diyabet
tedavisi, ek hastaliklari, kullandiklar1 ilaglar, aligkanliklari, vaskiilopati varligi,
hastalig1 ile ilgili hikayesi gibi diger demografik bilgileri, klinik ve laboratuvar verileri
sorgulanarak veya Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 ve/veya I¢ Hastaliklart
boliimlerindeki hasta kayitlart incelenerek kaydedildi.

Calismaya alinan diyabet hastalarinin son ii¢ ay i¢inde HbAlc, glukoz, kan
lipid diizeyleri ve D vitamini diizeyleri hasta kayitlarindan kaydedildi. D vitamin

diizeyi olmayan hastalarda ise kan alinarak D vitamini diizeyleri belirlendi.

3.1.1. Beden Kitle indeksi Hesaplanmasi

Beden kitle indeksi; kilogram cinsinden agirligin, metre cinsinden boy
uzunlugunun karesine boliinmesi ile hesaplanmaktadir (kg/m?) (118). Hastalarin
calisma sirasinda boy ve kilolar1 dlciilerek BKI degerleri hesaplandi. Diinya Saglik
Orgiitii’niin dnerdigi sekilde hastalar beden kitle indeksine gore 6 sinifta gruplandirildi
(118). BKI <18,5 zayif, 18,5-24.99 normal kilolu, 25-29,99 fazla kilolu, 30-34,99 1.
derece obez, 35-39,99 2. derece obez, >40.00 3. derece obez.

3.1.2. Kan Orneklerinin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Hasta kayitlarinda son 3 aylik laboratuvar verilerinde D vitamini sonucu
olmayan 240 hastadan kan 6rnekleri hemsire ve doktor gézetiminde, steril sartlarda
pihtilagsma aktivatorii igeren tliplere kan alma standartlarina uygun olarak alindi.
Kanlarin pihtilagmasi i¢in 30-45 dk bekletilen 6rnekler 1500g’de 10 dk santrifiij edildi
ve serumlar ayrildi. Alikotlanan serumlar biyokimyasal analize kadar -80 °C’de
sakland1. Ornekler analizden 6nce kademeli olarak ¢ozdiiriildii. 25-OH vitamin D
diizeyleri Architect 12000SR (Abbott, Chicago, IL, ABD) cihazinda tek adimli ve
yarismali bir immiinélgiim metodu ile Architect 25-OH vitamin D ticari kiti (ref no:
5P02-30, lot no: 78004UI00, Abott, Chicago, IL, ABD) kullanilarak iireticinin

talimatlar1 dogrultusunda 6l¢iildii.
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Tiirk Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi’nin yayinladigi kilavuza gore
serum 25 (OH) vitamin D diizeyi: >30 ng/ml durumunda yeterli, 20-30 ng/ml vitamin
D yetersizligi, <20 ng/ml vitamin D eksikligi, <10 ng/ml ciddi vitamin D eksikligi

kabul edilir (119). Hastalarin D vitamini diizeyleri bu kilavuza gore gruplandi.

3.1.4. istatistiksel Metod

Calisma verilerinin istatistiksel analizi SPSS 22.0 paket programi kullanilarak
bilgisayarda % 95 giiven ile yapildi. Kategorik veriler frekans ve yilizde cinsinden,
sayisal veriler ortalama + standart sapma ve ortanca deger (yiizdelikler) olarak ifade
edildi. Iki farkli kategorik degiskenin karsilastiriimasinda Pearson Ki-Kkare testi ve
Fisher’in kesin testi kullanildi. Sayisal veriler arasinda korelasyon analizleri igin
Pearson korelasyon analizi kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel olarak p<0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamlilik olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calismaya % 3,31 (n=20) tip 1 DM, % 96,7’si (n=582) tip 2 DM tanili
toplam 602 diyabet hastasi1 alindi. Hastalarin % 50,5°i (n=304) kadin, % 49,51 (n=298)
erkek olup yaslari 19 ile 87 yil arasinda degismekte ve yas ortalamasi 59,17+11,8 yil
idi. Tip 1 DM hastalarinda en diisiik yas 19, en yiiksek 61, ortalama 31+11 yil, tip 2
DM hastalarinda en diisiik yas 29, en yiiksek 87 olup ortalama 60+11 yil olarak

saptandi.

Yas gruplari

40

0 272 280
200

. a -
18-40yil  40-60yil  60-80 yil >80 yil

Sekil 4.1. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi

Hastalarin diyabet siiresi 0 ile 40 yil arasinda degismekle birlikte ortalama

stire 10,06+8 y1l olarak saptanda.

Diyabet siresi

0-5yil
>10 yil 930,2
%52,3

\!—10 yil
%17,4

= 0-5yil = 5-10yil >10 yil

Sekil 4.2. Hastalarin diyabet siiresine gore dagilimi

Hastalarin % 55’inde (n=331) ailede diyabet Oykiisii mevcuttu. Tip 1 DM
hastalarinin % 45’inde (n=9), tip 2 DM hastalarinin % 55,3’{inde (n=322) ailede DM

Oyktisili saptandi.

Hastalarin %27,6’sinda (n=166) sigara, %1,3’linde (n=8) alkol kullanimi1
mevcuttu. Tip 1 DM hastalarinin %551 (n=11), tip 2 DM hastalarinin %26,6’s1
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(n=155) sigara kullanmakta idi. Alkol alimi ise sadece tip 2 DM hastalarinin 8’inde
(%]1.,4) saptandi.

Hastalarin % 45,8’i (n=276) oral antidiyabetik ilag, % 17,9’u (n=108) insiilin,
% 31,7’si (n=191) insiilinle birlikte oral antidiyabetik kullanmakta iken % 4,5’i (n=27)
herhangi bir tedavi almamaktaydi. Oral antidiyabetik tedavi kullanma siiresi 0 ile 35
yil arasinda degismekte olup ortalama 8,63+7,45 yil iken insiilin kullanma siiresi 0 ile
30 yil arasinda degismekte ve ortalama 3,01+4,93 yil olarak saptandi. Tip 2 DM
hastalarmin % 32,6’s1 insiilin ve oral antidiyabetik tedaviyi birlikte kullanirken, tip 1

DM hastalarinin % 80’1 sadece insiilin kullanmakta idi.

Tablo 4.1. Diyabet tipine gore hastalarin demografik verileri, aile Oykiisi,

aliskanliklar ve diyabet tedavilerinin dagilimi

Tip 1 DM Tip 2 DM

Say1 (%) Say1 (%)

o Erkek 11 (3,57) 287 (96,3)
Cinsiyet etz 9(3) 205 (97)

Ailede Diyabet - Var 9 (45) - 322 (55,3)

OyKkiisii Yok 11 (55) 260 (44,7)

Var 11 (55) 155 (26,6)

Sigara Kullamimi vok 9 (45) 427 (73.4)
Var 0(0) 8(1,4)

Alkol Kullanimi Yok 20 (100) 574 (98,6)
Tedavisiz 2 (10) 25 (4,3)

Aldig: diyabet Oral antidiyabetik 1(5) 275 (47,3)
tedavisi insiilin 16 (80) 92 (15,8)

Insiilin+Oral antidiyabetik 1(5) 190 (32,6)

Hastalarin % 39,2’sinde (n=236) vaskiilopati saptandi, % 31,4’{inde (n=189)
noropati, % 21,9’unda (n=132) retinopati, % 6,1’inde (n=37) nefropati saptandi. Tip 1
DM hastalarmin % 10’unda (n=2) ndropati mevcut iken tip 2 DM hastalarinin %
32,1’inde (n=187) ndropati saptandi ve bu fark istatistiksel olarak anlamli idi
(p=0.036). Retinopati ise tip 1 DM hastalarinin % 15’inde (n=3) mevcut iken, tip 2
DM hastalarinin % 22,2’sinde saptandi. Tip 1 DM hastalarinin % 15’inde (n=3)
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nefropati mevcut iken tip 2 DM hastalarinin % 5,8’inde (n=34) vardi. Diyabet tipi ile
retinopati (p=0.58) ve nefropati (p=0.118) siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki saptanmadi.

Tablo 4.2. Diyabet tipine gore ndropati, retinopati, nefropati iligkisi

Tip 1 DM Tip 2 DM P
Say1 (%) Say1 (%) Degeri
Néropati Var 2 (10) 187 (32,1)
Yok 18 (90) 395 (67,9) 0.036
Var 3(15) 129 (22,2)
Retinopati Yok 17 (85) 453 (77.8) 0.58
T - Var 3(15) = 34(58)
Nefropati Yok 17 (85) 548 (94,2) 0.118

Hastalarin % 79,4 iinde (n=478) ek hastalik saptandi. En sik eslik eden 4 ek
hastalik hipertansiyon % 62,95 (n=379), hiperlipidemi % 27,07 (n=163), koroner arter
hastalig1 % 24,09 (n=145) ve tiroid hastalig1 % 13,2 (n=80) idi. Tip 1 DM hastalarinin
% 40’1nda, tip 2 DM hastalarinin % 80,8’inde ek hastalik saptanda.

Hastalarin 487’si diyabet tedavisi diginda ek ilag kullanmakta idi. Hastalarin
392’si (% 65,1) antihipertansif tedavi, 195’1 (% 32,39) antiagregan veya antikoagulan
tedavi, 157’si (% 26,08) lipid diisiirticii tedavi, 731 (% 12,12) tiroid tedavisi amaciyla

ilag kullanmakta idi.

BKI en diisiik 18,07, en yiiksek 60,20 olarak saptanmakla birlikte, ortalama
31,35 + 6,36 idi. Hastalarin % 0,3’ (n=2) zayif, % 11,8’i (n=71) normal, % 34,6’s1
(n=208) fazla kilolu, % 30,7’si (n=185) 1. derece obez, % 13,3’ii (n=80) 2. derece

obez, % 9,3’1 (n=56) ise 3. derece obez idi.

Tip 1 DM hastalarinda BKI en diisiik 18,07, en yiiksek 43,10 olup ortalama
23,98 + 5,77 iken tip 2 DM hastalarinda BKI en diisiik 20, en yiiksek 60,2 ve ortalama
31,61 + 6,23 olarak saptand1. BK1 ile diyabet tipi arasindaki iligki istatistiksel olarak
anlamli idi (p<0.001).
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Beden kitle indeksi
zayif

%0,3 normal
2.derece obez3.derece obez % %11,8

0,
%13,3 %9,3

g\f

fazla kilolu
%34,6

1.derece obez
%30,7

= zayif = normal = fazlakilolu = 1.derece obez = 2.derece obez = 3.derece obez

Sekil 4.3. Hastalarin beden Kitle indeksine gore dagilimi

Kadin hastalarin % 67,81 obez iken, erkeklerin % 38,6°s1 obez olup cinsiyet

ile BKI arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.001).

Tablo 4.3. Cinsiyet ile beden kitle indeksi iligkisi

Beden Kitle indeksi
Zayif+Normal  Fazla Kilolu Obez Toplam P
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Degeri
Erkek 48 (16,1) 135 (45,3) 115 (38,6) 298 (100)
Kadin 25 (8,2) 73 (24) 206 (67,8) 304 (100) <0.001

HbAlc en diisiik 5,10, en yiiksek 15,30, ortalama 8,77+2,07 idi. Istatiksel

degerlendirmelerde ortalama HbA1c degeri esik deger olarak alindi.

Tip 1 DM hastalarinda HbAlc diizeyi en diisiik 5,50, en yiiksek 13,20 olup
ortalama 9,3742,41 olarak saptandi. Tip 2 DM hastalarinda HbAlc diizeyi en diisiik
5,10, en yiiksek 15,30 olup ortalama 8,75+2,06 idi.

HbA1c

%42,4
%57,6

= <8,77 w>=8,77

Sekil 4.4. Hastalarin HbA 1c diizeyi dagilim1
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D vitamini diizeyi 1,8 ng/ml ile 76,3 ng/ml arasinda degismekte olup ortalama

15,03+9,30 ng/ml idi. Hastalarimizda saptadigimiz D vitamini diizeyleri gruplanmis
hali ile Sekil 4.5.”da belirtildi.

D vitamini duzeyi
Normal
VetersiZlik %51 Ciddi eksiklik

%17,6 ‘ \%32,7
Eksikp

%44,5

= Ciddi eksiklik = Eksiklik Yetersizlik = Normal

Sekil 4.5. Hastalarin D vitamini diizeyine gore dagilimu

D vitamininin ortalama degerleri ilkbahar mevsiminde 14,2 ng/ml, yaz
mevsiminde 16,1 ng/ml, sonbahar mevsiminde 16,6 ng/ml ve kis mevsiminde 10,9
ng/ml olarak saptand. flkbahar-yaz ile sonbahar-kis mevsimleri arasindaki D vitamini

diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0.505).

Tip 1 DM hastalarinda D vitamini diizeyi en diisiik 4,9 ng/ml, en yiiksek 42,6
ng/ml olup ortalama 14,41+11,03 ng/ml iken tip 2 DM hastalarinda en diistik 1,8
ng/ml, en yiiksek 76,3 ng/ml olup ortalama 15,06+9,25 ng/ml olarak saptandi. Diyabet
tipi ile D vitamini diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi
(p=0.58).

Kadin hastalarin % 82,9’unda, erkek hastalarin ise % 71,5’inde D vitamini
<20 ng/ml saptanmis olup istatistiksel olarak cinsiyet ile D vitamini iliskili saptandi
(p<0.001).
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Tablo 4.4. D vitamini diizeyinin mevsim, diyabet tipi ve cinsiyete gore dagilimi

D Vitamini Diizeyi

Ciddi Eksiklik Eksiklik Yetersizlik Normal P
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)  Degeri

flkbahar-Yaz 136 (31,9) 186 (43,7) 81 (19) 23 (5,4)
Sonbahar-Kis 61 (34,7) 82 (46,6) 25 (14,2) 8 (4,5) 0.505
Tip 1 diyabet 9 (45) 8 (40) 0(0) 3(15)
Tip 2 diyabet 188 (32,3) 260 (44,7) 106 (18,2) 28 (4,8) 0.58

Kadin 131 (43,1) 121 (39,8) 32 (10,5) 20 (6,6)

Erkek 66 (22,1) 147 (49,3) 74 (24,8) 11 (3,7) <0.001

Hastalarin 601’inde en az bir deri bulgusu gozlenmis olup bir hastada
herhangi bir bulgu saptanmadi. Tip 1 DM hastalarinda en sik goriilen dermatolojik
bulgu hastalarin % 60’inda (n=12) saptanan yiizeyel mantar enfeksiyonlariydi. Tip 1
DM hastalarinda ikinci siklikta bakteriyel deri enfeksiyonlart % 45 (n=9) oraninda
saptand1. Ayrica tip 1 DM hastalarinda akrokordon ve kserozis bulgularinin her biri %
25 (n=5), plantar hiperkeratoz, kontakt dermatit ve telogen effluvium bulgularinin her
biri % 10 (n=2), senil anjiyom, lentigo solaris, diyabetik dermopati, varikéz venler,
kallus, melazma, verruka vulgaris, seboreik dermatit, makiiler amiloidoz, prurigo
nodularis, nekrobiyozis lipoidika diyabetikorum ve morfea bulgularindan her biri % 5
(n=1) siklikta gozlendi.

Toplam 580 tip 2 DM hastasinda en sik saptanan dermatolojik bulgu 489 (%
84) olguda gozlenen yiizeyel mantar enfeksiyonlari idi. Ayrica tip 2 DM hastalarinda
344 olguda (% 59,1) akrokordon, 303 olguda (% 52,1) senil anjiyom, 285 olguda (%
49) kserozis, 187 olguda (% 32,1) seboreik keratoz, 167 olguda (% 28,7) androgenetik
alopesi, 105 olguda (% 18) telenjektazi, 92 olguda (% 15,8) plantar hiperkeratoz, 78
olguda (% 13,4) bakteriyel deri enfeksiyonlari, 72 olguda (% 12,4) pruritus en sik
saptanan ilk on dermatolojik bulgu olarak siralanmaktaydi. Bunlari siklik sirasina gore
tip 2 diyabet hastalarinin %]11’inde (n=64) saptanan lentigo solaris, % 10,8’inde
(n=63) diyabetik dermopati, % 10,5’inde (n=61) kontakt dermatit, % 9,5’inde (n=55)
varikoz venler, % 7,6’sinda (n=44) aktinik keratoz, % 7’sinde (n=41) kallus, %
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6,4’iinde (n=37) fotosensitivite, % 6,2’sinde (n=36) telogen effluvium, % 5,8’inde
(n=34) rubeozis fasiei, % 4,8’inde (n=28) rozase, % 4,3’linde (n=25) hiperhidroz, %
4’tinde (n=23) knuckle pads, % 3,4’tinde (n=20) diyabetik ayak, % 3,3’tinde (n=19)
pigmente purpurik dermatoz bulgular takip etmekteydi.

Bunlarin diginda tip 2 diyabet hastalarinda saptanan bulgular siklik sirasinda
gore melazma ve palmar eritem bulgularinin her biri % 3,1 (n=18) siklikta, psoriazis
ve liken planus bulgularindan her biri % 2,9 (n=17) siklikta, verruka vulgaris % 2,75
(n=16) siklikta, seboreik dermatit ve akantozis nigrikans bulgularindan her biri % 2,6
(n=15) siklikta, makiiler amiloidoz % 2,2 (n=13) siklikta, nérodermatit % 2,1 (n=12)
siklikta, sar1 deri veya tirnak, vitiligo ve herpes bulgularindan her biri % 1,9 (n=11)
siklikta, sklerodem % 1,5 (n=9) siklikta, ksantelezma ve iirtiker % 1 (n=6) oraninda,
edinilmis perforan dermatoz, norotik ekskoriasyonlar ve malign deri neoplazisi
bulgularindan her biri % 0,9 (n=5) oraninda, prurigo nodularis, nekrobiyozis lipoidika
diyabetikorum ve kutandz vaskiilit bulgularindan her biri % 0,5 (n=3) oraninda,
porokeratozis mibelli ve granuloma annulare bulgularindan her biri % 0,2 (n=1)

oraninda gozlendi.

