Smyrna Tip Dergisi — 43 —

Smyrna Tip Dergisi Derleme

Diyabetik hastalarda deri belirtileri
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Ozet

Diabetes mellitus, deriyi de igeren birgok organ sistemini etkileyen ve serum glukoz diizeyi yiiksekligi ile karakterize bir
metabolik hastalik olup tiim diinyada yaygin bir halk sagligi problemidir. Diyabetik hastalarda metabolik komplikasyonlar ve
patolojik degisiklikler ¢esitli dermatozlarin goériilmesine neden olmaktadir. Diyabetik hastalarin %30’undan fazlasinda
hastaliklar siiresince herhangi bir deri tutulumuna rastlanilir. Deri bulgular genellikle diyabeti oldugu bilinenlerde hastaligi
siiresince ortaya ¢ikmakla birlikte diyabetin ilk bulgusu olarak da goriilebilirler. Bu makalede diyabete bagli gelisen deri
hastaliklar1 gbzden gegirilmistir.

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, deri bulgulari, komplikasyonlar

Abstract

Diabetes mellitus is a worldwide public health problem which is a metabolic disorder affecting various organ systems
including skin and characterized by high serum glucose levels. The metabolic complications and pathologic changes in
diabetic patiens cause the occurrence of various dermatoses. More than 30% of diabetic patiens have any type of cutaneous
involvement during the course of disease. Skin manifestations generally appear during the course of the disease in patients
known to have diabetes, but they may also be the first presenting sign of diabetes. In this article, skin disorders due to
diabetes mellitus were reviewed.
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Giris izlenirken otolimmin temelli lezyonlar ise tip 1 diyabette
daha sik izlenirler.
Diabetes mellitus, kronik hiperglisemi ile seyreden ve

hemen tiim organ sistemlerini etkileyen yaygin bir 1- Akut Metabolik Diizensizliklerle ligkili Deri Belirti-

hastaliktir. Hastalarin %80°den fazlasi tip 2 diyabet olup
tipik olarak ileri yasl, obez ve sedanter yasam tarzi
olanlarda izlenir. Tip 2 diyabetik hastalarda hedef
organlarda insiilin rezistanst s6z konusu iken tip 1
diyabette ise pankreasta insiilin salgilayan hiicrelerin oto
immiin destriiksiyonu nedeniyle mutlak insiilin yetmez-
ligi vardir (1). En sik goriilen endokrin hastalik olan
diyabetin uzun donem etkilerine bagli olarak hemen tiim
diyabetik hastalarda mikrosirkiilasyon ve doku kollajen

yapisindaki  degisiklikler sonucu komplikasyonlar
gelisir. Hiperglisemi kollajeni de iceren birgok yapisal
ve diizenleyici proteinin non-enzimatik

glukolizasyonuna  yol  agar. Non  enzimatik
glukolizasyon nedeniyle ileri glukasyon son firiinleri
olugur. Diyabetik kalin deri gibi komplikasyonlar direk
olarak ileri glukasyon son iirlinlerinin etkisiyle olugur
(2). Diyabetik hastalarin %30’undan fazlasinda hastalik-
lar1 siiresince herhangi bir deri tutulumuna rastlanilir
(3). Kutandz enfeksiyonlar tip 2 diyabette daha sik

leri

A) Enfeksiyonlar: Deri enfeksiyonlari diyabetik hastala-
rin %20-50°sinde  goriiliir  (4). Hiperglisemi ve
ketoasidoz beyaz kiire hiicrelerinin kemotaksis, fagosi-
toz ve bakterisidal etkinliklerinin azalmasina neden olur.
Onceleri enfeksiyonlar diyabetik hastalardaki en dnemli
6liim nedeni iken bu durum glisemik kontroliin ¢ok daha
stk1 takibi ve antibiyotiklerin kullanima girmesiyle
degismistir.

