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Hormon salgilanmasinda anormalliklerle karakterize
olan endokrin hastaliklarin bircogu dermatolojik bul-
gularla birlikte seyreder. Deri, bazen bir endokrin bezin
hastaliginda tek bulgu veren bir etki alani olabilecegi
gibi bazen de bircok diger sistem bulgulann yaninda
etkilenmektedir. Derinin vicudumuzdaki hormon sevi-
lerine yanit verme 6zelligi barindirdig spesifik hormon
reseptorleri ile iligkilidir. Bu reseptorlerin yanitini ayrica
ultraviyole 1sinlari, stres, travma ve enfeksiyonlar gibi
baska faktorler de etkilemektedir.

Hipofiz bezi ve ilgili hastaliklarda g6zlenen deri
bulgulari

Hipofiz bezi 1 ¢m uzunlugunda ve 600 mg. agirhginda
kucuk bir bez olmasina ragmen temel 6neme sahip bir
endokrin organdir. Bircok orgamin fonksiyonunu direkt
etkileyen hormonlari salgilamaktadir. Hipofiz hormon sa-
limimu buaytk 6l¢iide hipotalamusun kontrolt altindadr.
Hipotalamustan salgilanan stimulator hormonlar vaskuler
yolla onhipofize (adenohipofiz) ulasir ve buradan hormon
salinmasini duzenlerler. On hipofizden, GH (bilytime
hormonu), ACTH (adrenokortikotrop hormon), pro-
laktin, FSH (folikil uyarict hormon), LH (luteinlestirici
hormon), TSH (tiroid uyarict hormon), MSH (melanosit
uyarict hormon) salgilanmaktadir. Ayrica hipotalamusta
tretilen ADH (antidituretik hormon, vazopresin) ve oksi-
tosin de direkt olarak arka hipofize ulasmaktadir.

Hipopitiiitarizm

Hipofiz bezinin az ¢calismast izole veya kombine bozukluk
olarak gortlmektedir. Cocuklarda gelisimsel bozukluk
olarak, eriskinlerde tiimorlere, travmalara, radyasyona ve
sarkoidoz titberkuloz gibi bazi grantilamatoz hastaliklara
bagl ortaya ¢ikmaktadir. Postpartum gelisen hipofiz bezi
nekrozu Sheehan sendromu adlandirilmaktadir.

Klinik bulgular: Yer kaplayan lezyona ve hormon disre-
gulasyonuna bagh olusan sistemik belirtiler én planda-
dir. Deride kuruluk, ince kinsikliklar, pubik ve aksiler
killarda seyrelme ve depigmentasyon mevcuttur. Derinin
mermer beyazligt MSH eksikligine baglhdir.

Akromegali

Akromegali eriskinlerde GH'1n asir1 salgilanmasiyla ortaya
ctkmaktadir. Bu duruma en stk eozinofilik hipofiz adeno-
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mu neden olur. Ayni tumor cocuklarda jigantizme neden
olmaktadir. GH salgisi, bir ¢ok periferal hedef dokuda
fazla buytme ya da fonksiyona yol acan IGF-1 (insulin
benzeri biyume faktorii-1) iiretiminin artisina sonlanir.

Klinik bulgular: Kaba yuz gorunumu, buytumus el ve
ayaklar en stk gortulen bulgudur. Ancak bu bulgular
yavas gelistiginden gec fark edilebilir. Baz1 olgularda de-
ride kalinlasma ve kivrimlarinda artma ile “kutis vertisis
girata” gelisebilir. Diger bulgular, akantozis nigrikans,
hipertrikoz, hiperhidroz, makroglossi ve tirnak bozuk-
luklaridir.

Hiperprolaktinemi

Prolaktin salgisinin artist siklikla, emosyonel ve stresle
baglantili olarak fonksiyonel gelismektedir. Bir hipofiz
timoru olan prolaktinoma ile prolaktin salgisinda su-
rekli artis olmaktadir.

Klinik bulgular: Temel bulgular, kadinlarda amenore,
infertilite ve bazen galaktore, erkeklerde ise impotans,
infertilite, jinekomasti ve galaktoredir. Artmis prolaktin
androjen seviyelerini etkileyerek androgenetik alopesi,
hirsutizm, sebore ve akne gibi hiperandrojenizm bulgu-
larina neden olabilir.

Adrenal bez ve ilgili hastaliklarda gézlenen deri
bulgular

Adrenal bez hastaliklari, adrenal korteksden glukokor-
tikosteroid, mineralokortikosteroid (aldosteron) ve ad-
renokortikosteroidlerin (DHEA; dihidroepiandrostene-
dion) az veya asirt salimmina bagh ortaya ctkmaktadir.
Adrenal medulladan epinefrin ve norepinefrin salinimi
ise genellikle bu alana yerlesen feokromositoma nede-
niyle bozulabilir. Ancak sasirtic1 olarak adrenal medulla
salgilarinin bozulmasi nispeten daha az klinik bulguya
neden olur.