Yiizeyel mantar enfeksiyonlart (p=0.010), akrokordon (p=0.002), senil
anjiyom (p<0.001), kserosis (p=0.035) bulgular1 tip 2 DM hastalarinda tip 1 DM
hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla bulundu. Bakteriyel deri
enfeksiyonlart (p=0.001) ise tip 1 DM hastalarinda tip 2 DM hastalarina gore

istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla bulundu.

Saptanan deri bulgulariin diyabet tipine gore dagilimi Tablo 4.5.°de
belirtildi.
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Tablo 4.5. Diyabet tipine gére saptanan deri bulgulari

Deri Bulgusu Tip 1 Diyabet Tip 2 Diyabet Toplam P
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Degeri
Yiizeyel Mantar
ST 12 (60) 489 (84) 501 (83,2) 0.010
Akrokordon 5 (25) 344 (59,1) 349 (58) 0.002
Senil Anjiyom 1(5) 303 (52,1) 304 (50,5) <0.001
Kserozis 5 (25) 285 (49) 290 (48,2) 0.035
Seboreik Keratoz 0(0) 187 (32,1) 187 (31,1) -
Androgenetik Alopesi 0(0) 167 (28,7) 167 (27,7) -
Telenjektazi 0 (0) 105 (18) 105 (17,4) -
Plantar Hiperkeratoz 2 (10) 92 (5,8) 94 (15,6) 0.754
Bakteriyel Deri
Enfeksiyonlar: 9 (45) 78 (13,4) 87 (14,5) 0.001
Pruritus 0 (0) 72 (12,4) 72 (12) -
Lentigo Solaris 1(5) 64 (11) 65 (10,8) 0.712
Diyabetik Dermopati 1(5) 63 (10,8) 64 (10,6) 0.712
Kontakt Dermatit 2 (10) 61 (10,5) 63 (10,5) 1.00
Varikéz venler 1(5) 55 (9,5) 56 (9,3) 1.00
Aktinik Keratoz 0 (0) 44 (7,6) 44 (7,3) -
Kallus 1(5) 41 (7) 42 (7) 1.00
Telogen Effluvium 2 (10) 36 (6,2) 38 (6,3) 0.364
Fotosensitivite 0 (0) 37 (6,4) 37 (6,1) -
Rubeozis Fasiei 0(0) 34 (5,8) 34 (5,6) -
Rozase 0(0) 28 (4,8) 28 (4,6) -
Hiperhidroz 0 (0) 25 (4,3) 25 (4,2) -
Knuckle pads 0(0) 23 (4) 23(3,8) -
Diyabetik Ayak 0 (0) 20 (3,4) 20 (3,3) -
Melazma 1 (5) 18 (3,1) 19 (3,2) 0.479
Pigmente Purpurik
Dermatoz 0(0) 19 (3,3) 19 (3,2) -
Palmar Eritem 0(0) 18 (3,1) 18 (3) -
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Tablo. 4.5. (Devam) Diyabet tipine gore saptanan deri bulgulari

Deri Bulgusu Tip 1 Diyabet  Tip 2 Diyabet Toplam P Degeri
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
Verruka Vulgaris 1(5) 16 (2,75) 17 (2,82) 0.441
Psoriazis 0(0) 17 (2,9) 17 (2,8) -
Liken Planus 0(0) 17 (2,9) 17 (2,8) -
Seboreik Dermatit 1(5) 15 (2,6) 16 (2,7) 1.00
Akantozis Nigrikans 0(0) 15 (2,6) 15 (2,5) -
Makiiler Amiloidoz 1(5) 13 (2,2) 14 (2,3) 0.380
Norodermatit 0 (0) 12 (2,1) 12 (2) -
Sar1 Deri / Tirnak 0 (0) 11 (1,9) 11 (1,8) -
Vitiligo 0 (0) 11 (1,9) 11 (1,8) -
Herpes 0 (0) C11(L9) 11 (1,8) -
Skleréodem 0 (0) 9(1,5) 9 (1,5 -
Ksantelezma 0(0) - 6() 6 (1) -
Urtiker 0 (0) 6(1) 6 (1) -
Edinilmisil’erforani Ny 4 - -
Dermatoz 0(0) 5(0,9) 5(0,8) -
Norotik Ekskoriasyonlar ‘ 0(0) 5(0,9) 5(0,8) -
Derinin Malign Neoplazisi 0(0) 5(0,9 5(0,8) -
Prurigo Nodiilaris 1(5) 3(0,5) 4 (0,7) 0.127
Nekrobiyozis Lipoidika
Diyabetikorum 1(5) 3(0,5) 4 (0,7) 0.127
Vaskiilit 0(0) 3(0,5) 3(0,5) -
Porokeratozis Mibelli 0(0) 1(0,2) 1(0,2) -
Granulom Annulare 0 (0) 1(0,2) 1(0,2) -
Morfea 1(5) 0(0) 1(0,2) -

Hastalarin % 83,22°sinde (n=501) yiizeyel mantar enfeksiyonu saptandi.

Saptanan mantar enfeksiyonlar1 goriilme sikligina gore tinea pedis % 61,79 (n=372),
onikomikoz % 53,9 (n=325), kandidiyazis % 20,43 (n=123), tinea cruris % 6,31
(n=38), tinea versikolor % 2,33 (n=14) ve tinea manum % 0,66 (n=4) olarak saptandi.

Hastalarin % 39,20°sinde (n=236) tinea pedis ile onikomikoz birlikte saptandi. Tip 1
DM hastalarinin % 60’1nda (n=12), tip 2 DM hastalarinin % 84’iinde (n=489) ylizeyel
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mantar enfeksiyonu saptandi. Yiizeyel mantar enfeksiyonu ile diyabet tipi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski mevcut idi (p=0.010).

Tablo 4.6. Goriilme sikliklarina gore yiizeyel mantar enfeksiyonlari

Mantar Enfeksiyonlar: Say1 %
Tinea Pedis 372 61,79
Onikomikoz 325 53,99
Kandidiyazis 123 20,43
Tinea Kruris 38 6,31
Tinea Versikolor 14 2,33
Tinea Manum 4 0,66

Erkek hastalarin % 87,25’inde (n=260), kadinlarin ise % 79,28’inde (n=241)
yiizeyel mantar enfeksiyonu saptandi. Cinsiyet ve yiizeyel mantar enfeksiyonlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi (p=0.009).

Vaskiilopatisi olan hastalarin % 88,6’sinda (n=209), vaskiilopatisi olmayan
hastalarin % 79,8’inde (n=292) ylizeyel mantar enfeksiyonu saptanmis olup bu fark
istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.005).

Yiizeyel mantar enfeksiyonlar1 18-40 yas arasindaki hastalarin % 68,6’sinda
(n=24) goriiliirken, yas arttikca bu oranin arttig1 ve 80 yas tizerindeki hastalarda %
93,3’¢ kadar ¢iktig1 goriilmiistiir. Yiizeyel mantar enfeksiyonlar1 ile yas arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir (p=0.004).

Yiizeyel mantar enfeksiyonlari ile BKI (p=0.221), D vitamini (p=0.698),
diyabet siiresi (p=0.264) ve HbAlc (p=0.202) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iligki saptanmada.
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Tablo 4.7. Yiizeyel mantar enfeksiyonlarmin cinsiyet, yas, vaskiilopati, BKI, D
vitamini ve HbAlc ile iliskisi

Yiizeyel Mantar Enfeksiyonu

Var Yok P
Say1 (%) Say1 (%) Degeri
Kadin 241 (79,28) 63 (20,72)
Cinsiyet Erkek 260 (87,25) 38 (12,75) 0.009
18-40 yil 24 (68,6) 11 (31,4)
Yas 40-60 y1l 217 (79,8) 55 (20,2) 0.004
60-80 yil 246 (87,9) 34 (12,1)
>80 yil 14 (93,3) 1(6,7)
- - Var 209 (88,6) 27 (11,4)
Vaskiilopati vok 292 (79.8) 74 (20,2) 0.005
- Zayif+Normal = 56 (11,2) 17 (16,8)
Beden Kitle  kagta Kilolu 172 (34,3) 36 (35,6) 0.221
Indeksi Obez 273 (54,5) 48 (7,5)
Ciddi Eksiklik 161 (32,1) = 36(356)
D Vitamini Eksiklik 223 (44,5) 45 (44,6) 0.698
Yetersizlik 92 (18,4) 14 (13,9)
Normal 25 (5) 6 (5,9
<8,77 283 (56,5) 64 (63,4)
HbAlc >8.77 218 (435) 37 (36,6) 0.202

Kandida enfeksiyonu olan hastalarin % 64,2’si obez grupta olup kandida
enfeksiyonu olmayan hastalarda bu oran % 50,5 olarak saptandi ve kandida

enfeksiyonlar: ile BKI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptand:

(p=0.017).

Kandida enfeksiyonlar1 ile HbAlc arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski mevcut idi (p=0.043).

Kandida enfeksiyonlar1 ile D vitamini arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski saptanmadi (p=0.254).
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Tablo 4.8. Kandida enfeksiyonlari ile beden Kitle indeksi, HbAlc ve D vitamini

iligkisi
Kandida Enfeksiyonlar:
Var Yok P
Say1 (%) Say1 (%) Degeri
Zayif+Normal 14 (11,4) 59 (12,3)
BedenKitle  Fala kilolu 30 (24.4) 178 (37.2) 0.017
Indeksi Obez 79 (64.2) 242 (50,5)
<8.77 61 (17,6) 286 (82,4)
HbAlc >8.77 62 (24,3) 193 (75,7) 0.043
Ciddi Eksiklik 46 (37,4) 151 (31,5)
D Vitamini Eksiklik 57 (46,3) 211 (44,1) 0.254
Yetersizlik 15 (12,2) 91 (19)
Normal 5(4,1) 26 (5.4)

Bakteriyel deri enfeksiyonlar1 goriilme sikligi tiim hastalarda folikiilit % 8,3
(n=50), eritrazma % 2,5 (n=15), seliilit % 2 (n=12), deri apsesi % 1,5 (n=9),
psédomonal enfeksiyonlar % 0,2 (n=1) olarak saptandi. Tip 1 DM hastalarinin %
45’inde (n=9), tip 2 DM hastalarinin % 13,4 {inde (n=78) bakteriyel deri enfeksiyonu
saptand1 ve diyabet tipi ile bakteriyel deri enfeksiyonlari iligkisi istatistiksel olarak
anlaml1 idi (p=0.001).

Tip 1 DM hastalarinin % 40’inda (n=8) folikiilit, % 5’inde (n=1) deri apsesi
saptanmig olup tip 2 DM hastalarinin % 7,2’sinde (n=42) folikiilit, % 2,6’sinda (n=15)
eritrazma, % 2,1’inde (n=12) seliilit, % 1,4 tinde (n=8) deri apsesi, % 0,2’sinde (n=1)
psddomonal enfeksiyon saptanmistir. Folikiilit ile diyabet tipi arasindaki istatistiksel

iliski anlaml1 bulunmustur (p<0.001).
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Tablo 4.9. Bakteriyel deri enfeksiyonlariin diyabet tipine gore dagilimi

Tip 1 Diyabet Tip 2 Diyabet
Bakteriyel Enfeksiyon Say1 (%) Say1 (%)
Folikiilit 8 (40) 42 (7,2)
Eritrazma 0(0) 15 (2,6)
Seliilit 0 (0) 12 (2,1)
Deri apsesi 1(5) 8(1,4)
Psodomonal Enfeksiyonlar 0 (0) 1(0,2)
Toplam 9 (45) 78 (13,4)

Yeni diyabet tanisi alan hastalarda bakteriyel deri enfeksiyonlar1 % 23,1
siklikta iken bu oran diyabet siiresi attik¢a azalmakta olup 10 yil iistiinde diyabeti
olanlarin % 9,8’inde goriilmektedir. Bakteriyel enfeksiyon ile diyabet siiresi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir (p=0.009).

Hastalardan 18-40 yas arasinda olanlarin % 50’sinde, 40-60 yas arasinda
olanlarin % 14,9 ‘unda, 60 yas tstiindeki hastalarin ise % 10,5’inde bakteriyel deri
enfeksiyonu saptandi. Bakteriyel enfeksiyonlar ile yas arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir iligki saptandi (p<0.001).

Bakteriyel enfeksiyonlar ile cinsiyet (p=0.169), vaskiilopati (p=0.832), BKI

(p=0.233), D vitamini (p=0.301) ve HbAlc (p=0.972) arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iligki saptanmadi.
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Tablo 4.10. Bakteriyel deri enfeksiyonlarinin diyabet siiresi, yas, beden kitle indeksi,
D vitamini ve HbAlc ile iliskisi
Bakteriyel Deri Enfeksiyonu

Var Yok P
Say1 (%) Say1 (%) Degeri
Yeni Tam 6 (23,1) 20 (76,9)
Diyabet Siiresi 0-5 y1l 30 (19,2) 126 (80,8) 0.009
5-10 yil 20 (19,0) 85 (81,0)
>10 yil 31(9,8) 284 (90,2)
Yas 18-40 yil 15 (50) 15 (50)
40-60 y1l 40 (14,9) 228 (85,1) <0.001
>60 yil 32 (10,5) 272 (89,5)
- | Zayiftnormal ~ 7(96) 66 (90,4)
BedenKitle  ola kilolu 36 (17,3) 172 (82,7) 0.233
Indeksi Obez 44 (13,7) 277 (86,3)
Ciddi Eksiklik 35 (17,8) 162 (82,2)
D vitamini Eksiklik 31 (11,6) 237 (88,4) 0.301
Yetersizlik 16 (15,1) 90 (84,9)
Normal 5(16,1) 26 (83,9)
<8.77 50 (14,4) 297 (85,6)
HbALC >8.77 37 (14,5) 218 (85,5) 0.972

Tip 1 DM hastalarinin % 25’inde (n=5), Tip 2 DM hastalariin % 59,1’inde
(n=344) akrokordon saptandi ve diyabet tipi ile akrokordon arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir iligki vardir (p=0.002).

Akrokordonu olan hastalarin % 57,3’ obez olup BK1 ile akrokordon arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi (p=0.007).

Akrokordon ile cinsiyet (p=0.200), HbAlc (p=0.33), D vitamini (p=0.393),
diyabet siiresi (p=0.820) ve vaskiilopati (p=0.890) arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iliski saptanmadi.
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18-40 yas arast hastalarin % 37,14’linde akrokordon varken, 80 yas iizeri
hastalarin % 73,33 linde akrokordon saptandi. Akrokordon ile yas arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski mevcuttur (p=0.020).

Tablo 4.11. Akrokordon ile beden kitle indeksi, yas, diyabet tipi, HbAlc ve D vitamini

iliskisi
Akrokordon
Var Yok P
Say1 (%) Say1 (%) Degeri
Zayif+Normal 31(8,9) 42 (16,6)
Bedengii® Fazla kilolu 118 (33.8) 90 (35,6) 0.007
Jndek’] Obez 200 (57,3) 121 (47,8)
18-40 yil 13 (37,14) 22 (62,36)
Yas 40-60 yil 152 (55,38) 120 (44,12) 0.020
60-80 yil 173 (61,79) 107 (38,21)
>80 yil 11 (73,33) 4 (26,67)
> Tip 1 Diyabet - 5(5) | 15(75)
Diyabet Tipi Tip 2 Diyabet 344 (59,1) 238 (40,9) 0.002
<8.77 207 (59,7) 140 (40,3)
HbALC >8.77 142 (55,7) 113 (44,3) 0.33
Ciddi eksiklik 111 (56,3) 86 (43,7)
D vitamini Eksiklik 162 (60,4) 106 (39,6) 0.393
Yetersizlik 62 (58,5) 44 (41,5)
Normal 14 (45,2) 17 (54,8)

Tip 1 DM hastalarinin % 5’inde (n=1), tip 2 DM hastalarinin % 52,1’inde
(n=303) senil anjiyom saptandi ve diyabet tipi ile senil anjiyom arasindaki iligki

istatistiksel olarak anlamli idi (p<<0.001).

Hastalardan 18-40 yas arasinda olanlarin % 25,71’inde (n=9) senil anjiyom
mevcut iken bu oran 80 yas tistiindeki hastalarda % 53,33 tiir (n=8). Senil anjiyom ile

yas arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmistir (p<0.001).
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Hastalardan 18-40 yas arasinda olanlarin % 31,43 iinde kserozis saptanirken,

60-80 yas arasinda olanlarin % 55,71’inde kserozis saptanmis olup yas ile kserozis

arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.003).

Yas ile seboreik keratoz goriilme orani artmakta olup, seboreik keratoz ile yas

arasinda anlamli bir iligki saptand1 (p<0.001).

Tablo 4.12. Senil anjiyom, kserozis ve seboreik keratozun yasa gére dagilimi

Yas Gruplari
18-40 yil 40-60 y11 60-80 yil >80 y1l P
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Degeri
-  Var 9(257) 122 (448) 165 (58,9) = 8(53,33)
Senil Yok | 26(74,2)  150(55,1) @ 115(41,07) 7(46,67) = <0.001
Anjiom = Toplam = 35(100) 272 (100) 280 (100) = 15 (100)
Var  11(314) 116(426) = 156 (55,71) 7 (46,67)
Kserozis =~ Yok  24(685) 156 (57,3) = 124 (44,29) 8(53,33)  0.003
Toplam = 35(100) 272 (100) 280 (100) 15 (100)
| Var 0(0) 51 (18,7) 126 (455) = 10 (55,6)
Seboreik i 35(100)  221(812) = 151(545) @ 8(444)  <0.001
Keratoz | roslam  35(100)  272(100) | 277 (100) 18 (100)

Senil anjiyom ile diyabet siiresi (p=0.074), BKI (p=0.696), cinsiyet
(p=0.290), D vitamini (p=0.195) ve vaskiilopati (p=0.891) arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski saptanmamustir.

Tip 1 DM hastalarinda kserosis % 25 (n=5) oraninda gézlenirken, tip 2 DM
hastalarinda % 49 (n=285) oraninda gbzlenmistir. Kserosis ile diyabet tipi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi (p=0.035).