a) Kandida enfeksiyonlari: Diyabette obezite sik gorii-
len bir durumdur ve kandidiazis gelisimini kolaylastirir.
Kot glisemik kontrol en o&nemli predispoze faktor
olmakla birlikte noropatisi olan diyabetiklilerde de sik
izlenebilir (5). Kandidiazis vajinal bolge, meme alti
bolgesi ve diger kivrim bolgelerinde eritemli kabuklan-
malar gosterebilen ve tipik uydu papiil ve piistiilleri
bulunan lezyonlar seklinde izlenir.
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Kadin hastalarda daha siktir. Erkeklerde balanitis ve
kronik kandidal enfeksiyonlara bagli gelisen fimozis
diyabetin erken bulgular1 olabilir. Kandidal paronisi
siklikla tirnak kivrimlarimi tutan, eritem, sislik ve lunula
kayb1 ile seyreden bir tablodur. Erozyo interdijitale
blastomigetika, paronigiye gore daha az goriilen elde 3.
ve 4.parmak arasinda izlenen bir komplikasyondur.

Kandidiyazis iyi glisemik kontrole ¢ok hizli cevap verir.
Glisemik kontrolii iyi olan diyabetik hastalarda saglikl1
popiilasyona gore daha sik degildir. Serum glikoz
diizeylerinin normal sinirlarda tutulmast ve topikal
antifungal tedavi siklikla yeterli olmakla birlikte siste-
mik antifungal tedavi gerekebilir.

b) Dermatofit enfeksiyonlari: Trichophyton rubrum,
Trichophyton mentagrophytes ve Epidermophyton
floccosum yaygin siiperfisyal enfeksiyonlarin onemli
etkenleridir. 550 diyabetik hastada yapilan bir caligmada
onikomikoz etkeni olarak vakalarmm = %88’inde
dermatofit ve %3’linde kandida tiirleri etken olarak
saptanmigtir (6). Diyabetik hastalarda onikomikoz ve
tinea pedis, enfeksiyon giris kaynagi olmalar1 nedeniyle
sik1 kontrol altinda tutulmali ve tedavi edilmelidir (7).
Diyabetik hastalarda tedavisiz birakilan ayak bagparmak
onikomikozu nedeniyle twrnak kalinlagip basi ve
irritasyona neden olur ve ciddi komplikasyonlara yol
acabilir (8). 1285 diyabetik hasta ile yapilan prospektif
bir calismada onikomikozun ayak iilseri gelisiminde
belirgin bir faktor oldugu gosterilmistir (9). Diyabetik
hastalarda onikomikoz tedavisinde sistemik terbinafin
giivenli bir segenektir (10). Dermatofit enfeksiyonlariin
sikliginin diyabetik hastalarda saglikli popiilasyona gore
artip artmadig1 konusu tartigmalidir (11).

¢) Bakteriyel enfeksiyonlar: Diyabetik hastalarda
impetigo, folikiilit, karbonkiil, fronkiil, ektima ve
erizipel gibi piyodermiler daha sik ve giddetli goriilebi-
lir. Ancak antibiyotiklerin kullammmi ve daha iyi
glisemik kontrol sayesinde diyabetik popiilasyonda deri
enfeksiyonlarinin insidans1 azalmistir. Grup A, B
streptokokkal ve stafilokoksik deri enfeksiyonlari
diyabetik hastalarda daha sik izlenmektedir.

Diyabetik hastalarda nekrotizan yumusak doku enfeksi-
yonu Onemli bir komplikasyondur. Nekrotizan fasitis
olgularmin  %10-60’mnda diyabet vardir. Yumusak
dokularin bakteriyal enfeksiyonu olan bu tabloda perine,
govde, karmn ve ekstremiteler en sik tutulan bolgelerdir.
Klinik olarak eritem, 6dem, indiirasyon, nekroz ve eslik
edebilen biil formasyonu séz konusudur. Olgularin
¢ogunlugu polimikrobiyal olmakla birlikte %10’u basta
streptokoklar olmak {izere monobakteriyeldir. Mortalite
oranlart %40 civarindadir (2). Bu hastalarda sadece
sistemik antibiyoterapi yeterli olmay1p cerrahi

debritman da uygulanmalidir. Bu nedenle diyabetik
hastalarda bakteriyel enfeksiyonlar 6zel bir Oneme
sahiptir.