Kserosis ile BKI (p=0.509), HbAlc (p=0.602), diyabet siiresi (p=0.564),
cinsiyet (p=0.218), D vitamini (p=0.165) ve vaskiilopati (p=0.120) arasinda anlamli
bir iligki saptanmadi. Ayrica kserosis hastalarinin % 21,4’tinde (n=62) aglik glukoz
diizeyi 130’un altinda ve % 78,6’sinda (n=228) aglik glukoz diizeyi >130 olmakla
birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.094).

52



Erkek hastalarin % 35,23’tinde (n=105), kadin hastalarin ise % 26,97 sinde
(n=82) seboreik keratoz saptandi. Seboreik keratoz ile cinsiyet arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.029).

Yeni tan1 diyabet hastalarinda seboreik keratoz goriilme sikligi % 19,23 (n=5)
iken 10 yilin Gstiinde diyabeti olanlarda bu oran % 36,83’¢ (n=116) kadar ¢ikmakta
olup diyabet siiresi ile seboreik keratoz arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamlidir

(p=0.013).

D vitamini diizeyi normal olan (>30 ng/ml) hastalarin % 19,35’inde (n=6)
seboreik keratoz saptanirken, D vitamininde yetersizlik, eksiklik ve ciddi eksiklik
durumlarinda bu oran yiikselmekte olup D vitamini ile seboreik keratoz arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (p=0.004).

Seboreik keratoz ile vaskiilopati (p=0.117), BKI (p=0.107) ve HbAlc

(p=0.453) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.
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Tablo 4.13. Seboreik keratoz ile cinsiyet, diyabet siiresi, D vitamini, beden Kitle
indeksi ve HbAlc iliskisi

Seboreik Keratoz

Var Yok Toplam P

Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Degeri
Kadimn 82 (26,97) 222 (73,03) 304 (100)

Cinsiyet Erkek 105(3523) 193 (4477) = 208(100) = °0%°
Yeni tant 5(19,23) 21 (80,77) 26 (100)

Diyabet 0-5 yil 38 (24,36) 118 (75,64) 156 (100) 0.013
Siiresi 5-10 yil 28 (26,67) 77 (73,33) 105 (100)
>10 y1l 116 (36,83) 199 (63,17) 315 (100)
- | Ciddi Eksiklik = 45(22,84) = 152(77,16) | 197 (100)

D Eksiklik 99 (36,94) 169 (63,06) 268 (100) 0.004
Vitamini Yetersizlik 37 (34,91) 69 (65,09) 106 (100)
Normal 6 (19,35) 25 (80,65) 31 (100)
Beden  Zayif+Normal 21 (28,8) 52(71,2) 73 (100)

Kitle Fazla Kilolu 76 (36,5) 132 (63,5) 208 (100) 0.107
Indeksi Obez 90 (28) 231 (72) 321 (100)
<8.77 112 (32,3) 235 (67,7) 347 (100)

HbALe >8.77 75 (29,4) 180 (70,6) 255 (100) 0453

Yeni tan1 diyabet hastalarinin % 7,69 unda (n=2) pruritus saptanirken, 10 y1l
tistiinde diyabeti olan hastalarda bu oran % 13,97 (n=44) olmakla birlikte istatistiksel
olarak diyabet siiresi ile pruritus arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmadi (p=0.313). Ayrica pruritus ile vaskiilopati (p=0.648), yas (p=0.130),
cinsiyet (p=0.055), BKI (p=0.589), HbAlc (p=0.253) ve D vitamini (p=0.422)

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi.

Diyabetik dermopati hastalarinin % 85,9’u (n=55) erkek, % 14,1’ (n=9)
kadin olup cinsiyet ile diyabetik dermopati arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki

saptandi1 (p<0.001).

HbAlc diizeyi <8,77 olanlarda diyabetik dermopati goriilme oran1 % 4,61

iken HbAlc degeri >8,77 olan hastalarda diyabetik dermopati goriilme orani %
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18,82°dir. Diyabetik dermopati ile HbAlc arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski vardir (p<0.001).

Noropatisi olanlarin % 17,5’inde (n=33), noropatisi olmayanlarin %
7,5’inde (n=31) diyabetik dermopati mevcut olup DD ile ndropati arasindaki iligki

istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.001).

DD olan hastalarin % 59,4’tinde (n=38) vaskiilopati varken % 40,6’sinda
(n=26) vaskiilopati yoktu ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).

DD olan hastalarin % 64,1°i (n=41) 10 yilin istiinde diyabeti olan hastalar
iken % 35,9’u (n=23) 10 y1lin altinda diyabeti olan hastalardi. Buna gore diyabet siiresi

ile diyabetik dermopati arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi

(p=0.047).

DD ile yas (p=0.949), BKi (p=0.059) ve D vitamini (p=0,469) arasinda

anlamli bir iliski saptanmadi.
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Tablo 4.14. Diyabetik dermopati ile cinsiyet, HbA 1c, noropati, vaskiilopati, diyabet
stiresi, beden Kitle indeksi ve D vitamini iliskisi
Diyabetik Dermopati

Var Yok P
Say1 (%) Say1 (%) Degeri
Kadin 9(14,1) 295 (54,8)
Cinsiyet Erkek 55 (85.9) 243 (45,2) <0.001
<8,77 16 (4,61) 331 (95,39)
HbAle >8.77 48 (1882) 207 (81,18) <0.001
Var 33 (17,5) 156 (82,5)
Noropati Yok 31 (7.5) 382 (92,5) <0.001
- - Var 38 (59,4) 198 (36,8)
Vaskiilopati Yok 26 (40,6) 340 (63.2) <0.001
Diyabet <10yil | 23(359) | 264(49,1)
Siiresi >10 yil 41 (64,1) 274 (50,9) 0.047
Beden Kitle <30 37 (57,8) 244 (45,4)
indeksi >30 27 (42,2) 294 (54,6) 0.059
o  Ciddi Eksiklik 19 (9,6) 178 (90,4) |
_ D N Eksiklik 31 (11,6) 237 (88,4) 0.469
Vitamini Yetersizlik 13 (12,3) 93 (87,7)
Normal 1(3,2) 30 (96,8)

Diyabetik ayak hastalarinin % 85’inde (n=17) vaskiilopati mevcut olup bu
iligki istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0.001). Benzer sekilde diyabetik ayak
hastalarinin % 85’inde (n=17) néropati mevcut olup néropati ve diyabetik ayak iligkisi

istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.001).

Diyabetik ayak hastalarinin tamami (n=20) 10 yil istiinde diyabeti olan
hastalar idi. Diyabet siiresi ile diyabetik ayak iliskisi istatistiksel olarak anlamli
saptand1 (p<0.001).

Diyabetik ayak hastalarinin % 20’sinde (n=4) HbAlc diizeyi <8,77 iken %
80’inde (n=16) HbAlc diizeyi >8,77 idi. Diyabetik ayak ile HbAlc diizeyi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi (p=0,001).
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Diyabetik ayak ile cinsiyet (p=0.617), yas (p=0.168), BKI (p=0.542) ve D

vitamini (p=0.275) arasinda anlaml1 bir iliski saptanmadi.

Tablo 4.15. Diyabetik ayak ile vaskiilopati, diyabet siiresi, HbALc, beden Kitle indeksi

ve D vitamini iligkisi

Diyabetik Ayak
Var Yok P
Say1 (%) Say1 (%) Degeri
Var 17 (85) 219 (37,6)
Vaskiilopati Yok 3(15) 363 (62,4) <0.001
Diyabet 0-10 y1l 0 (0) 287 (49,3)
Siiresi 10 yil 20 (100) 295 (50,7) <0.001
- <8,77 4 (20) 343 (58,9)
HbATE 8,77 16 (80) 239 (41,1) 0.001
7izay1f+ﬂmal 4 (20) - 69T11,9)
Beden Kitle  Fazla ilolu 6 (30) 202 (37,4) 0.542
Indeksi Obez 10 (50) 311 (53,4)
D <20 18 (90) 447 (76,8)
Vitamini >20 2 (10) 135 (23,2) 0.275

NLD hastalarinin tamami erkek hasta idi. NLD hastalarinin tamaminda
HbAlc diizeyi 8.77 veya lizerinde saptandi. NLD ile HbA1c iliskisi istatistiksel olarak
anlaml idi (p=0.032).

NLD ile vaskiilopati iliskisi istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.305).
Ancak NLD olan hastalarin % 75’inde (n=3) retinopati mevcuttu. Retinopati ile NLD
iliskisi istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.035).

NLD ile diyabet tipi (p=0.127), diyabet siiresi (p=0.958), yas (p=0.388), BKI
(p=1.00) ve D vitamini (p=0.579) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi.
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Tablo 4.16. Nekrobiyozis lipoidika diyabetikorum ile HbAlc, retinopati, beden Kitle
indeksi ve D vitamini iliskisi
Nekrobiyozis lipoidika Diyabetikorum

Var Yok P
Say1 (%) Say1 (%) Degeri
<8.77 0(0) 347 (58)

HbAlc >8.77 4 (100) 251 (42) 0.032
Var 3(75) 129 (21,6)

Retinopati Yok 1(25) 469 (78.4) 0.035
Beden Kitle <30 2 (50) 279 (46,7)

indeksi >30 2 (50) 319 (53,3) 1.00
D <20 4 (100) 461 (77,2)

Vitamini 20 0(0) 137 (22,8) 0.579

AN hastalarinin % 93,3’ (n=14) 60 yas altinda idi. AN ile yas arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptand1 (p=0.002).

AN saptanan hastalarin tamami obez grupta idi. AN ile BKI arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamli idi (p<<0.001).

AN ile cinsiyet (p=0.073), diyabet siiresi (p=0.333), vaskiilopati (p=0.123),
HbAlc (p=0.732) ve D vitamini (p=0.539) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iligki saptanmada.

58



Tablo 4.17. Akantozis nigrikans ile yas, beden kitle indeksi, HbAlc ve D vitamini

iligkisi
Akantozis Nigrikans
Var Yok P
Say1 (%) Say1 (%) Degeri
18-40 yil 2 (13,3) 28 (4,8)
Yas 40-60 yil 12 (80) 256 (43,6) 0.002
> 60 yil 1(6,7) 303 (51,6)
Beden Kitle <30 0 (0) 281 (47,9)
indeksi >30 15 (100) 306 (52,1) <0.001
<8.77 8 (53,3) 339 (57,8)
LbATS >8.77 7 (46,7) 248 (42,2) 0.732
D <20 13 (86,7) 452 (77)
Vitamini >20 2 (13,3) 135 (23) 0.539

Plantar hiperkeratozu olan hastalarin % 62,81 (n=59) obez grupta saptandi.

Bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.046).

Plantar hiperkeratoz ile cinsiyet (p=0.214), yas (p=0.482), diyabet siiresi
(p=0.391), HbAlc (p=0.342), vaskiilopati (p=0.791) ve D vitamini (p=0.841) arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi.

Tablo 4.18. Plantar hiperkeratoz ile beden kitle indeksi, HbAlc ve D vitamini iligkisi

Plantar Hiperkeratoz

Var Yok P

Say1 (%) Say1 (%) Degeri
Beden Kitle <30 35(37,2) 246 (48,4)

indeksi >30 59 (62,8) 262 (51,6) 0.046
<8.77 50 (53,2) 297 (58,5)

HbAlc >8.77 44 (46,8) 211 (41,5) 0.342
Ciddi Eksiklik 31 (33) 166 (32,7)

D Eksiklik 43 (45,7) 225 (44,3) 0.841
Vitamini Yetersizlik 14 (14,9) 92 (18,1)

Normal 6 (6,4) 25 (6,4)
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Palmar eritem hastalarinin % 77,8’i (n=14) 10 yil iistinde diyabeti olan

hastalar olup diyabet siiresi ile palmar eritem arasindaki iliski istatistiksel olarak

anlamlidir (p=0.028).

Palmar eritem hastalarinin % 72,2’sinde (n=13) vaskiilopati mevcuttur.

Vaskiilopati ve palmar eritem iligkisi istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0.004).

Palmar eritem ile cinsiyet (p=0.663), yas (p=0.096), HbAlc (p=0.250), D
vitamini (p=0.090) ve BKI (p=0.278) arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski

bulunmamaktadir.
Tablo 4.19. Palmar eritem ile diyabet siiresi, vaskiilopati, HbAlc, beden kitle indeksi
ve D vitamini iliskisi

Palmar Eritem

Var Yok P

Say1 (%) Say1 (%) Degeri
Diyabet <10yil | 4(222) | 283(48)5)

Siiresi >10 yil 14 (77,8) 301 (51,5) 0.028

- ] Var C13(72,2) 223 (38,2) -

Vaskiilopati Yok 5 (27.8) 361 (61,8) 0.004
<8.77 8 (44,4) 339 (58)

HbALC >8.77 10 (55,6) 245 (42) 0.250
Zayiftnormal 0 (0) 73 (12,5)

BedenKitle  kaa kilolu 7 (38,9) 201 (34,4) 0.278
Indeksi Obez 11 (3,4) 310 (53,1)
D <20 17 (94,4) 448 (76,7)

Vitamini >20 1(5,6) 136 (23,3) 0.090

Rubeozis fasiei hastalarinin % 70,6’s1 (n=24) erkek olup % 29,4’ (n=10)
kadindir. Rubeozis fasiei ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmustir (p=0.011).

Rubeozis fasiei ile BKI (p=0.792), vaskiilopati (p=0.091), D vitamini
(p=0.263), diyabet siiresi (p=0.340), HbAlc (p=0.100) ve yas (p=0.841) arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.
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Tablo 4.20. Rubeozis fasiei ile cinsiyet, HbAlc, beden kitle indeksi ve D vitamini

iliskisi
Rubeozis Fasiei
Var Yok P
Say1 (%) Say1 (%) Degeri
Kadin 10 (29,4) 294 (51,8)
Cinsiyet Erkek 24 (70,6) 274 (48,2) 0.011
<8.77 15 (44,1) 332 (58,5)
HbAlc >8.77 19 (55,9) 236 (41,5) 0.100
Zay1f+Normal 3(8,8) 70 (12,3)
Be_de” e Fazla Kilolu 13(38,2) 195 (34,3) 0.792
Judelsh Obez 18 (52.9) 303 (53,3)
Ciddi Eksiklik =~ 15(44,1) 182 (32)
D Eksiklik 15 (44,1) 253 (44,5) 0.263
Vitamini Yetersizlik 4(11,8) 102 (18)
Normal 0 (0) 31 (5,5)

Erkek hastalarin % 4,7’sinde (n=14), kadin hastalarin ise % 0,99’unda (n=3)

liken planus saptandi. Cinsiyet ile liken planus arasinda anlamli bir iligki saptanmigtir

(p=0.006).

Liken planus ile BKI (p=0.307), HbAlc (p=0.163), D vitamini (p=1.00),
diyabet siiresi (p=0.154) ve yas (p=0.442) arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iligki

saptanmamigtir.
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Tablo 4.21. Liken planus ile cinsiyet, HbAlc, beden kitle indeksi ve D vitamini iligkisi

Liken Planus
Var Yok P
Say1 (%) Say1 (%) Degeri
Kadin 3(0,99) 301 (99,01)
Cinsiyet Erkek 14 (4,7) 284 (95.3) 0.006
<8.77 7(41,2) 340 (58,1)
HbAle >8.77 10 (58,8) 245 (41,9) 0.163
Zayiftnormal 4 (23,5) 69 (11,8)
Be.den Kitle ' cola Kilolu 6 (35,3) 202 (34,5) 0.307
Indesi Obez 7 (41,2) 314 (53,7)
D <20 13(765) = 452(77,3)
Vitamini >20 4(23,5) 133 (22,7) 1.00

Vitiligo ile cinsiyet (p=0.120), HbAlc (p=1.00), diyabet siiresi (p=0.882),
vaskiilopati (p=1.00), BKI (p=0.598) ve D vitamini (p=0.719) arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki saptanmamustir.

Psoriazis hastalarindan sadece bir tanesi normal kilolu idi, digerlerinin obez

olduklar1 belirlendi. Psoriazis ile BKI arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski

saptanmistir (p=0.001).

Psoriazis ile cinsiyet (p=0.235), HbAlc (p=0.550), diyabet siiresi (p=0.300),
yas (p=0.738), vaskiilopati (p=0.065) ve D vitamini (p=0.079) arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir.
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Tablo 4.22. Psoriazis ile beden kitle indeksi, HbAlc ve D vitamini iligkisi

Psoriazis
Var Yok P
Say1 (%) Say1 (%) Degeri
Beden Kitle <30 1(5,9) 280 (47,9)
indeksi >30 16 (94,1) 305 (52,1) 0.001
<8.77 11 (64,7) 336 (57,4)
HbAle >8.77 6 (35.3) 249 (42.6) 0.550
D <20 10 (58,8) 455 (77,8)
Vitamini 20 7(41.2) 130 (22,2) 0.079

Oral mukoza lezyonlar1 toplam 207 (% 34,38) hastada tespit edildi.
Hastalarda saptanan oral mukoza bulgular fisstirlii dil % 15,78 (n=95), pash dil %
10,96 (n=66), geografik dil % 4,82 (n=29), keilit % 4,32 (n=26), glossit % 1 (n=6) ve
oral aft % 0,7 (n=4) idi.

Tablo 4.23. Hastalarda saptanan oral mukoza lezyonlar1 siralamasi

Oral Mukoza Lezyonlari Say1 %
Fissiirlii dil 95 15,78
Pash dil 66 10,96
Geografik dil 29 4,82
Keilit 26 4,32
Glossit 6 1
Oral aft 4 0,7

Toplam 21 hastada tirnak bulgusu saptandi. Hastalarin 8’inde onikolizis, 4
hastada tirnak batmasi, 3 hastada melanonisi, 3 hastada trakeonisi, 1 hastada paronisi,

1 hastada onikogrifoz ve 1 hastada longitudinal ¢izgilenme mevcuttu.
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Tablo. 4.24. Hastalarda saptanan tirnak bulgulari

Tirnak Bulgulari Say1 %
Onikolizis 8 1,3
Tirnak batmasi 4 0,7
Melanonisi 3 0,5
Trakeonisi 3 0,5
Paronisi 1 0,2
Onikogrifoz 1 0,2
Longitidunal ¢izgilenme 1 0,2

Insiilin kullanan 305 hastanin 12’sinde insiilin kullanimina bagh
komplikasyon izlendi. Hastalarin 10’ unda uygulama yerinde olusan lokal reaksiyonlar
(ekimoz, eritem, kasint1) saptandu. Iki hastada lipoatrofi izlendi. Bir hastada lipoatrofi

ile birlikte lokal reaksiyon, bir hastada alerjik reaksiyon goriildii.