Psedomanas aeruginosa’nin neden oldugu eksternal otit
nadir goriilen ancak fatal seyirli bir tablodur. Piiriilan
akinti, tek tarafli fasyal 6dem, isitme kaybi ve kulak
kanalinda graniilasyon dokusu olusumu ile siddetli agr
onemli klinik bulgularidir. Selliilit gibi baglayan tablo
kondrit, osteomiyelit ve enfeksiydz serebrite ilerleyebi-
lir. Antibiyoterapiye ragmen mortalite oranlar1 %20-40
arasinda degismektedir (2).

B) Eriiptif Ksantomatozis: Diyabetik hastalarin
%0,1’inden azinda  gOriiniir. Diabetes mellitus,
silomikroneminin bir tipi olan tip 5
hiperlipoproteineminin en sik goriilen sekonder nedeni-
dir. Eriiptif ksantomlar genellikle silomikronemiyle
seyreden 2000 mg/dL nin iistiindeki trigliserit diizeyin-
de ortaya cikar (12). Tipik olarak 1-2 mm capinda,
eritemli bir halo ile g¢evrili, kagintili olabilen, aniden
ortaya cikan ve genellikle ekstremitelerin ekstansor
yiizeylerinde gozlenen ¢ok sayida sari1 papiiller ile
karakterizedir. Lezyonlarda Koebner fenomeni izlenebi-
lir (13). Ertiiptif ksantomlar karbonhidrat ve lipid meta-
bolizmasinin kontrolii ile gerilerler.

C) Deride sar1 renk degisikligi: Diyabetik hastalarin %2-
5’inde deride sar1 renk degisikligi goriilmektedir (7).
Diyabet  disinda  hipotroidizm,  hipogonadizm,
hipopituarizm gibi diger endokrin bozukluklarda da
izlenebilir (1). Bu hastalarda skleralarin beyazlig:
hiperbiliiribinemiye baglh sariliktan ayirimda 6nemlidir.
Avug ici, ayak tabanlar ve nazolabial katlantida karoten
depolanmasina bagli olarak sarimsi renk degisikligi
izlenebilir. Muhtemel sebepler yiiksek serum karoten
seviyesi ve dermal kollajen ile diger proteinlerin non-
enzimatik glukolizasyonu olarak sayilmaktadir. Hastalik
asemptomatik olup etkin bir tedavisi bulunmamaktadir.

2- Diyabetin Kronik Dejeneratif Komplikasyonlar1 Tle
Tliskili Deri Belirtileri

A) Diyabetik dermopati: Diabetes mellitusun en sik
goriilen deri bulgusu olmakla birlikte spesifik degildir.
Tiim diyabetik hastalarin %9-55’inde goriiliir (7). Dort
ya da daha fazla tipik lezyonun varligi diyabet i¢in
karakteristik kabul edilmektedir. Ozellikle 50 yasin
iistiinde ve uzun siiredir diyabeti bulunan erkek hasta-
larda daha fazla goriilir. Bu hastalarda nefropati,
retinopati ve noropati gibi diyabete bagli hedef organ
hasarlar1 daha sik izlenir (1). HbA,¢ diizeyi ile takip
edilen kan glukoz regiilasyonu ile diyabetik dermopati
arasindaki iligki tam olarak gosterilememistir (14).
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Klinik olarak pretibial noktalanma (shin spots) ve
pigmente papiiller ile karakterizedir. Genellikle alt
ekstremitelerin ekstansor yiizeylerinde yerlesim goste-
ren, atrofik, hiperpigmente, oval veya yuvarlak, bilateral
yerlesimli fakat simetrik olmayan lezyonlar vardir.
Diyabetik dermopatinin temelinde mekanik travma veya
enfeksiyonlar baglatict faktdr olabilmektedir. Ayirict
tanida  norotik  ekskoriyasyon,  papiilonekrotik
tiiberkiilid, purpurik dermatozlar ve staz dermatiti akilda
tutulmalidir (14). Diyabetik dermopatinin patogenezi
acik olmamakla birlikte mikrovaskiiler hastaligin
derideki gostergesi olabilecegi diigiiniilmektedir. Lez-
yonlar asemptomatiktir. Travma ve sekonder enfeksi-
yonlar diginda tedavisi yoktur (15).