Tablo 4.25. insiiline bagl komplikasyonlarin dagilimi

Komplikasyonlar Say1 %
Lokal reaksiyonlar 10 3,28
Lipoatrofi 2 0,66
Allerjik reaksiyonlar 1 0,33

Oral antidiyabetik kullanan 553 hastanin 2’sinde (% 0,36) ilag erupsiyonu

saptandi.

Yas ve D vitamini arasinda zayif bir dogrusal korelasyon (r=0,046) olup, bu
iliski istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.262).

Diyabet siiresi ve D vitamini arasinda zayif bir dogrusal korelasyon mevcut

(r=0,074) olup, bu iliski istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.068).

BKI1 ile D vitamini arasinda zayif bir ters korelasyon mevcuttur (r=-0,085).
Buna gore BKI arttikga D vitamini diizeyi hafif azalmaktadir. Bu iliski istatistiksel
olarak anlamli saptandi (p=0.038).
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5. TARTISMA

DM en yaygin goriilen endokrinolojik hastaliktir. DM hastalariin % 90’1 tip
2 (insiilin bagimli olmayan), %10’u ise tip 1 (insiilin bagimli) diyabet hastasidir (98).
Her iki tip diyabet de ¢esitli genetik ve ¢evresel faktorlere bagli olarak hiperglisemi
Klinigi ile ortaya ¢ikan pankreas beta hiicre kiitlesinin ve/veya fonksiyonunun ilerleyici
kaybina neden olabilir. Hiperglisemi meydana geldiginde, her tiir diyabet hastas1 ayni
kronik komplikasyonlar1 gelistirme riski altindadir, ancak ilerleme oranlar1 farklilik
gosterebilir (16). Insiilin anormallikleri ve yiiksek kan sekeri seviyesi; metabolik,
vaskiiler, norolojik ve immiinolojik anormalliklere yol agar. Etkilenen organlar
arasinda kardiyovaskiiler sistem, iiriner sistem, sinir sistemi, gozler ve deri yer alir
(120).

Calismamiza bir yil siire icinde hastanemiz Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 ve/veya I¢ Hastaliklar1 polikliniklerine bagvuran ve calismaya katilmayi
kabul eden hastalar alindi. Hastalarin dagilimina bakildiginda 20’sinin (% 3,3) tip 1
diyabet tanisi ile takipli iken, 582’sinin (% 96,7) tip 2 diyabet tanisi ile takipli oldugu
goriildii. Bu dagilimlart inceledigimizde tip 1 diyabet oranmin literatiire gore
beklenenden daha diisiik oldugu goriildii. Bunun sebebi ¢aligmamizin bir yil siire
icinde poliklinige basvuran hastalarla kisitli olmasi ve tip 1 diyabet hastalarinin
tiniversite hastanesi yerine ilimizdeki diger hastanelere basvuruyor olmasi olabilir.
Bununla birlikte diyabet hastalarinda yapilan ¢aligmalarda tip 1 diyabet hasta orani
beklenenden daha diisiik de gozlenebilmektedir. Demirseren ve ark. (121) hastalarin
% 6,9’unun, Bhat ve ark. (120) hastalarin % 2,3’tiniin, Mahajan ve ark. (122) hastalarin
% 2’sinin tip 1 diyabet oldugunu belirtmislerdir. Belki de artan obezite ve yasli niifus
oranlar1 nedeniyle tip 2 diyabetin genel diyabet oranina gore daha fazla artmasi tip 1

diyabetin gorece daha az oranda saptanmasina neden olmus olabilir.

Diyabet gelisiminde bir ¢ok faktor etkili olsa da genetigin roliiniin tip 1 ve tip
2 diyabet hastalarinda Onemli oldugu literatiirde belirtilmistir (123, 124).
Caligmamizda tip 1 diyabet hastalarinin % 45’inde, tip 2 diyabet hastalarinin ise %
55,3’linde ailede diyabet Oykiisii mevcuttu. Girisha ve ark. (125) 400 tip 2 diyabet
hastas1 ile yaptiklari ¢alismada, hastalarin % 24,75’inde diyabet i¢in pozitif aile
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hikayesi saptamiglardir. Sahin (126) 211 tip 2 diyabet hastasinin % 42,6’sinda ailede
diyabet 6ykiisii oldugunu belirtmistir. Calismamizda diyabet hastalarinda saptadigimiz
yiiksek aile Oykiisii oranlar1 diyabet hastalarinda genetik faktorlerin Onemini

gostermektedir.

Literatiirde deri bulgularinin prevalansmin tip 1 ve tip 2 DM hastalar
arasinda benzer goriindiigii belirtilmistir. Bununla birlikte, tip 2 DM hastalarinda
kutan6z enfeksiyonlar daha sik goriiliirken tip 1 DM hastalarinda otoimmiin tip
kutanoz lezyonlar daha siktir. Cogu durumda, deri bulgular1 genellikle diyabet teshisi
sonrasinda gelisir, ancak bazilarinda deri bulgular baslangigtaki belirtilerdir ve bu da
diyabetin erken teshisine yardimer olur (125). Baz1 diyabetle iligkili deri hastaliklart
vaskiiler, norolojik veya immiin sisteme asamali1 olarak zarar veren diger faktorlere ek
olarak hiperglisemi ve hiperlipidemi gibi metabolik degisikliklerin dogrudan bir
sonucudur (127).

Bizim ¢alismamizda bir hasta diginda tiim diyabet hastalarinda (% 99,83) en
az bir deri bulgusu gozlendi. Literatiirde diyabet hastalarinda deri bulgularinin
arastirildigr ¢aligmalarda diyabet hastalarinda goriilen deri bulgularinin prevalansi %
30 ile % 91,2 arasinda degismektedir (58, 128). Romano ve ark. (129) yaptiklar
calismada 457 diyabet hastasinda % 60 oraninda deri bulgusu saptamislardir. Cigek
ve ark. (130) yaptiklart ¢alismada 175 diyabet hastasinin % 86,28’inde deri bulgusu
saptamiglardir. Calismamiza alinan diyabet hastalarinin daha Once hazirlanmig
muayene formu esliginde sag, tirnak ve mukozalar1 kapsayacak sekilde sistematik
sekilde muayene edilmesi ve diyabete spesifik olanlar ile birlikte tiim deri bulgularinin
belirlenmesi, genel olarak diyabet hastalarina eslik eden deri bulgusu oranini daha
yiiksek oranda bulmamizin nedeni olabilir. Cok sayida deri bulgusu saptamakla
birlikte tartismada en sik goriilen, anlamli iliski saptadigimiz ve diyabete spesifik deri

bulgularini ele aldik.

Calismamizda diyabet hastalarinda saptanan deri bulgular1 Tablo 4.5.°de
verilmektedir. Calismamiza alinan hastalarin biiyiik bir kisminin tip 2 diyabet hastasi
olmasi tip 1 ve tip 2 diyabet hastalarinda saptanan deri bulgularin1 karsilastirmamizi

giiclestirmektedir. Literatiirde diyabet hastalarinda deri bulgularimi inceleyen
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calismalarda farkli sonuglar mevcuttur. Romano ve ark. (129) deri bulgular
bakimindan insiilin bagimli diyabeti olanlar (% 55) ile insiilin bagimsiz diyabeti
olanlar (% 61) arasinda oransal olarak farklilik bulmamakla beraber lezyonlarin
gesitleri bakimindan bazi farkliliklar saptamiglardir. Bu ¢alismada insiilin bagiml
diyabeti olan hastalarda vitiligo ve psoriazis en sik saptanirken insiilin bagiml
olmayan diyabet hastalarinda en sik deri bulgulari enfeksiyonlar ve diyabetik
dermopati olarak saptanmistir. Al-Mutairi ve ark. (1) yaptiklari ¢alismada en sik
goriilen deri bulgusunu pruritus olarak saptamislar, bunu fungal ve bakteriyel
enfeksiyonlarin izledigini bildirmislerdir. En sik goriilen fungal enfeksiyonu ise tinea
pedis olarak saptamislardir. Mahmood ve ark. (131) 162 diyabet hastasi ile yaptiklari
calismalarinda en sik deri bulgusunu edinilmis iktiyoz (% 22.4) olarak tespit etmisler

ve bunu jeneralize pruritusun (% 9.4) izledigini belirtmislerdir.

Calismamizda her iki tip diyabet i¢in de en sik saptanan deri bulgusu ylizeyel
mantar enfeksiyonlart olmakla birlikte tip 2 diyabet hastalarinda yiizeyel mantar
enfeksiyonlarindan sonra en sik saptanan 5 deri bulgusu azalan siklikla akrokordon (%
59,1), senil anjiyom (% 52,1), kserozis (% 49), seboreik keratoz (% 32,1) ve
androgenetik alopesi (% 28,7) idi. Tip 1 DM hastalarinda ise yiizeyel mantar
enfeksiyonlarindan sonra en sik saptanan deri bulgulari azalan siklikta bakteriyel deri
enfeksiyonlart (% 45), akrokordon (% 25), kserozis (% 25), plantar hiperkeratoz (%
10) ve kontakt dermatit (% 10) idi. Calismamizda tip 1 diyabet tanisi ile takipli hasta
sayisinin diisiik olmasi tip 1 diyabete spesifik oldugu belirtilen hastaliklar ile ilgili

yorum yapmamizi gii¢lestirmistir.

Calismamizda diyabet hastalarinda en sik bulgu olarak saptadigimiz yiizeyel
mantar enfeksiyonlarmni diyabet tipine gore degerlendirdigimizde tip 2 diyabet
hastalarinda tip 1 diyabet hastalarina gore ylizeyel mantar enfeksiyonlari istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha fazla idi (p=0.010). Yiizeyel mantar enfeksiyonlarinin
dagilimina baktigimizda en sik tinea pedis (% 61,79) olmak tiizere azalan siklikta
onikomikoz (% 53,9), kandidiyazis (% 20,43), tinea kruris (% 6,31), tinea versikolor
(%2,33) ve tinea manum (% 0,66) saptandi. Literatiirde ¢alismamiza benzer sonuglar

goriilen ¢alismalar mevcuttur. Sanad ve ark. (132) 100 diyabetik hasta ile yaptiklar
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calismada en sik saptadiklar deri bulgusunu % 22 ile kutanéz mantar enfeksiyonlari
olarak belirtmisler ve bu bulguyu tip 1 diyabet hastalarinin % 3’{linde, tip 2 diyabet
hastalarinin ise % 19’unda saptamislardir. Pandey ve ark. (127) 100 diyabet hastasi ile
yaptiklar1 calismada da en sik saptanan kutandéz bulguyu ylizeyel mantar
enfeksiyonlari olarak belirtmislerdir. Gupta ve ark. (133) tip 1 ve tip 2 DM tanili 500
hasta ile yaptiklar1 ¢alismada en sik kutan6z bulgu olarak kutan6z enfeksiyonlar: (%
57,5), bunlarin iginde en sik olarak da kutanéz fungal enfeksiyonlari (% 34,1)
saptamiglardir. Diyabetik hastalarin muhtemelen hiperglisemiye ve polimorfoniikleer
16kosit fonksiyonundaki bozukluklara bagli enfeksiyonlara yatkin oldugu iyi
bilinmektedir (1). Asirt glukoz oksidatif 6ldiirme ve siiperoksit anyon iiretimini de
azaltabilir (134). Diyabet hastalarinda enfeksiyonlarin fazla saptanmasinin sebebi bu
sekilde aciklanabilir. Yiizeyel mantar enfeksiyonlarina etki eden bagka faktorler de
olabilir. Ornegin cinsiyet, yas, BKI, néropati varligi gibi faktdrler mantar
enfeksiyonlarinin sikligini etkileyebilir. Bizim ¢alismamizda erkek hastalarda yiizeyel
mantar enfeksiyonu kadin hastalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
yiksek saptandi (p=0.009). Calismamizda yas artttkga mantar enfeksiyonlarinin
goriilme sikliginin da arttign gozlendi ve bu iliski istatistiksel olarak anlamli idi
(p=0.004). Fungal enfeksiyonlarin gelisimine katkida bulunan faktérler arasinda
ayrica diyabetin kronik komplikasyonlar1 olan vaskiiler degisiklikler ve ndropati de
yer alir (85). Bizim c¢aligmamizda vaskiilopatisi olan hastalarda yiizeyel mantar
enfeksiyonlar: istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek saptandi (p=0.005).
Kotii metabolik kontrol genellikle mantar enfeksiyonlarinda predispozan faktor olarak
kabul edilir (85). Ancak bizim ¢alismamizda HbAlc diizeyi (p=0.202) ve diyabet
stiresi (p=0.264) ile ylizeyel mantar enfeksiyonlari arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir iliski gézlenmedi. Somolinos ve ark. (135) 100 diyabet hastasinda yiizeyel mantar
enfeksiyonlarini inceledikleri kontrollii ¢alisma ile diyabetik hastalarda bir kontrol
grubu ile karsilastirildiginda dermatofit enfeksiyonlar1 veya kandida enfeksiyonlariin
prevalansinda bir artis gdrmemisler, ayrica anormal HbAlc degerleri ve diyabet
siiresinin artmast ile tiim ylizeyel mantar enfeksiyonlarinda bir artis saptamamaislardir.
Ancak diyabetli hastalarin kandida enfeksiyonlarina ozellikle yatkin oldugu
diistiniilmektedir. Artan glukoz konsantrasyonlar1 organizmanin gelismesine daha ¢cok

izin vermektedir (19). Calismamizda kandida enfeksiyonlarinin HbA lc¢ diizeyi yiiksek
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olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla oldugu goriildii
(p=0.043). Ayrica calismamizda BKI arttikca yiizeyel mantar enfeksiyonlarmin
sikliginin arttig1 gdzlenmedi (p=0.221) ancak kandida enfeksiyonlar1 ile BKI arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi (p=0.017). Obezitenin kandida
enfeksiyonlart i¢in bir risk olusturdugu soylenebilir. D vitamini ile yiizeyel mantar
enfeksiyonlart (p=0.698) ve kandida enfeksiyonlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski saptanmadi (p=0.254)

Calismamizda bakteriyel deri enfeksiyonlarinin dagilimina baktigimizda tip
1 diyabet hastalarinda folikiilit (% 40) ve deri apsesi (% 5) gortliiyor iken, tip 2 diyabet
hastalarinda folikiilit (% 7,2), eritrazma (% 2,6), seliilit (% 2,1), deri apsesi (% 1,4) ve
psodomonal enfeksiyonlar (% 0,2) izlendi. Tip 1 diyabet hastalarinda, tip 2 diyabet
hastalarina gore bakteriyel enfeksiyon goriilme sikligi istatistiksel olarak anlaml
sekilde daha fazla idi (p=0.001). Tip 1 diyabet hastalarinda folikiilit istatistiksel olarak
anlamli sekilde tip 2 diyabet hastalarina gore yiiksek bulundu (p<0.001). Ayrica geng
yas hastalarda bakteriyel deri enfeksiyonlar iliski istatistiksel olarak anlamli sekilde
fazla saptandi (p<0.001). Benzer sekilde calismamizda diyabetin ilk yillarinda
bakteriyel enfeksiyon oraninin istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla oldugu
gortldii (p=0.009). Literatiirde diyabet hastalarinda bakteriyel deri enfeksiyonlarinin
incelendigi ¢alismalar mevcuttur. Ahmed ve ark. (136) diyabet hastalarinda en sik
saptanan bulguyu hastalarin % 19’unda saptadiklar1 bakteriyel enfeksiyonlar olarak
belirtmislerdir. Mahajan ve ark. (122) calismalarinda kutandz enfeksiyonlarin
diyabetin ilk alt1 yilinda daha fazla goriildiigiinii belirtmislerdir. Demirseren ve ark.
(121) c¢alismalarinda akneiform lezyonlarin tip 1 diyabet hastalarinda daha fazla
gortildiigiinii belirtmigler ve bunun tip 1 diyabet hastalarinin daha geng yasta
olmasindan kaynaklaniyor olabilecegini belirtmislerdir. Benzer sekilde ¢alismamizda
da geng hastalarda ve tip 1 diyabet hastalarinda bakteriyel enfeksiyonlarin daha fazla
bulunmasinin nedeni erken yaslarda akneiform lezyonlarin yiiksek olmasina bagl
olabilir. Calismamizda bakteriyel enfeksiyonlar ile BKI (p=0.233) ve D vitamini

(p=0.301) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi.
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Calismamizda cok sayida saptadigimiz bir diger bulgu hastalarin % 58’inde
(n=349) saptadigimiz akrokordonlar idi. Calismamizda BKI arttikca akrokordon
goriilme oran1 artmakta idi ve bu durum istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0.007).
Ayrica yas arttikca da akrokordon goriilmesi istatistiksel olarak anlamli sekilde
artmaktaydi (p=0.020). D vitamini ile akrokordon bulgusu arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iliski saptamadik (p=0.393). Shahzad ve ark. (128) 320 DM hastasi ile
yaptiklar1 ¢calismalarinda hastalarin % 40,9’unda akrokordon saptamislardir. Shah ve
ark. (59) akrokordonu olan 110 hasta ve 110 kontrol grubu ile yaptiklari ¢alismada,
akrokordonu olan hastalarin % 52’si, kontrol grubunun ise % 10’unda diyabet
saptamus, ayrica hastalarin BKi’sini kontrol grubuna gére istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha vyiiksek saptamislardir. Akrokordonlarin erigkinlerin % 25’inde
bulundugu ve sayilarinin yasla birlikte arttigi bilinmektedir (73). Akrokordon ile ilgili
calismamizda buldugumuz sonuglar literatiir ile uyumlu idi. Akrokordonlar, akantozis
nigrikans ve seboreik keratoz, bliytime faktorlerinin roliiniin 6nerildigi proliferatif cilt
durumlarini temsil etmektedir. Insiilin benzeri biiyiime faktdrlerinin, keratinositlere ve
dermal fibroblast proliferasyonuna neden oldugu bilinmektedir. Ayrica obezite,
instilin direnci ve bunun sonucunda hiperinsiilinemi ve IGF reseptorlerinin

aktivasyonu ile iligkilidir (137).