B) Biillozis Diyabetikorum: Biill6z lezyonlar diyabetik
hastalarin yaklagik 90,5-2’inde goriiliir (16). Nadir
goriilmekle birlikte diyabetin en 6zgiin bulgularindandir.
Genellikle tibial bolge ve ayak dorsal ile lateral kenarla-
rinda steril siv1 igeren, spontan olusan, zemini inflame
olmayan, agrisiz biiller ile karakterizedir. Boyutlari
birka¢ mm ile cm arasinda degisebilir. Biiller, travma ya
da enfeksiyon kaynakli degildir. Patogenezi bilinme-
mekle birlikte periferik ndropatinin bir bulgusu oldugu
diisliniilmektedir. Tam klinik bulgular esliginde diger
olas1 biil nedenlerinin ekartasyonu ile konulur (17).
Tedavisi semptomlara yonelik olan tabloda rahatsizlik
veren lezyonlar aspire edilebilir. Sekonder enfeksiyon-
lardan korunmak icin topikal antibiyotikler kullanilabi-
lir. Lezyonlar genellikle 2-3 hafta igerisinde skar birak-
maksi1zin iyilesirler.

C) Diyabetik Kalin Deri: Diabetes mellitus, genellikle
biitiin diyabetik hastalarda yagsla artabilen, ultrason
goriintiileme ile Olciilebilen bir deri kalinlagsmasi ile
birliktedir (4). Diyabetik kalin deri ii¢ farkli formda
izlenir. Birincisi asemptomatik ancak ultrason ile
dlgiilebilen kalinlasmadir. Tkinci form ise el ile parmak-
lar1 etkileyen ve klinik olarak belirgin olan deri kalin-
lasmasidir.  Uciincii tip ise diyabetik sklerddem
(sklerédem adulturum) olarak bilinen diyabetin nadir
ancak patagonomik bulgusudur.

Diyabetik el sendromu, sklerodaktili ve skleroderma
benzeri bulgularin goriildiigii bir sendromdur (18).
Ozellikle el parmaklarinda, eklem bélgelerinin dorsal
yiiziinde ve peringual alanlarda bircok, kiiciik, deri
renginde, tas sertliginde papiiller ve eklem yastikgiklar
izlenebilir. Diyabetik el sendromu %8-50 arasinda
degisen oranlarda goriiliir. Tipik olarak besinci parmak-
ta baglayan eklem tutulumu daha sonra diger parmaklara
da yayilr. lleri olgularda her iki el palmar yiiziiniin
birbirine sikica bastirilmasina ragmen el ayasinda ve
eklem aralarinda bogluklar kalir ki bu durum
‘dua’(prayer) isareti olarak adlandirilir (2). Dupuytren

kontraktiirli de diyabetik hastalarda oldukc¢a sik izlenir.
Enzimatik olmayan glukolizasyona bagli olarak gelisir
ancak glisemik kontrolden bagimsizdir (13).

Sklerddem diyabetik hastalarin %2,5-14’iinde izlenir
(4). Sklerddem diyabetikorum posterior ve lateral boyun
bolgelerindeki deriden baglayarak omuzlara yayilan
indurasyonla karakterize bir tablodur. Agrisiz sislik
yavas yavas yiize, omuzlara, boyun 6n bolgesine ve
govdenin list bolgelerine dogru yayilabilir. Sert deri
basmakla ¢ukurlasmaz ve portakal kabugu goriiniimii ve
artmms hassasiyet izlenebilir. Bu tablo 6zellikle vaskiiler
komplikasyonlarm bulundugu obez diyabetiklilerde
meydana gelir. Hastaligin sklerodermadan ayiriminda
kalsinozis kutis, disfaji gibi deri dis1 bulgularin yoklugu
onemlidir. Efektif tedavisi yoktur (15).

D) Rubeosis Fasiei diyabetikorum: Rubeosis fasiei
diyabetikorum, genellikle dikkat edilmeyen ancak
diyabetik retinopati gibi mikroanjiyopatik komplikas-
yonlarin habercisi olabilen bir tablodur (19). Diyabetik
hastalarda ylizdeki yiizeysel venéz damarlarin genisle-
mesi sonucu gelismektedir. Diyabetik hastalarin yakla-
stk %3-59’unda goriilmektedir. Ozellikle agik tenli
kisilerde dikkat ¢ekici olup tanida yardimer olabilir (11).
Klinik tablo kan glukoz diizeyinin regiilasyonu ile
diizelmektedir. Vazodilatasyon yapan alkol ve kafeinden
kagiilmali ve glinesten koruyucular kullanilmalidir.

E) Pigmente Purpurik Dermatoz: Pigmente purpurik
dermatoz  yiizeyel wvaskiiler pleksustan eritrosit
ekstravazasyonu  neticesinde  ortaya ¢ikan  bir
dermatozdur. Kahverengi turuncu ile bronz arasinda
degisen, genellikle pretibiyal alanlarda yerlesmis
lezyonlarla karakterizedir. Yasl hastalarda goriilen
diyabetin bir bulgusu olarak tanimlanmstir. Genellikle
5 yildan fazla diyabeti bulunan yash hastalarda yine alt
ekstremitelerde erizipel benzeri, keskin sinirl, kirmizi
alanlar izlenebilir (11).

F) Diyabetik Ayak Sendromu: Diyabetik hastalarin
%15-25’inde izlenen ayak {ilserleri bu hasta grubunda
¢ok onemli bir problemdir (20). Bes yiiz binden fazla
diyabetik hastamin retrospektif olarak arastirildigi bir
caligmada  diyabetik  erkeklerde alt ekstremite
amputasyon oranit 100 binde 410 iken bu oran kadin
diyabetik hastalarda 100 binde 115 olarak hesaplanmis-
tir. Bu oranlar non-diyabetik popiilasyona kiyasla
anlaml derecede yiiksektir (21). Ulserlerin etyolojisinde
¢ok sayida faktoriin rolii vardir. Bu hastalarda eslik
edebilecek duyu kaybi nedeniyle agrisiz derin enfeksi-
yonlara gidis s6z konusu olabilir. Tekrarlayan yiizeyel
enfeksiyonlar1 olanlarda nazal stafilokok tastyicilig
akilda tutulmalidir (22). Diyabetik ayak sedromunun
patogenezinde iskemi, periferik ndropati ve enfeksiyon
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lar yer alir. Kronik mikrotravmalar ise iilser gelisimine
neden olur. Kontrol edilmeyen hiperglisemi, dengesiz
beslenme, kotii hijyen ve yetersiz ayak bakimi da olayin
seyrini agirlagtirabilir.