Calismamizda hastalarin % 2,5’inde (n=15) akantozis nigrikans saptadik ve
tiim hastalar tip 2 diyabet tanili idi. AN hastalarinin % 93,3 {iniin (n=14) 60 yas altinda
oldugunu gordiik. AN ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptadik
(p=0.002). Ayrica AN hastalarmin tamami obez idi ve BK1 ile AN arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligski saptadik (p<0.001). AN ile D vitamini (p=0.539) ve HbAlc
diizeyi (p=0.732) ile istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptamadik. Wahid ve
Kanjee’nin (138) calismalarinda saptadiklari 5 akantozis nigrikans hastasinin 4’1 obez
ve tip 2 DM tanili idi. Akantozis nigrikans, genellikle asir1 kilo ile ilgili olarak
obezitenin bir komplikasyonu olarak goriilebilir (139) ve tipik olarak 40 yas altinda

goriiliir (22). Bizim sonuglarimiz da literatiir ile uyumlu idi.

Calismamizda hastalarin % 31,1’inde (n=187) seboreik keratoz saptadik. Yas

artis1 ile seboreik keratoz goriilme orani artmakta idi ve bu durum istatistiksel olarak
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anlamli idi (p<0.001) Ayrica diyabet siiresinin artis1 ile seboreik keratozun da goriilme
olasiligimin istatistiksel olarak anlamli sekilde arttigi saptanmistir (p=0.013). Genel
toplumda seboreik keratozun kadin ve erkekleri esit siklikta etkiledigi bilinmesine
ragmen (140), calismamizda erkeklerde istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha
fazla saptandi (p=0.029). Goyal ve ark. (141) 100 DM hastasi ile yaptiklari ¢alismada
seboreik keratozu % 30 siklikta bulmuslardir. Seboreik keratoz sik goriilen benign
epitelyal bir deri tiimdriidiir. ileri yasin seboreik keratoz riskini nemli dl¢iide arttirdig
yaygin olarak kabul edilmektedir (140). Ors ve ark. (142) seboreik keratoz hastalarinda
yas ortalamasini 58.24 olarak belirtmislerdir. Caligmamizda da seboreik keratozun
ileri yasta daha sik goriilmesi literatiir ile uyumludur. Calismamizda seboreik keratoz
ile BKI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p=0.107).
Calismamizda D vitamini diizeyinin distikligi ile seboreik keratoz arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptandi (p=0.004). D vitamini ve seboreik
keratoz arasinda literatiirde iligki bildirilmistir. D vitamini, protein ekspresyonu da
dahil olmak {izere birgok genomik olmayan mekanizma ile hareket edebilir (143).
Asagami ve ark. (144) seboreik keratoz hastalarinda oral 1,25(OH).D3 tedavisinin
basarili oldugunu belirtmislerdir. Literatiirde diyabet hastalarinda seboreik keratoz ile

D vitamini diizeyini degerlendiren bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Caligmamizda hastalarin % 50,5’inde (n=304) senil anjiyom saptadik. Yas
artis1 ile senil anjiyom goriilme siklig istatistiksel olarak anlamli sekilde artmakta idi
(p<0.001). Senil anjiyom ile BKI (p=0.696) ve D vitamini (p=0.195) arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi. Senil anjiyomlar (kiraz anjiyom), yas
ilerledik¢e ortaya ¢ikmaya egilimli olan ¢ok yaygin lezyonlardir (145). Genellikle 30
yasindan sonra ortaya ¢ikan ve zamanla artan sayidaki bu parlak kirmizi ya da mor
lezyonlar ¢ogu yash bireylerin govdelerinde bulunabilir (146). Literatiirde senil
anjiyom ile diyabet arasinda bir iligki belirtilmemistir. Hastalarimizda saptadigimiz

senil anjiyomu yasa bagl rastlantisal bir bulgu olarak diistindiik.

Calismamizda hastalarin % 48,2’sinde (n=290) kserozis bulgusuna rastladik.
Ileri yas hastalarda kserozis goriilme siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde

artmakta idi (p=0.003). Kserozis ile BKI (p=0.509), HbAlc diizeyi (p=0.602) ve D
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vitamini (p=0.165) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.
Literatiirde diyabet hastalarinda kserozis bulgusunu degerlendiren ¢alismalar vardir.
Goyal ve ark. (141) diyabet hastalarinin % 44’tinde kserozis bulgusuna rastlamislardir.
Chatterjee ve ark. (147) diyabet hastalarinda % 34,4 oraninda saptadiklari kserozis
bulgusunu yiizeyel deri enfeksiyonlarindan sonra en sik goriilen bulgu olarak
belirtmislerdir. Sakai ve ark. (148) 49 diyabet hastasinda stratum korneumun
fonksiyonel oOzelliklerini inceledikleri ¢alismada, diyabetli hastalarin stratum
korneumlarinin hidrasyon durumunun, olgiimler sirasinda hastalarin hiperglisemik
durumundan 6nemli 6l¢iide etkilendigini belirtmislerdir. Kserozis ya da kuru deri,
yaslilarda en sik goriilen patolojik bulgudur; 60 yasin tizerindeki kisilerin neredeyse
tamaminda go6zlenir (149). Akrokordon, senil anjiyom ve kserozis gibi ileri yasta sik
goriilen hastaliklarin ¢alismamizda tip 2 diyabet hastalarinda tip 1 diyabete goére
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla saptanmasi tip 2 diyabet hastalarinin

yas ortalamasinin yiliksek olmasina bagl olabilir.

Calismamizda hastalarin % 12’sinde (n=72) pruritus saptanmigtir. Pruritus
hastalarinin tamami tip 2 DM tanili idi. Literatiirde diyabet hastalarinda pruritusu
degerlendiren ¢alismalar bulunmaktadir. Yasmeen ve ark. (120) 150 diyabet hastasi
ile yaptiklar1 ¢calismada hastalarin 12’sinde pruritus saptamislardi. Mahmood ve ark.
(131) diyabet hastalarinin % 9,4’tinde generalize pruritus saptamiglardir. Sanad ve ark.
(132) 100 diyabet hastasinda pruritus oranini % 11 oraninda belirtmiglerdir. Ahmed ve
ark. (136) 350 diyabet hastasini degerlendirdikleri ¢alismalarinda hastalarin %
5,7’sinde pruritus saptadilar ve bu hastalarin tamama tip 2 DM tanihi idi. Calismamizda
saptadigimiz pruritus tanili hasta orani literatiir ile uyum gostermektedir. Genel olarak
DM’nin generalize kasintiya neden oldugu kabul edilir. Diyabet hastalarinda
pruritusun degerlendirildigi bir ¢alismada generalize pruritus goriilmesi diyabetik ve
nondiyabetik hastalarda istatistiksel olarak anlamli degildi. Ayrica bu c¢alismada
diyabet hastalarinda HbAlc diizeyleri ile istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit
edilemedi (150). Bizim ¢alismamizda da HbAlc diizeyi ile anlamli bir iligki tespit
edilememistir (p=0.253). Ayrica diyabet siiresi (p=0.313), D vitamini (p=0.422) ve
BKI (p=0.589) ile pruritus arasinda da istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski saptamadik.
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Calismamizda hastalarin % 10,6’sinda (n=64) diyabetik dermopati saptandi.
Diyabetik dermopati istatistiksel olarak anlamli sekilde erkek hastalarda daha fazla
saptandi1 (p<0.001). Ayrica HbAlc diizeyi yiiksek saptanan hastalarda istatistiksel
olarak anlaml1 sekilde diyabetik dermopati goriilme sikligi fazla idi (p<0.001). Diyabet
stiresi 10 yilin Ustiinde hastalarda diyabetik dermopati goriilme sikligi istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha fazla saptandi (p=0.047). Noropatisi olan hastalarda
diyabetik dermopati goriilme siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla
bulundu (p<0.001). Diyabetik dermopati ile yas (p=0.949), BKI (p=0.059) ve D
vitamini (p=0.496) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. Diyabetik
dermopati, diabetes mellitusta en sik goriilen kutanéz bulgu olarak kabul edilir.
Diyabetik dermopati sikliginin diyabet hastalarinda % 12,5 ila % 70 arasinda degisen
oranlarda goriilldigi belirtilmistir (151). Ancak literatiirde daha diisiik siklikta
saptanan ¢alismalar da bulunmaktadir. Al-Mutairi ve ark. (1) ¢alismalarinda diyabet
hastalarinin % 5,7’sinde diyabetik dermopati saptamislardir. Girisha ve ark. (125)
diyabet hastalarinin % 0,5’inde diyabetik dermopati bulgusuna rastlamislar ve kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bulmuslar. Bhat ve ark. (120) 150 diyabet
hastas1 ile yaptiklar1 calismada hastalarin % 11,3’linde diyabetik dermopati
goriildiigiinii belirtmislerdir. Diyabetik dermopatinin, 50 yasin {istiindeki erkeklerde,
uzun siireli hastalig1 olan hastalarda ve glisemik kontrol bozuklugu olanlarda siklikla
goriildiigii  bilinmektedir (64). Shahzad ve ark. (128) 320 diyabet hastasini
degerlendirdikleri calismada 5 yilin {istiinde diyabet tanisi1 olan hastalarda diyabetik
dermopati goriilmesini istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksek
bulmuslardir. Benzer sekilde Sanad ve ark. (132) da diyabetik dermopati ile diyabet
stiresi iligkisini istatistiksel olarak anlamli bulmuslardir. Shemer ve ark. (37) diyabetik
dermopati ile noropati varligmi iligkili bulmuslardir. Calismamizda diyabetik

dermopati ile ilgili saptadigimiz sonuglar literatiir ile uyumludur.

Calismamizda hastalarin % 3,3’linde (n=20) diyabetik ayak saptandi ve
hastalarin tamam tip 2 DM tanili idi. Diyabetik ayak hastalarinda noéropati varligi
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla saptandi (p<0.001). Diyabetik ayak
bulgusu olan hastalarin tamami 10 yil istiinde diyabeti olan hastalar idi ve diyabet

stiresi ile diyabetik ayak arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p<<0.001).

73



Diyabetin kotii korele oldugunu gosteren yiliksek HbAlc diizeyleri ile de diyabetik
ayak goriilme riski istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla idi (p=0.001).
Diyabetik ayak ile cinsiyet (p=0.617), yas (p=0.168), BKI (p=0.542) ve D vitamini
(p=0.275) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmadi. Furqan ve ark.
(152) 100 DM hastasini degerlendirdikleri ¢aligmalarinda 5 hastada diyabetik ayak
saptamiglardir. Shahzad ve ark. (128) diyabetik ayak goériillme oranini 5 yil iistiinde
DM tanis1 olan hastalarda, 5 yil altinda DM tanis1 olan hastalara gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha yiiksek saptamislardir. Diyabetik ayak sendromunun
gelismesinde mikro ve/veya makroanjiyopati ve/veya periferik ndropati onemli bir rol
oynar (2). Periferik noropati, kas tonusu kaybi ile, 1s1 ve agr1 gibi uyaranlara duyarlilig
azaltir. Kronik ayak iilserleri periferik ve otonomik noropati ve periferik vaskiiler
hastaliklarin birlesiminden kaynaklanir. Periferik ve otonomik noéropati, dolayli olarak
enfeksiyonu provoke edebilir ve kutandz iilserlerle iliskilendirilebilir (86). Noropati
agr1 hissi kaybina neden olur. Bunun bir sonucu olarak, tekrarlanan travma cildi etkiler
(153). Bizim c¢alismamizda saptadigimiz sonuglar literatiir ile uyumludur.
Calismamizda HbAlc diizeyi yiiksek olan hastalarda diyabetik ayak goriilmesinin
anlamli gekilde artmis olmasi diyabet kontroliiniin kotii olmasinin diyabetik ayak

gelismesi i¢in bir risk faktorii oldugunu gostermektedir.

Calismamizda NLD hastalarin % 0,7’sinde (n=4) saptandi. NLD’nin siklikla
kadin hastalarda daha sik goriildiigi bildirilmesine ragmen (151, 153) bizim
calismamizdaki tiim NLD hastalar1 erkek idi. NLD hastalarinin tamaminda HbAlc
diizeyi 8.77 veya iizerinde saptand1 ve NLD ile HbAlc arasinda istatistiksel olarak
anlaml iliski vardr (p=0.032). Ayrica retinopatisi olan hastalarda NLD goriilme riski
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla saptandi (p=0.035). NLD ile BKi
(p=1.00) ve D vitamini (p=0.579) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmadi. Diabetes mellitusun en iyi bilinen kutan6z belirtisi olan NLD, tip 1
diyabet hastalarinda % 0,3 ila % 1,6 arasinda degisen oranlarda goriilen nadir bir
bulgudur (73, 151). Al-Mutairi ve ark. (1) caligmalarinda NLD sikligin1 %1 olarak
saptamiglardir. NLD, mikrovaskiiler ve ndrolojik disfonksiyon ve diyabetik retinopati
ve nefropati ile iliskili olan sinirli eklem hareketliligi dahil olmak {izere DM'nin diger

kronik komplikasyonlariyla iliskilendirilmistir (154). Boulton ve ark. (155) NLD
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bulgusu olan 15 diyabetik hastanin mikrovaskiiler ve norolojik komplikasyonlar
acisindan degerlendirildigi ¢alismalarinda, hastalarin % 75’inde retinopati
saptamislardir. Calismamizda da NLD hastalarinin % 75’inde retinopati de eslik
etmesi, NLD etyolojisinde mikroanjiyopatik degisikliklerin etkili oldugu goriistinii
desteklemektedir.

Calismamizda rubeozis fasiei bulgusu hastalarin % 5,6’sinda (n=34) saptandi.
Rubeozis fasiei tanili tiim hastalar tip 2 DM tanisi ile takipli idi. Rubeozis fasiei ile D
vitamini (p=0.263), HbAlc diizeyi (p=0.100) ve BKI (p=0.792) arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki saptanmadi. Diyabetli bireyler yiiziin yiizeysel damarlarinin
vendz tutulumuna sekonder kirmizimsi bir cilt gelistirmeye yatkindir. Rubeozis fasiei
denen bu durumu 6lgmek zor olsa da, diyabetli hastalarin % 3 ile % 59'u arasinda
gorildigi belirtilmistir (151). Literatiirdeki ¢alismalarda prevalansi gesitli oranlarda
bildirilmistir. Mahmood ve ark. (131) 162 diyabet hastasini degerlendirdikleri
caligmalarinda hastalarin % 7,1’inde rubeozis fasiei saptamislardir. Sanad ve ark.
(132) diyabet hastalarinda rubeozis fasiei bulgusunu % 2 oraninda belirtmiglerdir. Al
Mutairi ve ark. (1) diyabet hastalarinin % 10,4 {inde rubeozis fasieiye rastlamiglardir.
Vahora ve ark. (156) 300 diyabet hastasinda rubeozis fasiei bulgusunu % 0.66 olarak
bildirmislerdir. Hastalarimizda saptadigimiz rubeozis faiseii oran: literatiir ile uyum

gostermektedir.

Caligmamizda palmar eritem hastalarin % 3’iinde (n=18) saptandi. PE
hastalarinda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde vaskiilopati daha fazla bulunmustur
(p=0.004). Ayrica diyabet siiresi arttikca palmar eritem goriilme siklig1 istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde artmaktadir (p=0.028). PE ile BKI (p=0.278), D vitamini
(p=0.090) ve HbAlc diizeyi (p=0.250) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptamadik. Shahzad ve ark. (128) PE sikligin1 % 5,3 olarak bildirmislerdir ve diyabet
siiresi ile PE siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptamamuiglardir.
Mahmood ve ark. (131) diyabet hastalarinda PE sikligin1 % 4,1 olarak belirtmiglerdir.
Palmar eritemin, her iki tip diyabetin mikrovaskiiler bir komplikasyonu olduguna

inanilmaktadir (19). Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlart palmar eritemin
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patogenezinde rol oynayabilir. (157). Palmar eritemin diyabet siiresi ve diyabetin

mikrovaskiiler komplikasyonlari ile iliskili oldugunu séyleyebiliriz.

Calismamizda diyabet hastalarinda sar1 deri/tirnak sikligi % 1,8 (n=11) olarak
saptandi. Literatiirde diyabet hastalarinda sar1 deri/tirnak prevalanst c¢alismalar
arasinda degismektedir. Mahmood ve ark. (131) diyabet hastalarinda sar1 deriyi % 1,2
oraninda saptamislardir. Wahid ve ark. (138) 100 diyabet hastasindan sadece bir
hastada sar1 deri bulgusuna rastlamiglardir. Furgan ve ark. (152) diyabet hastalarinin
% 8,3’linde sar1 tirnak saptamislardir. Romano ve ark. (129) tip 2 diyabet hastalarinda
sart deri sikligint % 0.3 olarak berlirtmislerdir. Diyabetli hastalar, 6zellikle tip 2
diyabetli yasl hastalar icin, deri veya tirnaklarinin asemptomatik sar1 renk degisikligi
ile bagvurmasi yaygindir. (157). Renk degisikliginin nedeni hakkinda ¢esitli teoriler
vardir. Bir teori, deride orantisiz karotenin birikmesidir. Baska bir teori ise, sar1 renkli
glikozilasyon tiiriinleriyle dermal kolajen glikozilasyonunun ortaya ¢ikmasidir. Daha

Iyi glisemik kontrol, deri renginin degismesini azaltir (76).