3- Diyabette Sik Goriilen Fakat Akut Metabolik Bozuk-
luklar Veya Kronik Dejeneratif Degisiklikler Ile liskili
Olmayan Deri Hastaliklar1:

A) Nekrobiyozis lipoidika diyabetikorum: Diyabetik
hastalarda %0,3-1,6’s1 arasinda goriiliir (4). Bu tablo
diyabet i¢in son derece spesifiktir. Nekrobiyozis
lipoidika (NL) genellikle 3. ve 4. dekatlarda ortaya
¢ikmaktadir ve kadinlarda 3 kat daha sik goériilmektedir
(23). NL olup diyabet bulunmayan hastalarin yaklasik
%90’inda sonucta diyabet ya da bozulmus glukoz
intolerans1 gelismektedir. Tip 1 diyabet bulunan hasta-
larda tip 2 diyabetik hastalara ya da diyabet bulunmayan
hastalara oranla daha erken yaglarda ortaya ¢ikar. Bacak
disinda bagka bir bolgede ortaya c¢iktiginda diyabetle
iligkisi daha azdir. Karakteristik lezyonlar pretibial
bolgede eritematoz plaklar seklinde baglar. Lezyonlar
yavas yavag bliyiirler ve genis plaklar halini alirlar.
Klinik olarak deprese, sari-kahverenkli ve ortalarinda
telenjektaziler bulunan plaklar seklindedir.

Tedavi genellikle konservatiftir. Travma sonrasi lezyon-
larda iilserasyon ve kanama goriilmesi nedeniyle trav-
madan korunma oOnem tagir. Topikal steroidler,
intralezyonel steroid enjeksiyonu uygulanabilir. Siste-
mik  steroidler, klorakin, aspirin, dipiridamol,
pentoksifilin ve deri greftlerinin etkili oldugu bilinmek-
tedir. Ulsere lezyonlar igin lokal yara bakini énemlidir.
Olgularin yaklasik %15’inde lezyonlar 6-12 yil icinde
spontan gerileyebilirler (7).

B) Dissemine Graniiloma aniilare: Graniiloma aniilare
ile diyabet arasindaki iligki nekrobiyozis lipoidika ile
oldugu kadar kuvvetli degildir. Klinik olarak eritemat6z,
1-2 mm c¢apinda, asemptomatik kubbe seklindeki
papiillerle baglar. Lezyonlar birleserek ortadan iyilesip
perifere dogru genisler ve aniiler plaklar olusturur. Aylar
icerisinde capta biiylime devam edebilir. Hastalik siiresi
degiskenlik gosterir. Bazi lezyonlar kendiliginden
skatris birakmadan iyilesirken digerleri uzun yillar
tekrar edebilir. Tedavide isotretinoin veya topikal
vitamin E’nin etkili oldugunu bildiren ¢alismalar vardir

(15).

C) Akantozis nigrikans: Genellikle aksilla, boyun, kasik,
popliteal ve antekubital fossadaki deri kivrimlarinda,
hiperpigmente ve kadifemsi plaklarla karakterize bir
dermatozdur. Genellikle selim seyirli bir tablodur. Cogu
vaka idiyopatik (%80) olmakla birlikte, obezite, insiilin
direnciyle seyreden endokrin bozukluklar (diyabet,

akromegali, addison, cushing) ve ilaglar (oral
kontraseptifler) gibi nedenlerle iligkili olabilir.

Hastaligin patogenezinde, keratinositler ve dermal
fibroblastlarin ¢ogalmasim stimiile eden, insiilin benzeri
bliylime faktor reseptorlerine baglanan insiilinin dola-
stmdaki artmig miktar1 sorumlu tutulmaktadir (24).
Tedavi amaciyla diyabetik hastalarda subkutan dokuya
enjekte edilen insiilin enjeksiyon bdlgesinde lokalize
akantozis nigrikans lezyonlarimin gelisimine yol agabil-
mektedir.

Lezyonlar genellikle asemptomatiktir ve tedavi gerek-
tirmezler. Egzersiz ve kilo verme insiilin direncini
azalttigindan yararli olabilir. Topikal retinoik asit ve
salisilik asit etkili olabilir. Sistemik retinoidler akantozis
nigrikans lezyonlarinda diizelme saglayabilir ancak
ilacin kesilmesiyle niiks siktir.