Calismamizda tiim diyabet hastalarinin % 2,8’inde (n=17) psoriazis, %
2,8’inde (n=17) liken planus ve % 1,8’inde (n=11) vitiligo saptanmistir. Psoriazis,
liken planus ve vitiligo saptanan tiim hastalar tip 2 diyabet tanisi ile takipli idi. Diinya
capinda psoriazis prevalansmnin % 1 ila % 3 arasinda oldugu tahmin edilmektedir.
Ragunatha ve ark. (96) diyabet hastalarinda psoriazis sikligi1 % 0,6 oraninda
saptamuslardir. Sigara, hipertansiyon, obezite ve insiilin direnci gibi bir¢ok risk faktorii
psoriazis ile iligkili bulunmustur. Obez hastalarda durum daha sik ve siddetlidir (19).
Calismamizda psoriazis hastalarinin % 94,1°1 obez grupta idi ve bu durum istatistiksel
olarak anlamli idi (p=0.001). Sonuglarimiz literatiir ile uyumlu saptandi. Psoriazis ile
D vitamini (p=0.079) ve HbA1c diizeyi (p=0.550) arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki saptanmadi.

Tip 1 veya tip 2 diyabetli kisilerde liken planusun prevalansinin % 2-4
arasinda oldugu bildirilmistir (73). Vahora ve ark. (156) diyabet hastalarinda liken
planus sikligmi % 4 olarak bildirmislerdir. Calismamizda liken planus ile BKI
(p=0.307), HbAlc diizeyi (p=0.163) ve D vitamini (p=1.00) arasinda istatistiksel
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olarak anlamli bir iligski saptanmadi. Calismamizda saptadigimiz liken planus hasta

orant literatiir ile uyum gostermektedir.

Genel popiilasyonda vitiligo insidanst % 0,7-1'dir. Vitiligonun diger
endokrinopatilerle, 6zellikle kanitlanmis veya varsayilan bir otoimmiin etyolojiyle
iliskisi olanlarda artmis bir iliskisi vardir (139). Chatterjee ve ark. (147) 680 diyabet
hastasi ile yaptiklar1 ¢alismada hastalarin 12’sinde vitiligo bulmuslardir. Ragunatha ve
ark. (96) 500 DM hastasinda vitiligo sikligin1 % 1,6 olarak bildirmislerdir. Khurshid
ve ark. (136) 320 tip 2 DM ve 30 tip 1 DM tanili hasta ile yaptiklari caligmada vitiligo
hastalarmin % 3,7’sini tip 2, % 2’si ni tip 1 DM olarak belirtmislerdir. Calismamizda
vitiligo ile HbAlc diizeyi (p=1.00), D vitamini (p=0.719) ve BKIi (p=0.598) arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. Tip 1 DM tanili hastalarda liken
planus ve vitiligo goriilmemesinin nedenini tip 1 diyabet hastalarinin diisiik sayida

olmasindan dolay1 olabilecegini diisiindiik.

Calismamizda insiilin kullanan 305 hastanin % 3,28’inde lokal reaksiyonlar,
% 0,66’s1nda lipoatrofi, % 0,33’linde ise alerjik reaksiyon saptadik. Ragunatha ve ark.
(96) insiilin kullanan diyabet hastalarinin % 6.2’sinde eritem ve endurasyon gibi lokal
insiilin reaksiyonlar1 saptamiglardir. Sawatkar ve ark. (158) 500 tane tip 1 diyabet
hastas ile yaptiklart calismada en sik saptanan kutandz bulgu insiilin enjeksiyonlarina
bagli komplikasyonlar olup en fazla da hastalarin % 41’inde saptadiklari lipohipertrofi
idi. Yiiksek oranda saflagtirilmis insan insiilini ve daha yeni dagitim sistemlerinin
genel kullanimi nedeniyle insiiline baglh lokal deri reaksiyonlari nadir bir
komplikasyon haline gelmis ve lipoatrofi goriilme insidanst da belirgin olarak
azalmigtir (68). Ayrica lipohipertrofinin tip 1 diyabetli hastalarda prevalansi % 30’un
altinda olup bu oran tip 2 diyabetli hastalarda %5’in altina diismiistiir (159).

Calismamizda diyabete eslik eden diger hastaliklar bakimindan
degerlendirildiginde hastalarin % 79.4’iinde (n=478) ek hastalik oldugu saptandi. En
sik eslik eden ek hastalik hipertansiyon (%62,95), ikinci siklikta da hiperlipidemi (%
27,07) olarak saptandi. Diyabet tipine gore ek hastalik goriilme sikligina bakildiginda
ise tip 1 diyabet hastalarinin %40’1nda tip 2 diyabet hastalarinin ise % 80,8’inde ek
hastalik mevcut idi. Girisha ve ark. (125) diyabete en sik eslik eden sistemik hastaligi
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hastalarin 200 (% 50)’tinde goriilen hipertansiyon, ikinci siklikta da hastalarin 68 (%
17)’inde go6zlenen dislipidemi olarak belirtmislerdir. Cigek ve ark. (130) diyabet
hastalarinin % 61,7’sinde ek olarak hipertansiyon oldugunu belirtmislerdir.
Ozbaggivan (160) ve ark. tip 2 diyabet hastalarmin % 87’sinde ek hastalik
saptamiglardir. Tip 2 diyabet hastalarinda yiiksek oranda ek hastalik saptanmasi
hastalarin ileri yasta olmasi ile ilgili olabilir. Calismamizda diyabetin mikrovaskiiler
komplikasyonlar1 incelendiginde hastalarin % 39,2’sinde (n=236) vaskiilopati oldugu
goriildii. Hastalarin % 31,4 tinde (n=189) noropati, % 21,9’unda (n=132) retinopati,
% 6,1’inde (n=37) nefropati mevcuttu. Literatiirde diyabetin mikrovaskiiler
komplikasyonlar1 benzer siklikta bildirilmistir. Ozbaggivan ve ark. (160) tip 2 diyabet
hastalarinin % 29’unda noropati, % 25’inde retinopati, % 4’linde ise nefropati
saptamiglardir. Diyabet tipine gore vaskiilopati iliskisine bakildiginda tip 2 diyabet
hastalarinda tip 1 diyabet hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli sekilde noropati

siklig1 fazla saptandi (p=0.036).

Calismamizda diyabet hastalariin % 53,3°li (n=321) obez olarak saptandi.
BKI tip 2 diyabet hastalarinda tip 1 diyabet hastalarina gore istatistiksel olarak anlaml
sekilde daha yiiksek saptandi (p<0.001). Kadin diyabet hastalarinda obezite siklig
erkek diyabet hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla saptandi
(p<0.001). Deri bulgular: iizerinde obezitenin etkisine bakildiginda; BKI ile kandida
enfeksiyonlart (p=0.017), akrokordon (p=0.007), akantozis nigrikans (p<0.001),
plantar hiperkeratoz (p=0.046) ve psoriazis (p=0.001) arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki vardi. Literatiirde diyabet hastalarinda deri bulgularinin beden kitle
indeksi ile iliskisinin incelendigi ¢alismalar vardir. Aktas ve ark. (161) 153 tip 2
diyabet hastasini degerlendirdikleri ¢alismada BKI arttikga senil anjiyom, akantozis
nigrikans ve prurigo nodiilaris sikliginin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde arttigin
gozlemislerdir. Sensoy ve ark. (162) 109 diyabet hastasin1 degerlendirdikleri
caligmalarinda mantar enfeksiyonlari, skin tag ve plantar hiperkeratozu obez grupta
daha fazla saptadilar, ancak sadece plantar hiperkeratoz igin bu fazlalik istatistiksel
olarak anlamli idi. Bu durumu ayaklara binen yiikiin sekonder olarak artmasina baglh
oldugunu belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda da plantar hiperkeratozun obez

hastalarda fazla saptanmasinin nedeni benzer bir sekilde yorumlanabilir.
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Calismanmizda BKI arttikga, D vitamini diizeyinin hafif sekilde azaldig
saptandi1 ve bu iligki istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.038). Benzer bir sekilde
Liel ve ark. (163) obez kisilerde D vitamini diizeyinin obez olmayan kisilere gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik oldugunu belirtmislerdir. Glukoz yaniti
ve glukoz toleransinin korunmasinda D vitamininin normal insiilin salinimi igin
gerekli oldugu bilinmektedir. Ayrica tip 2 diyabet prevalansi siklikla D vitamini
distiklugi ile iliskili olan obezitede artmaktadir (164). Yaygin obezite ve D vitamini
eksikligi bircok hastalikla iligkilidir. Bu iki faktoriin uyumlulugunun anlagilmasi,
viicut agirhgr ve hastalik arasindaki iligkilerde gozlenen bazi belirsizlikleri ve

tutarsizliklari agiga ¢ikarmaya yardimcei olabilir (165).

Diyabet hastalarindaki deri bulgular1 tizerinde D vitamininin etkisi ile ilgili
literatiirde bildirilen bir yayin olmamakla birlikte bizim ¢alismamizda sadece seboreik
keratoz ile iliski saptandi (p=0.004). Diger deri bulgular1 {izerinde D vitaminin

istatistiksel olarak anlamli bir etkisi goriilmedi.
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6. SONUC VE ONERILER

Calisma, Abant Izzet Baysal Universitesi Izzet Baysal Egitim ve Arastirma

Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 ve/veya I¢ Hastaliklari

Poliklinigi’nde tip 1 veya tip 2 diyabetes mellitus tanis1 ile takipli hastalarda
yapilmistir. Calismaya 582°si tip 2, 20’si tip 1 DM tanili, % 50,5’i kadin, % 49,5’

erkek, yaslar1 19-87 arasinda degismekte olan toplam 602 hasta alinmistir.

VI.

Tip 1 ve tip 2 diyabet hastalar1 arasinda noropati ve BKI agisindan istatistiksel

olarak anlamli iligki tespit edildi.

Cinsiyet ile D vitamini ve BK1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski tespit
edildi.

En sik saptanan deri bulgular1 tip 1 diyabet hastalarinda yiizeyel mantar
enfeksiyonlari, bakteriyel deri enfeksiyonlari, akrokordon, kserosis, plantar
hiperkeratoz, kontakt dermatit ve telogen effluvium iken tip 2 diyabet
hastalarinda ylizeyel mantar enfeksiyonlari, akrokordon, senil anjiyom,

kserozis, seboreik keratoz ve androgenetik alopesi idi.

Tip 2 diyabet hastalarinda ylizeyel mantar enfeksiyonlari, akrokordon, senil
anjiyom ve kserozis istatistiksel olarak anlaml1 bir sekilde fazla goriiliirken tip
1 diyabet hastalarinda bakteriyel deri enfeksiyonlari istatistiksel olarak anlamli

sekilde fazla saptandi.

Cinsiyet ile ylizeyel mantar enfeksiyonlari, seboreik keratoz, diyabetik
dermopati, rubeozis fasiei, liken planus arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski tespit edildi. Ayrica nekrobiyozis lipoidika diyabetikorum saptanan

hastalarin tamami erkek idi.

Yas ile ylizeyel mantar enfeksiyonlari, bakteriyel deri enfeksiyonlart,
akrokordon, senil anjiyom, kserozis, seboreik keratoz, akantozis nigrikans ile
istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edildi. Bu iliski bakteriyel deri

enfeksiyonlar1 ve akantozis nigrikans ile ters orantiliydi.
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VII. Diyabet siiresi ile bakteriyel deri enfeksiyonlari, seboreik keratoz, diyabetik
dermopati, diyabetik ayak, palmar eritem arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliski tespit edildi. Bu iliski bakteriyel deri enfeksiyonlari ile ters orantiliydi.

VIIl. HbAIc diizeyi ile kandida enfeksiyonlari, diyabetik dermopati, diyabetik ayak,
nekrobiyozis lipoidika diyabetikorum arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
tespit edildi.

IX.  BKI ile kandida enfeksiyonlar1, akrokordon, plantar hiperkeratoz, akantozis

nigrikans ve psoriazis arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi.

X. D vitamini diizeyi ile seboreik keratoz arasinda istatistiksel olarak anlamli

iligki tespit edildi.

Xl.  Vaskiilopati ile yiizeyel mantar enfeksiyonlari, diyabetik dermopati, diyabetik
ayak ve palmar eritem arasinda anlamli bir iliski tespit edildi. Diyabetik
dermopati ve diyabetik ayak ile noropati arasinda ve nekrobiyozis lipoidika

diyabetikorum ile retinopati arasinda anlamli iligki tespit edildi.

XII.  BKI arttikga D vitamini diizeyinin hafif ama anlamli bir sekilde azaldi1 tespit
edildi.

Diyabetes mellitus 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir ve ¢gagimizin
en sik rastlanan endokrinolojik hastaligidir. Bir¢ok komplikasyonu olup,
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler olaylar ile i¢ organlar, géz ve deriyi etkileyebilir.
Diyabet hastalarinda deri bulgular1 diyabet tanisindan Once veya sonra
saptanabilmektedir. Deri bulgularinin iyi bilinmesi ve taninmasi hem olusabilecek

komplikasyonlar1 hem de diyabetin erken tanisini saglayabilir.

Bilindigi tizere oOzellikle tip 2 diyabet ve obezite birbiri ile i¢ igedir.
Obezitenin diyabetle iliskisi disinda deri bulgular ile de iligkisi olabilir. Obezite
diyabette gézlenen deri bulgularini artirabilir ya da degistirebilir. Ayrica D vitamininin

hem diyabet hem de obezite ve deri bulgulari ile iligkisi olabilir.
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Biz de bu calisma ile bolgemizdeki diyabet hastalarinda saptanan deri
bulgularmi, bu bulgularm &zelliklerini, BKI ile D vitamini iliskisini arastirmayi
amagladik. Ozellikle kandida enfeksiyonlari, akrokordon, akantozis nigrikans ve
psoriazis gibi hastaliklarda obezitenin rolii oldugunu belirledik. D vitamininin obez

hastalarda ve seboreik keratoz hastalarinda daha diisiik oldugunu saptadik.

Ancak ¢alismamizin bazi kisithliklart mevcuttur. Kontrol grubu icermemesi
ve tip 1 diyabet hastalarinin tip 2 diyabet hastalarina gore say1 olarak az olmasi,
bulgularin diyabet tipi ile iligkisini karsilastirmada ve tip 1 diyabete spesifik deri
bulgularin1 degerlendirmede yetersizlige neden olmustur. Diyabet ve deri bulgularinin
hem BKIi hem D vitamini hem de HbAlc gibi diger faktorlerler ile iliskisini

arastirabilecek daha fazla genis ¢apli ve kontrollii ¢alismalara ihtiyag vardir.

82



7. KAYNAKLAR

1. Al-Mutairi N, Zaki A, Sharma AK, Al-Sheltawi M. Cutaneous manifestations of diabetes mellitus.
Study from Farwaniya hospital, Kuwait. Med Princ Pract, 2006;15:427-30.

2. Makrantonaki E, Jiang D, Hossini AM, Nikolakis G, Wlaschek M, Scharffetter-Kochanek K,
Zouboulis CC. Diabetes mellitus and the skin. Rev Endocr Metab Disord, 2016;17:269-82.

3. Timshina DK, Thappa DM, Agrawal A. A clinical study of dermatoses in diabetes to establish its
markers. Indian J Dermatol, 2012;57:20-5.

4. Van Hattem S, Bootsma AH, Thio HB. Skin manifestations of diabetes. Cleve Clin J Med,
2008;75:772-4.

5. Seirafi H, Farsinejad K, Firooz A, Davoudi SM, Robati RM, Hoseini MS, Ehsani AH, Sadr B.
Biophysical characteristics of skin in diabetes: a controlled study. J Eur Acad Dermatol Venereol,
2009;23:146-9.

6. Ahn CS, Yosipovitch G, Huang WW. Diabetes and the Skin. In: Callen JP, Jorizzo JL. Editors.
Dermatological Signs of Systemic Disease. 5th Edition, Elsevier, New York. 2017;P:205-14.

7. Qu GB, Wang LL, Tang X, Wu W, Sun YH. The association between vitamin D level and diabetic
peripheral neuropathy in patients with type 2 diabetes mellitus: An update systematic review and meta-
analysis. J Clin Transl Endocrinol, 2017;3:25-31.

8. Lips P, Eekhoff M, van Schoor N, Oosterwerff M, de Jongh R, Krul-Poel Y, Simsek S. Vitamin D
and type 2 diabetes. J Steroid Biochem Mol Biol, 2017;173:280-5.

9. Bergler-Czop B, Brzezinska-Wcisto L. Serum vitamin D level-the effect on the clinical course of
psoriasis. Adv Dermatol Alergol, 2016;33:445-9.

10. Bakry OA, El Farargy SM, El Shafiee MK, Soliman A. Serum Vitamin D in patients with alopecia
areata. Indian Dermatol Online J, 2016;7:371-7.

11. Mostafa WZ, Hegazy RA. Vitamin D and the skin: Focus on a complex relationship: A review. J
Adv Res, 2015;6:793-804.

12. Ahmed I, Goldstein B. Diabetes mellitus. Clin Dermatol, 2006;24:237-46.

13. Mendes AL, Miot HA, Haddad V Junior. Diabetes mellitus and the skin. An Bras Dermatol,
2017;92:8-20.

14. World Health Organization. Global report on diabetes. Geneva, Switzerland.
(http://lwww.who.int/diabetes/global-report/en/, 22 Mart 2018de erisildi).

15. Satman I, Alagél F, Omer B, Kalaca S et all. Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve
Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismast (TURDEP-2). Calisma Grubu 32. Tiirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Kongresi 13-17 Ekim 2010.

16. American Diabetes Association. 2. Classification and Diagnosis of Diabetes: Standards of Medical
Care in Diabetes-2018. Diabetes Care, 2018;41:13-27.

83



17. Draznin M, Eison R, Maverakis E, Huntley A. Cutaneous Manifestations of Diabetes mellitus. In:
Bowker JH, Pfeifer MA. Editors. Levin and O’neal’s The Diabetic Foot, 7th Edition, Mosby Elsevier,
Philadelphia. 2008; P:185-198.

18. Oumeish QY. Skin disorders in patients with diabetes. Clin Dermatol, 2008;26:235-42.

19. Murphy-Chutorian B, Han G, Cohen SR. Dermatologic manifestations of diabetes mellitus: a
review. Endocrinol Metab Clin North Am, 2013;42:869-98.