D) Vitiligo: Vitiligo insidansi diyabetik hastalarda
normal popiilasyona gore daha yiiksektir. Diyabetik
hastalarin %1-7’sinde vitiligo goriilmektedir. Otoimmiin
bir hastalik olan vitiligo 6zellikle tip 1 diyabet ile
birliktelik gosterir. Alezzandrini sendromu unilateral
retina dejenerasyonu, ipsilateral vitiligo ve poliozisden
olusup tip 1 diyabet ile birliktedir (3).

E) Perforan dermatozlar (Kyrle hastalig1): Perforan
dermatozlar dermal materyalin (kollajen ve elastin)
transepidermal ekspresyonu sonucunda ortaya ¢ikan bir
grup hastaliktir (25). Genellikle son donem nefropatisi
bulunan tip 1 ya da tip 2 diyabetik erkek hastalarda
izlenir. Diyaliz hastalarmmin %10’unda izlenebilmekte-
dir. Lezyonlar Ozellikle bacaklarda, ekstremitelerin
ekstansor yiizinde ve govdede yerlesen 2-10 mm
capinda ortasinda keratotik tika¢ bulunan kagmtili
papiiller olarak kargimiza ¢ikmaktadir.

Tedavi esas olarak altta yatan hastaligin iyilestirilmesine
bagldir. Lezyonlar kroniktir ancak travma ve kasima-
dan sakinma ile aylar icerisinde gerileyebilir. Topikal
keratolitikler, topikal ve sistemik retinoidler, topikal ve
sistemik steroidler, oral antihistaminikler ve kriyoterapi
tedavi segenekleridir.

Sonugc:

Diabetes mellitus karbonhidrat metabolizmasinda
bozukluk ile karakterize olan ve bir¢ok sistemi tutan
kronik bir hastaliktir. Diyabetik hastalarda farkl tiplerde
deri bulgular1 izlenebilir. Bu bulgularin ¢ogu diyabete
spesifik olmamakla birlikte ozellikle hastanin diger
klinik ve laboratuar bulgulari ile birlikte degerlendirildi-
ginde 6nemli oldugu unutulmamalidir.



Smyrna Tip Dergisi — 47 —

Kaynaklar

1.

2.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Ahmed I, Goldstein B. Diabetes mellitus.
Dermatol 2006; 24;237-246.

Kalus AA, Chien AJ, Olerud JE. Diabetes Mellitus
and Other Endocrine Diseases. Fitzpartick’s
Dermatology in general medicine. Eds. Wolf K,
Goldsmith LA, Katz SI, Gilchrest BA, Paller AS,
Leffell DJ. 7. Baski. Mc-Graw-Hill. 2008; 1461-1470.
Iscimen A, Arzuhal N. Diabetes mellituslu hastalarda
goriilen deri belirtileri. Dermatose 2004; 3(1):18-25.
Hattem SV, Bootsma AH, Thio HB. Skin
manifestations of diabetes. Cleveland Clinic Journal
Of Medicine 2008; 75(11);772-787.

Saray Y, Ozcan D, Seckin D. Tip 2 Diabetes
mellituslu hastalarda deri bulgulari. Tiirkiye Klinikleri
J Med Sci 2005; 25:377-382.

Gupta AK, Konnikov N, MacDonald P, Rich P,
Rodger NW, Edmonds MW, et al. Prevalence and
epidemiology of toenail onychomycosis in diabetic
subjects: a multicenter survey. Br J Dermatol 1998;
139:665-671.

Terzi E, Peksari Y. Diabetes mellitusun deri bulgular
ve diabetik ayak. T Klin Dermatoloji 2003; 13:50-60.
Mayser P, Freund V, Budihardja D. Toenail
onychomycosis in diabetic patients: issues and
management. Am J Clin Dermatol 2009; 10(4):211-
220.