20. Schwartz RA. Acanthosis nigricans. J Am Acad Dermatol, 1994;31:1-19.

21. Torley D, Bellus GA, Munro CS. Genes, growth factors and acanthosis nigricans. Br J Dermatol,
2002;147:1096-101.

22.  Gossman WG, Bhimji SS.  Acanthosis  Nigricans.  StatPearls  [Internet].
(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gossman+WG%2C+Bhimji+SS.+Acanthosis+Nigrica

ns/, 20 Mart 2018’de erisildi).

23. Barbato MT, Criado PR, Silva AK, Averbeck E, Guerine MB, Sa NB. Association of acanthosis
nigricans and skin tags with insulin resistance. An Bras Dermatol, 2012;87:97-104.

24. Curth HO. Classification of acanthosis nigricans. Int J Dermatol, 1976;15:592-3.

25. Sinha S, Schwartz RA. Juvenile acanthosis nigricans. J Am Acad Dermatol, 2007;57:502-8.

26. Higgins SP, Freemark M, Prose NS. Acanthosis nigricans: a practical approach to evaluation and
management. Dermatol Online J, 2008;14:2.

27. Hermanns-Lé T, Scheen A, Piérard GE. Acanthosis nigricans associated with insulin resistance:
pathophysiology and management. Am J Clin Dermatol, 2004;5:199-203.

28. Hari Kumar KV, Prajapati J, Pavan G, Parthasarathy A, Jha R, Modi KD. Acquired perforating
dermatoses in patients with diabetic kidney disease on hemodialysis. Hemodial Int, 2010;14:73-7.

29. Karpouzis A, Giatromanolaki A, Sivridis E, Kouskoukis C. Acquired reactive perforating
collagenosis: current status. J Dermatol, 2010;37:585-92.

30. Saray Y, Seckin D, Bilezik¢i B. Acquired perforating dermatosis: clinicopathological features in
twenty-two cases. J Eur Acad Dermatol Venereol, 2006;20:679-88.

31. Ohe S, Danno K, Sasaki H, Isei T, Okamoto H, Horio T. Treatment of acquired perforating
dermatosis with narrowband ultraviolet B. J Am Acad Dermatol. 2004;50:892-4.

32. Mullins TB, Bhimji SS. Reactive Perforating Collagenosis. StatPearls [Internet].
(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mullins+TB%2C+Bhimji+SS.+Reactive+Perforating+

Collagenosis/, 20 Mart 2018°de erisildi).

33. Basarab T, Munn SE, McGrath J, Russell Jones R. Bullosis diabeticorum. A case report and
literature review. Clin Exp Dermatol, 1995;20:218-20.

34. Shahi N, Bradley S, Vowden K, Vowden P. Diabetic bullae: a case series and a new model of
surgical management. J Wound Care, 2014;23:326-30.

35. Gupta V, Gulati N, Bahl J, Bajwa J, Dhawan N. Bullosis diabeticorum: rare presentation in a
common disease. Case Rep Endocrinol, 2014;2014:862912.

84



36. Abdollahi A, Daneshpazhooh M, Amirchaghmaghi E, Sheikhi S, Eshrati B, Bastanhagh MH.
Dermopathy and retinopathy in diabetes: is there an association? Dermatology, 2007;214:133-6.

37. Shemer A, Bergman R, Linn S, Kantor Y, Friedman-Birnbaum R. Diabetic dermopathy and internal
complications in diabetes mellitus. Int J Dermatol, 1998;37:113-5.

38. Morgan AJ, Schwartz RA. Diabetic dermopathy: A subtle sign with grave implications. J Am Acad
Dermatol, 2008;58:447-51.

39. Apelqvist J, Larsson J. What is the most effective way to reduce incidence of amputation in the
diabetic foot? Diabetes Metab Res Rev, 2000;16:75-83.

40. Mishra SC, Chhatbar KC, Kashikar A, Mehndiratta A. Diabetic foot, BMJ. 2017;359:5064.

41. Abdelghany M, Massoud S. Eruptive xanthoma. Cleve Clin J Med, 2015;82:209-10.

42. Mishriki Y. Puzzles in practice. Eruptive xanthoma. Postgrad Med, 2008;120:121-2.

43. Kuo CC, Tsai CW, Su TC. Diabetic eruptive xanthoma. Acta Clin Belg, 2011;66:321-2.

44. Zak A, Zeman M, Slaby A, Vecka M. Xanthomas: clinical and pathophysiological relations. Biomed
Pap Med Fac Univ Palacky Olomouc Czech Repub, 2014;158:181-8.

45. Solak B, Kara RO, Acikgoz SB, Kosem M. First and only symptom of undiagnosed diabetes
mellitus: eruptive xanthoma. BMJ Case Rep, 2015;24;2015.

46. Reid SD, Ladizinski B, Lee K, Baibergenova A, Alavi A. Update on necrobiosis lipoidica: a review
of etiology, diagnosis, and treatment options. J Am Acad Dermatol, 2013;69:783-91.

47. Lepe K, Salazar FJ. Necrobiosis Lipoidica. StatPearls [Internet].
(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lepe+K%2C+Salazar+FJ.+Necrobiosis+Lipoidica/, 10
Mart 2018°de erisildi).

48. Mistry BD, Alavi A, Ali S, Mistry N. A systematic review of the relationship between glycemic
control and necrobiosis lipoidica diabeticorum in patients with diabetes mellitus. Int J Dermatol,
2017;56:1319-27.

49. Grillo E, Rodriguez-Munoz D, Gonzalez-Garcia A, Jaén P. Necrobiosis lipoidica. Aust Fam
Physician, 2014;43:129-30.

50. Sibbald C, Reid S, Alavi A. Necrobiosis Lipoidica. Dermatol Clin, 2015;33:343-60.

51. Pathak R, Karmacharya P, Aryal MR, Smith-Coleman KE. Necrobiosis lipoidica. J Community
Hosp Intern Med Perspect, 2013;17:3-4.

52. Cole GW, Headley J, Skowsky R. Scleredema diabeticorum: a common and distinct cutaneous
manifestation of diabetes mellitus. Diabetes Care, 1983;6:189-92.

53. Venencie PY, Powell FC, Su WP, Perry HO. Scleredema: a review of thirty-three cases. J Am Acad
Dermatol, 1984;11:128-34.

54. Martin C, Requena L, Manrique K, Manzarbeitia FD, Rovira A. Scleredema diabeticorum in a
patient with type 2 diabetes mellitus. Case Rep Endocrinol, 2011;2011:560273.

55. Pitukcheewanont P, Bali B, Somanunt S, Reiff A. Scleroderma-like skin changes not involving the
hand in a prepubertal male with type | diabetes mellitus: A case report. Dermatoendocrinol, 2011;3:230-
2.

85



56. Yosipovitch G, Loh KC, Hock OB. Medical pearl: Scleroderma-like skin changes in patients with
diabetes mellitus. J Am Acad Dermatol, 2003;49:109-11.

57. Piérard GE, Piérard-Franchimont C, Scheen A. Critical assessment of diabetic xerosis. Expert Opin
Med Diagn, 2013;7:201-7.

58. Yosipovitch G, Hodak E, Vardi P, Shraga I, Karp M, Sprecher E, David M. The prevalence of
cutaneous manifestations in IDDM patients and their association with diabetes risk factors and
microvascular complications. Diabetes Care, 1998;21:506-9.

59. Shah R, Jindal A, Patel N. Acrochordons as a cutaneous sign of metabolic syndrome: a case-control
study. Ann Med Health Sci Res, 2014;4:202-5.

60. Shrestha P, Poudyal Y, Rajbhandari S. Acrochordons and diabetes mellitus: A Case control study.
NJDVL, 2016;13:32-7.

61. Gerrits EG, Landman GW, Nijenhuis-Rosien L, Bilo HJ. Limited joint mobility syndrome in
diabetes mellitus: A minireview. World J Diabetes, 2015;6:1108-12.

62. Chergaoui R, McKenzie S, Nunlee-Bland G. Diabetic cheiroarthropathy: a case report and review
of the literature. Case Rep Endocrinol, 2013;2013:257028.

63. Abate M, Schiavone C, Pelotti P, Salini V. Limited joint mobility in diabetes and ageing: recent
advances in pathogenesis and therapy. Int J Immunopathol Pharmacol, 2010;23:997-1003.

64. Levy L, Zeichner JA. Dermatologic manifestation of diabetes. J Diabetes, 2012;4:68-76.

65. Rajmohan L, Mohan V. Cutaneous Manifestations of Diabetes Mellitus. The Asian Journal of
Diabetology, 2000;2:24-8.

66. Lima AL, Illing T, Schliemann S, Elsner P. Cutaneous Manifestations of Diabetes Mellitus: A
Review. Am J Clin Dermatol, 2017;18:541-553.

67. Guarneri C, Guarneri F, Borgia F, Vaccaro M. Finger pebbles in a diabetic patient: Huntley's
papules. Int J Dermatol, 2005;44:755-6.

68. Behm B, Schreml S, Landthaler M, Babilas P. Skin signs in diabetes mellitus. J Eur Acad Dermatol
Venereol, 2012;26:1203-11.

69. Hollister DS, Brodell RT. Finger 'pebbles'. A dermatologic sign of diabetes mellitus. Postgrad Med,
2000;107:209-10.

70. Poskitt L, Wilkinson JD. Natural history of keratosis pilaris. Br J Dermatol, 1994;130:711-3.

71. Thomas M, Khopkar US. Keratosis pilaris revisited: is it more than just a follicular keratosis? Int J
Trichology, 2012;4:255-8.

72.Serrao R, Zirwas M, English JC. Palmar erythema. Am J Clin Dermatol, 2007;8:347-56.

73. Duff M, Demidova O, Blackburn S, Shubrook J. Cutaneous manifestations of diabetes mellitus. Clin
Diabetes, 2015;33:40-8.

74. Kim DH, Seo SH, Ahn HH, Kye YC, Choi JE. Characteristics and Clinical Manifestations of
Pigmented Purpuric Dermatosis. Ann Dermatol, 2015;27:404-10.

75. Adams BB, Gadenne AS. Glipizide-induced pigmented purpuric dermatosis. J Am Acad Dermatol,
1999;41:827-9.

86



76. Tabor CA, Parlette EC. Cutaneous manifestations of diabetes. Signs of poor glycemic control or
new-onset disease. Postgrad Med, 2006;119:38-44.

77. Namazi MR, Jorizzo JL, Fallahzadeh MK. Rubeosis faciei diabeticorum: a common, but often
unnoticed, clinical manifestation of diabetes mellitus. ScientificWorldJournal, 2010;10:70-1.

78. Sunderkétter C, Becker K. Frequent bacterial skin and soft tissue infections: diagnostic signs and
treatment. J Dtsch Dermatol Ges, 2015;13:501-26.

79. Yanai H., Hamasaki H., et al. "Group B streptococcus infection and diabetes: A review." J.
Microbiol. Antimicrob. 2012;4:1-5.

80. Gupta S, Kaoirala J, Khardori R, Khardori N. Infections in diabetes mellitus and hyperglycemia.
Infect Dis Clin North Am, 2007;21:617-38.

81. Larkin JG, Frier BM, Ireland JT. Diabetes mellitus and infection. Postgrad Med J, 1985;61:233-7.
82. Joshi N, Caputo GM, Weitekamp MR, Karchmer AW. Infections in patients with diabetes mellitus.
N Engl J Med, 1999;341:1906-12.

83. Cervantes-Garcia E, Garcia-Gonzalez R, Reséndiz-Albor A, Salazar-Schettino PM. Infections of
diabetic foot ulcers with methicillin-resistant Staphylococcus aureus. Int J Low Extrem Wounds,
2015;14:44-9.

84. Tan JS, Joseph WS. Common fungal infections of the feet in patients with diabetes mellitus. Drugs
Aging, 2004;21:101-12.

85. Szypowska A. Fungal infections in diabetes. New Medicine, 2001;1:12-15.

86. Pozzilli P, Leslie RD. Infections and diabetes: mechanisms and prospects for prevention. Diabet
Med, 1994;11:935-41.

87. Thornsberry LA, English JC 3rd. Etiology, diagnosis, and therapeutic management of granuloma
annulare: an update. Am J Clin Dermatol, 2013;14:279-90.

88. Keimig EL. Granuloma Annulare. Dermatol Clin, 2015;33:315-29.

89. Sehgal VN, Srivastava G, Aggarwal AK, Gupta M, Bhattacharya SN, Verma P. Noninsulin-
dependent, type 11 diabetes mellitus-related dermatoses: part I. Skinmed, 2011;9:240-4.

90. Lehman JS, Tollefson MM, Gibson LE. Lichen planus. Int J Dermatol, 2009;48:682-94.

91. Bhattacharya M, Kaur I, Kumar B. Lichen planus: a clinical and epidemiological study. J Dermatol,
2000;27:576-82.

92. Sheth VM, Guo Y, Qureshi AA. Comorbidities associated with vitiligo: a ten-year retrospective
study. Dermatology, 2013;227:311-5.

93. Ongenae K, Van Geel N, Naeyaert JM. Evidence for an autoimmune pathogenesis of vitiligo.
Pigment Cell Res, 2003;16:90-100.

94. Boehncke WH, Schon MP. Psoriasis. Lancet, 2015;5;386:983-94.

95. Griffiths CE, Barker JN. Pathogenesis and clinical features of psoriasis. Lancet, 2007;370:263-71.
96. Ragunatha S, Anitha B, Inamadar AC, Palit A, Devarmani SS. Cutaneous disorders in 500 diabetic
patients attending diabetic clinic. Indian J Dermatol, 2011;56:160-4.

87



97. Jabbour SA. Cutaneous manifestations of endocrine disorders: a guide for dermatologists. Am J
Clin Dermatol, 2003;4:315-31.

98. Agarwal S, Gaur N. Cutaneous manifestations of diabetes mellitus. Indian J of Med Specialities,
2015;6:102-7.

99. Boza JC, Trindade EN, Peruzzo J, Sachett L, Rech L, Cestari TF. Skin manifestations of obesity: a
comparative study. J Eur Acad Dermatol VVenereol, 2012;26:1220-3.

100. Scheinfeld NS. Obesity and dermatology. Clin Dermatol, 2004;22:303-9.

101. Mohammad NE, Elshimi E, Galal Sa, Mohammad MH, Kotb HG, Abdelraouf M, Omara HH,
Soliam M. Skin Complications of Obesity: Controlled Prospective Study. Clin Dermatol Res J,
2017;2:1-8.

102. Ahsan U, Jamil A, Rashid S. Cutaneous manifestations in obesity.J Pak Assoc
Dermatol. 2014;24:21-24.

103. Yosipovitch G, DeVore A, Dawn A. Obesity and the skin: skin physiology and skin manifestations
of obesity. J Am Acad Dermatol, 2007;56:901-16.

104. Leong KS, Wilding JP. Obesity and diabetes. Baillieres Best Pract Res Clin Endocrinol Metab,
1999;13:221-37.

105. Takiishi T, Gysemans C, Bouillon R, Mathieu C. Vitamin D and diabetes. Endocrinol Metab Clin
North Am, 2010;39:419-46.

106. Christakos S, Ajibade DV, Dhawan P, Fechner AJ, Mady LJ. Vitamin D: metabolism. Endocrinol
Metab Clin North Am, 2010;39:243-53.

107. Mathieu C, Gysemans C, Giulietti A, Bouillon R. Vitamin D and diabetes. Diabetologia,
2005;48:1247-57.

108. Wang H, Chen W, Li D, Yin X, Zhang X, Olsen N, Zheng SG. Vitamin D and Chronic Diseases.
Aging Dis, 2017;2;8:346-353.

109. Walsh JS, Bowles S, Evans AL. Vitamin D in obesity. Curr Opin Endocrinol Diabetes Obes,
2017;24:389-394.

110. Martin T, Campbell RK. Vitamin D and diabetes. Diabetes spectrum, 2011;24:113-8.

111. Berridge MJ. Vitamin D deficiency and diabetes. Biochem J, 2017;474:1321-32.

112. Mitri J, Pittas AG. Vitamin D and diabetes. Endocrinol Metab Clin North Am, 2014;43:205-32.
113. Schaefer SM, Hivnor CM. Nutritional Diseases. In: Bolognia JL, Jorizzo JL, Schaffer JV. Editors.
Dermatology. 3rd edition, Elsevier, Philadelphia. 2012; P:737-51.

114. Wulf HC. The relation between skin disorders and vitamin D. Br J Dermatol, 2012;166:471-2.
115. Bikle DD. Vitamin D metabolism and function in the skin. Mol Cell Endocrinol, 2011;347:80-9.
116. Lehmann B, Querings K, Reichrath J. Vitamin D and skin: new aspects for dermatology. Exp
Dermatol, 2004;13:11-5.

117. Institute of Medicine, Food and Nutrition Board, Committee to Review Dietary Reference Intakes
for Vitamin D and Calcium Food and Nutrition Board. Dietary Reference Intakes for Adequacy:
Calcium and Vitamin D. In: Ross AC, Taylor CL, Yaktine AL, Del Valle HB. Editors. Dietary

88



Reference Intakes for Calcium and Vitamin D. National Academies Press, United States of America.
2011;P:363.

118. World Health Organization. Global Database on Body Mass Index. 2009;
(http://apps.who.int/bmi/index.jsp/ , 12 Nisan 2018°de erisildi).

119. Osteoporoz ve Diger Metabolik Kemik Hastaliklar1 Caligma Grubu. Osteoporoz ve Metabolik
Kemik Hastaliklar1 Tam ve Tedavi Kilavuzu, 8. Baski, Ankara. 2016; S:119-27.

120. YJ Bhat, V. Gupta, R.P. Kudyar, Cutaneous manifestations of diabetes mellitus. Int J Diab Dev
Ctries, 2006;26:152-55.

121. Demirseren DD, Emre S, Akoglu G, Arpaci D, Arman A, Metin A, Cakir B. Relationship between
skin diseases and extracutaneous complications of diabetes mellitus: clinical analysis of 750 patients.
Am J Clin Dermatol, 2014;15:65-70.

122. Mahajan S, Koranne RV, Sharma SK. Cutaneous manifestation of diabetes mellitus. Indian J
Dermatol Venereol Leprol, 2003;69:105-8.

123. Gerich JE. The genetic basis of type 2 diabetes mellitus: impaired insulin secretion versus impaired
insulin sensitivity. Endocrine reviews, 1998;19:491-503.

124. Altinova AE, Yetkin I. Tip 1 Diabetes Mellitus'a Yatkinlikta Rolii Olabilecek Genetik Faktorler.
Marmara Med J, 2011; 24:126-130.

125. Girisha B, Viswanathan N. Comparison of cutaneous manifestations of diabetic with nondiabetic
patients: A case-control study. Clin Dermatol Rev, 2017;1:9-14.

126. Sahin ZA. Tip 2 Diyabetli hastalarin, hastaliga karsi tutumu ve problem alanlar arasindaki iliski.
ODU Tip Dergisi, 2015;2:134-8.

127. Pandey S, Mishra P, Sharma N. Dermatological Manifestations in Diabetes Mellitus at NGMCTH
Kohalpur. J of Nepalgunj Med College, 2015;13:31-4.

128. Shahzad M, Al Robaee A, Al Shobaili HA, Alzolibani AA, Al Marshood AA, Al Moteri B. Skin
manifestations in diabetic patients attending a diabetic clinic in the Qassim region, Saudi Arabia. Med
Princ Pract, 2011;20:137-41.

129. Romano G, Moretti G, Di Benedetto A, Giofré C, Di Cesare E, Russo G, Califano L, Cucinotta D.
Skin lesions in diabetes mellitus: prevalence and clinical correlations. Diabetes Res Clin Pract,
1998;39:101-6.

130. Cigek D, Kandi B, Oguz S, Bakar SD, Ozkan Y, Colak R, Halisdemir N. Diyabetes mellituslu
hastalarda gézlenen deri bulgulari. FU Sag Bil Tip Derg, 2010;24:77-8.

131. Mahmood T, Ul-Bari A, Agha H. Cutaneous manifestations of dibetes mellitus. J Pak Assoc
Dermatol, 2005;15:227-32.

132. Sanad EM, ElFangary MM, Sorour NE, EINemisy NM. Skin manifestations in Egyptian diabetic
patients: a case series study. Egypt J Dermatol Venereol, 2013;33:56-62.

133. Gupta SK, Singh P. Pattern of dermatological diseases in patients of diabetes mellitus. J Pak Assoc
Dermatol, 2016;26:214-8.

89



134. Tebbs SE, Gonzalez AM, Wilson RM. The role of aldose reductase inhibition in diabetic neutrophil
phagocytosis and killing. Clin Exp Immunol, 1991;84:482-7.

135. Lugo-Somolinos A, Sanchez JL. Prevalence of dermatophytosis in patients with diabetes. J Am
Acad Dermatol, 1992;26:408-10.

136. Ahmed K, Muhammad Z, Qayum I. Prevalence of cutaneous manifestations of diabetes mellitus.
J Ayub Med Coll Abbottabad, 2009;21:76-9.

137. Bhargava P, Mathur SK, Mathur DK, Malpani S, Goel S, Agarwal US, Bhargava RK.
Acrochordon, diabetes and associations. Indian J Dermatol VVenereol Leprol, 1996;62:226-8.

138. Wahid Z, Kanjee A. Cutaneous manifestations of diabetes mellitus. J Pak Med Assoc,
1998;48:304-5.

139. Sibbald RG, Schachter RK. The skin and diabetes mellitus. Int J Dermatol, 1984;23:567-84.

140. Hafner C, Vogt T. Seborrheic keratosis. J Dtsch Dermatol Ges, 2008;6:664-77.

141. Goyal A, Raina S, Kaushal SS, Mahajan V, Sharma NL. Pattern of cutaneous manifestations in
diabetes mellitus. Indian J Dermatol, 2010;55:39-41.

142. Ors 1. Seboreik Keratozlu Hastalarda Metabolik Sendrom Sikhigi. Tipta Uzmanlik Tezi, Abant
Izzet Baysal Universitesi izzet Baysal Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali, Bolu. 2011;S:30.

143. Lu'o'ng Kv, Nguyén LT. The roles of vitamin D in seborrhoeic keratosis: possible genetic and
cellular signalling mechanisms. Int J Cosmet Sci, 2013;35:525-31.

144. Asagami C, Muto M, Hirota T, Shimizu T, Hamamoto Y. Anti-tumor effects of 1,25-
dihydroxyvitamin Ds (1,25(0OH).D3) in seborrheic keratosis. J Investig Dermatol Symp Proc,
1996;1:94-6.

145. Higgins JC, Maher MH, Douglas MS. Diagnosing Common Benign Skin Tumors. Am Fam
Physician, 2015;1;92:601-7.

146. Norman RA. Geriatric dermatology. Dermatol Ther, 2003;16:260-8.

147. Chatterjee N, Chattopadhyay C, Sengupta N, Das C, Sarma N, Pal SK. An observational study of
cutaneous manifestations in diabetes mellitus in a tertiary care hospital of Eastern India. Indian J
Endocrinol Metab, 2014;18:217-20.

148. Sakai S, Kikuchi K, Satoh J, Tagami H, Inoue S. Functional properties of the stratum corneum in
patients with diabetes mellitus: similarities to senile xerosis. Br J Dermatol, 2005;153:319-23.

149. Silverberg N, Silverberg L. Aging and the skin. Postgrad Med, 1989;86:131-44.

150. Neilly JB, Martin A, Simpson N, MacCuish AC. Pruritus in diabetes mellitus: investigation of
prevalence and correlation with diabetes control. Diabetes Care, 1986;9:273-5.

151. Paron NG, Lambert PW. Cutaneous manifestations of diabetes mellitus. Prim Care, 2000;27:371-
83.

152. Furgan S, Kamani L, Jabbar A. Skin manifestations in diabetes mellitus. J Ayub Med Coll
Abbottabad, 2014;26:46-8.

153. Ngo BT, Hayes KD, DiMiao DJ, Srinivasan SK, Huerter CJ, Rendell MS. Manifestations of
cutaneous diabetic microangiopathy. Am J Clin Dermatol, 2005;6:225-37.

90



154. Perez MI, Kohn SR. Cutaneous manifestations of diabetes mellitus. J Am Acad Dermatol,
1994;30:519-31.

155. Boulton AJ, Cutfield RG, Abouganem D, Angus E, Flynn HW Jr, Skyler JS, Penneys.
Necrobiosis lipoidica diabeticorum: A clinicopathologic study. J Am Acad Dermatol, 1998;18:530-7.
156. Vahora R, Thakkar S, Marfatia Y. Skin, a mirror reflecting diabetes mellitus: A longitudinal study
in a tertiary care hospital in Gujarat. Indian J Endocrinol Metab, 2013;17:659-64.

157. Rosen J, Yosipovitch G. Skin Manifestations of Diabetes Mellitus. In: De Groot LJ, Chrousos G,
Dungan K, Feingold KR, Grossman A, Hershman JM, Koch C, Korbonits M, McLachlan R, New M,
Purnell ' J, Rebar R, Singer F, Vinik A, editors. Endotext [Internet].
(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rosen+J%2C+Y osipovitch+G.+Skin+Manifestations+
of+Diabetes+Mellitus/ , 12 Nisan 2018’de erisildi).

158. Sawatkar GU, Kanwar AJ, Dogra S, Bhadada SK, Dayal D. Spectrum of cutaneous manifestations
of type 1 diabetes mellitus in 500 South Asian patients. Br J Dermatol, 2014;171:1402-6.

159. Richardson T, Kerr D. Skin-related complications of insulin therapy: epidemiology and emerging
management strategies. Am J Clin Dermatol, 2003;4:661-7.

160. Ozbagcivan O, Akarsu S, Fetil E. Tip II Diabetes Mellitus ve Tiroid hastalarinda gozlenen deri
bulgulari ve karsilastiriimasi. DEU Tip Fakiiltesi Dergisi, 2014;28:7-14.

161. Aktag SB, Giildehan A, Demirci GT, Colak H. Tip II diyabetli hastalarda gézlenen deri bulgular:.
Tepecik Egit Hast Derg, 2014; 24: 37-42

162. Sensoy N, Gengoglan G. Tip II diyabetli hastalarda deri bulgularinin viicut kitle indeksi ve HbAlc
ile iliskisi Anatol J Clin Investig, 2009;3:213-217.

163. Liel Y, Ulmer E, Shary J, Hollis BW, Bell NH. Low circulating vitamin D in obesity. Calcif Tissue
Int, 1988;43:199-201.

164. Palomer X, Gonzalez-Clemente JM, Blanco-Vaca F, Mauricio D. Role of vitamin D in the
pathogenesis of type 2 diabetes mellitus. Diabetes Obes Metab, 2008;10:185-97.

165. Foss YJ. Vitamin D deficiency is the cause of common obesity. Med Hypotheses, 2009;72:314-
21.

91



EKLER

92



Ek-1. Diyabet Hastalarinda Deri Bulgular1 Veri Formu

DIYABET HASTALARINDA DERi BULGULARI VERi FORMU

Adi soyadi: Yas: Cinsiyet: Tarih:
Tel: Adres:
Boy: Kilo: Viicut kitle indeksi:

Diyabet Siiresi:

Diyabet Tipi: Tip 1] Tip 2 insiiline bagimh:[] Tip 2 insiiline bagimli olmayan:[_]
Aldig1 Diyabet Tedavisi/Tedavi Suresi:

Ek Kullandig ilaglar/Kullanim siireleri:

HbA1c seviyesi: Kolesterol: TG: HDL: LDL:

Aclik kan sekeri: Vitamin D Diizeyi:

Ozge¢mis/Ek Hastalik: atopi:

Soygecmis:

Aligkanliklari: Sigara: [] ...paket/gin(..yl) Alkol:[] ...

Tani almig vaskiilopati varhgi: Retinopati: Noropati: Nefropati:

DERi MUAYENE BULGULARI

SACLI DERI: A. areata: Androjenik A:  Telogen E: Diger:

Skalpodini:  seboreik dermatit:  psoriazis: P. kapitis simpleks:

Bitlenme:

Diger:

BAS BOYUN: Seboreik keratoz: Aktinik Keratoz: Akrokordon:  Verruka:
SCC:  BCC: melanom: Lentigo: Melazma: Telenjiektazi:  Ksantolezma
Rozase: Akne: Herpes: rubeozis fasei:  vitiligo: DLE: Artefakt
der.

malar eritem: fotosensitivite:  Fungal enf: Bakteriyel enf: viral lenf:

Diger:
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ORAL MUKOZA: Kandidiyazis: Glosit: Glossodini: Pash dil:  Geogrofik dil: fisstrli dil:

fordyce tanecikleri:  Aft: Perles: Keilitis: Herpes:
Ag1z hijyeni: Dis: Dis eti:
Diger:

GOVDE MUAYENE:
Benin tm ve nevus: seboreik keratoz: akrokordon: senil anjiyom: displastik nevis:

Pigmentasyon: vitiligo: makiler amiloidoz: notaljia parestetika: akantozis nigrigans:
lentigo:

Pruritus: prurigo: liken simpleks kronikus: perfaron dermatoz : artefakt dermatiti:
Kserozis: intertrigo: psoriazis: egzema: liken planus:

Fungal enf: Bakteriyel enf: viral lenf:

Diger:

EKSTREMITELER: pigmente purpurik dermatoz: vendz genislemeler: telenjiektazi:
nekrobiyozis lipoidika: diyabetik dermopati: diyabetik biil: diyabetik tilser: diyabetik
ayak: pigmente purpurik dermatoz: eruptif ksantom: dermatofibrom: perforan
dermatozlar: kserozis:

Diger:

EL MUAYENE BULGULARI: Verruka: Veruka hikayesi: herpes:  T.Manum:
Onikomikoz:

Kontakt dermatit: irritan/alerjik Hiperkeratotik ekzema: Psoriazis: plak/pustuler
Liken planus: vitiligo:
Diger:

AYAK: Tinea pedis: onikomikoz: kallus: verruka: diyabetik dermopati: diyabetik bul:
diyabetik Glser: diyabetik ayak: kserozis: fissiir ve ragat: hiperkeratotik ekzema:
psoriazis: liken planus:

Diger:

TIRNAK MUAYENE BULGULARI: Onikomikoz: paronisi: distrofi: lokonisi: splinter
hemoraji: melanonisi:  pitting: longitudinal ¢izgilenme: onikolizis:

Diger

GENITAL MUKOZA: Herpes: Verruka: akinti: vajinit:  kandidiyazis:  Uretrit:
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Tinea inguinalis:  folikdilit:
Diger:

SAPTANAN HASTALIKLAR

ENFEKSIYONLAR:

Fungal: Dermatofitoz: T. kapitis: t.Pedis: t.Korporis: Kandidyazis: Pitriazis
versikolor:  diger:

Viral: Herpes simpleks:  verruka: zona zoster: diger:

Bakteriyel: folikllit:  fronkil:  seldlit:  lenfanjit: diger:

Paraziter: Bitlenme:  Diger:

DIYABETLE iLiSKiLi HASTALIKLAR
Skin tag:

Akantozis nigrikans:
Granuloma Annulare:
Deri Kalinlagsmasi:
Vitiligo:

Sari deri:

Liken planus:

Psoriasis:

Atopik dermatit:
Seboreik Keratoz:
Kallus:

Alopesi:

Biill6z Pemfigoid:
Diger:

/

Diyabetik llser

Diyabet Tedavisine Bagh Gelisen

Nekrobiyozis lipoidika:

Diyabetik dermopati:

Billoz diyabetikorum:

Eruptif ksantomlar:

Perforan Dermatozlar:

Pruritus:

Pigmente Purpurik Dermatoz:
Artefakt dermatiti (akne ekskoriye, psikokutan dermatoz):

Kserosis:

Herpes Enfeksiyonlari:

Verruka vulgaris:

Dermatitis Herpetiformis:

Rubeosis Facei:

Diyabetik Ayak:

Komplikasyonlar:
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Ek-2. Bilgilendirilmis Olur Formu
BiLGILENDIRIiLMi$ OLUR FORMU

Bu katildiginiz galisma bilimsel bir aragtirma olup, arastirmanin adi "'Diyabetes Mellitus Hastalarinda Deri Bulgularinin
Beden Kitle indeksi ve D Vitamini Diizeyleri ile iliskisi" dir. Bu arastirmanin amaci, bir yil boyunca Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari poliklinigi ve/veya i¢ Hastlaliklari poliklinigine basvuran diyabet hastalarinda dermatolojik muayene yapilarak
saptanan cilt hastaliklarinin diyabetin tipi, stresi, viicut kitle indeksi, vitamin D dlzeyleri ve HbAlc duzeyleri ile iligkisinin
saptanmasidir. Bu arastirmada size cilt hastaliklarini saptamak igin dermatolojik muayene yapilacak, boy ve kilo 6lgimu
yapilacak ve gerekli gorilirse, mor 151k altinda muayene, ciltten surlinti, kazinti alma yontemleri ve kan alma yontemleri
uygulanacaktir. Bu arastirmada yer almaniz 6ngortlen sire bir yil olup, arastirmada yer alacak génallilerin sayisi asgari 500'dar.

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal temsilcinize
derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler almak igin ya da galisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da
diger rahatsizliklariniz igin 0374 253 46 56- 3370 no.lu telefondan Dr Gulden Konur'a bagvurabilirsiniz.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir; ayrica, bu arastirma kapsamindaki butiin
muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri igin sizden veya bagh bulundugunuz sosyal guivenlik kurulusundan higbir ticret
istenmeyecektir. Bu arastirma Bilimsel Arastirma Projeleri tarafindan desteklenmektedir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almayi reddedebilirsiniz ya da herhangi
bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariniza engel duruma yol agmayacaktir.
Arastirici bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda, uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, ¢alisma
programini aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle sizi arastirmadan gikarabilir. Aragtirmanin sonuglari
bilimsel amagla kullanilacaktir; calismadan gekilmeniz ya da arastirici tarafindan gikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler
de gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir,
ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz
de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

CGaligmaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce gontilliye verilmesi gereken bilgileri okudum ve sézlu olarak
dinledim. Aklima gelen tiim sorulari arastiriciya sordum, yazili ve s6zIi olarak bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamig
bulunmaktayim. Calismaya katilmay: isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda,
bana ait tibbi bilgilerin gbzden gegcirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yuruticlsine yetki veriyor ve
s6z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin buyik bir gontlltlik igerisinde
kabul ediyorum.

Bu formun imzali bir kopyasi bana verilecektir.

Goniilliintn, Agiklamalari yapan arastirmacinin,
Adi-Soyadi: Adi-Soyadi: Gulden Konur

Adresi: Gorevi: Aragtirma Gorevlisi

Tel.-Faks: Adresi: AiBU Tip Fakiiltesi Dermatoloji AD

Tel.-Faks:03742534656-3370
Tarih ve imza:
Tarih ve imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar igin veli veya vasinin, Olur alma islemine bagindan sonuna kadar taniklik eden kurulug
gorevlisinin/goriisme taniginin,

Adi-Soyadi: Adi-Soyadi:

Adresi: Gorevi:

Tel.-Faks: Adresi:
Tel.-Faks:

Tarih ve imza:

Tarih ve imza:

* Bu 6rnek form arastiricilara fikir vermek igin formda bulunmasi gereken asgari bilgiler verilerek hazirlanmistir, gerektiginde eklemeler yapilmalidir. istendiginde Etik Kurul
sekreterliginden ya da Tip Fakiiltesi web sayfasindan temin edilerek ve tizerinde gerekli dizenlemeler yapilmak suretiyle kullanilabilir (6rn. bu paragraf, metindeki noktali
kisimlar ve parantezler gikarilmali ve uygun sekilde dizenlenmelidir). Gonillinin beyan ve imzasi, bilgilendirme metninin devami seklinde olmalidir; kesinlikle ayri
sayfalarda olmamalidir. Giincelleme tarihi 28.11.2013
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