Boyko EJ, Ahroni JH, Cohen V, Nelson KM, Heagerty
PJ. Prediction of diabetic foot ulcer occurrence using
commonly available clinical information: the Seattle
Diabetic Foot Study. Diabetes Care 2006; 29:1202-
1207.

Cathcart S, Cantrell W, Elewski BE. Onychomycosis
and Diabetes. JEADV 2009; 23:1119-1122.

Sarkany RPE, Breathnach SM, Seymour CA,
Weismann K, Burns DA. Metabolic and nutritional
disorders. Rook’s textbook of dermatology. Eds.
Burns T, Breathnach S, Cox N, Griffiths C. 7.Baski.
Blackwell. 2004: 2847-2971.

Shinozaki S, Itabashi N, Rokkaku Ichiki K, Nagasaka
S, Okada K, Fujimoto M, et al. Diabetic lipemia with
eruptive xanthomatosis in a lean young female with
apolipoprotein E4/4. Diabetes Res Clin Pract 2005;
70(2):183-192.

Callen JP. Dermatologic Manifestations in Patiens
with Systemic Disease. Dermatology. Eds. Bolognia
JL, Jorizzo JL, Rapini RP. 2. Baski. Elsevier. 2008:
675-692.

Morgan AJ, Schwartz RA. Diabetic dermopathy: A
subtle sign with grave implications. J Am Acad
Dermatol 2008; 58:447-451.

Karatas M, Karakuzu A. Endokrin sistem hastaliklar1
ve deri. Dermatoloji. Ed. Tizin Y, Girer MA,
Serdaroglu S, Oguz O, Aksungur VL. 3.Baski. Istan-
bul; Nobel Tip Kitabevleri; 2008; 1145-1149.

Ghosh SK, Bandyopadhyay D, Chatterjee. Bullosis
diabeticorum: A distinctive blistering eruption in

Clin

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

diabetes mellitus. Int J Diab Dev Ctries 2009;
29(1):41-42.

Lipsky BA, Baker PD, Ahroni JE. Diabetic Bullae: 12
cases of a purportedly rare cutanecous disorder. Int J
Dermatol 2000; 39:196-200.

Gruson LM, Franks A. Scleredema and diabetic
sclerodactyly. Dermatology Online Journal 2005;
11(4):3.

Namazi MR, Jorizzo JL, Fallahzadeh MK. Rubeosis
faciei diabeticorum: a common, but often unnoticed,
clinical manifestation of diabetes  mellitus.
ScientificWorld Journal 2010; 10:70-71.

Singh N, Armstrong DG, Lipsky BA. Preventing foot
ulcers in patients with diabetes. JAMA 2005;
293(2):217-228.

Chen HF, Ho CA, Li CY. Age and sex may
significantly interact with diabetes on the risks of
lower-extremity =~ amputation and  peripheral
revascularization procedures: evidence from a cohort
of a half-million diabetic patients. Diabetes Care 2006;
29(11):2409-2414.

Eye M, Masson EA. Dermatological care of the
diabetic foot. Am J Clin Dermatol 2002; 3:463-467.
Korber A, Dissemond J. Necrobiosis lipoidica
diabeticorum. CMAJ 2007; 177(12);1498.

Higgins SP, Freemark M, Prose NS. Acanthosis
nigricans: Acanthosis nigricans: a practical approach
to evaluation and management. Dermatology Online
Journal 2008; 14(9):2.

Saray Y, Se¢kin D, Bilezik¢i B. Acquired perforating
dermatosis: clinicopathological features in twenty-two
cases. JEADV 2006; 20:679-688.

Tletisim:

Uzm.Dr. Adem Parlak

Agr1 Asker Hastanesi, Aile Hekimligi Servisi
Agr, Tiirkiye

Tel: +90.532.7086899

e-mail: cipro0055@yahoo.com