Addison hastalig:

Addison hastaliginda yani primer adrenal yetmezlikte
adrenal bezden glukokortikosteroid ve mineralokortikos-
teroidlerin salimminin azalma olmaktadir. Bu hormonla-
rin hipofizer nedenlerle sekonder olarak azalmasiyla da
hipoadrenalizm gorulebilmektedir. Etyolojide adrenal
korteksin otoimmun hasar basta gelmektedir.

Klinik Gelisim




Klinik bulgular: Ortostatik hipotansiyon, ates ve hipog-
lisemi akut adrenal kriz bulgulariyken kronik adrenal
yetmezlikte, halsizlik, istahsizlik, diyare, kilo kaybi,
eklem ve sirt agrisi gibi daha sinsi belirtiler gozlenir. Yor-
gunluk, bas donmesi, halsizlik gibi erken donem siste-
mik belirtiler dalgalanma gosterdiginden tani gecikebilir.
Kilo kayb1 ve abdominal yakinmalar daha sonra ortaya
cikar. En belirgin deri bulgusu artmis ACTH'tn melano-
genezi uyarmastyla ortaya ¢ikan hiperpigmentasyondur.
Ozellikle gunes goren alanlarda rengin koyulasmast
Addison hastaliginin ¢ok onemli bir bulgusudur. Ayr-
ca deri rengindeki koyulasma, basi alanlarinda, palmar
cizgilenmelerde ve yeni olusmus skarlar tizerlerinde de
belirgindir. Ten rengi koyu olan kisilerde ailesel olarak
da palmar cizgilenmelerde koyuluk olabilecegi akilda
tutulmali ve stpheli durumlarda diger aile bireyleride
kontrol edilmelidir. Tirnak tzerlerinde uzunlamasma
pigmente bantlar ve oral mukoza, dis etleri, dudaklar ve
vajinada pigmentasyon gozlenebilir. Bilateral aurikuler
kartilajda kalsifikasyon ve kadinlarda pubik ve aksiler
killarda azalma saptanabilir. Bazi olgularda tabloya alo-
pesi areata ve vitiligo eslik edebilir.

Cushing Sendromu

Endojen kortikosteroidlerin asir1  tretimi Cushing
sendromuna yol acmaktadir. Benzer durum eksojen
kortikosteroidlerin kronik olarak verilmesiyle de ortaya
ctkmaktadir. Sendrom séz konusu iatrojenik nedenler
disinda nadir gorulur. En sik sistemik kortikosteroid-
lerin ve potent topikal kortikosteroidlerin kullanimina
bagh gozlenir. Ortaya cikisi, uygulanan kortikosteroidin
potensi, uygulanma stresi ve hastanin ¢zelliklerine bagl
olarak degisebilir.

Klinik bulgular: Diabetes mellitus, hipertansiyon, hi-
pogonadizm ve osteoporoz gibi temel sistemik bulgula-
rn yani sira hasta kilo alir ve “ay dede yuzu”, trunkal
obesite ve interskapular yag birikimi ile karakterize yag
dagilminda degisiklikler ortaya cikar. Ote yandan eks-
tremiteler incelmistir. Ayrica deri incelmistir ve kolay
hasarlanabilir olmustur, purpura olusabilir. Ek olarak,
akne, hirsutizm, violase strialar, akantozis nigrikans ve
nadiren pigmentasyon gozlenebilir. Kandida ve derma-
tofitlerle olusan yuzeyel mantar enfeksiyonlarina egilim
artmis ve yara iyilesme gecikmistir.

Konjenital adrenal hiperplazi ve polikistik over
sendromu

Bu iki sendrom androjen hormonlarn fazla olmasiyla
karakterizedir. Androjen hormon duzeylerindeki artis
erkekler icin siklikla normal sinirlar icinde kalmakta, bul-
gular kadinlarda ortaya ¢itkmakta ve sorun yaratmaktadir.

Klinik bulgular: Puberte sonrasi androjen fazlalig,
menstruel bozukluklara ve erkenden ortaya ¢ikan ve iyi
bilinen deri bulgularina neden olur. Bunlar androgenetik
alopesi, akne, ve hirsutizmdir. Siddetli olgularda virili-
zasyon belirtileri gozlenebilir. Ge¢ ortaya cikan veya eris-
kinde persiste eden akne yakinmalarinda bu iki durum
akilda tutulmal ve arastirilmalidir.

Klinik Gelisim

Gonadlar ve androjen, ostrojen degisikliklerine
bagh gozlenen deri bulgular

Androjenler, testislerden, overlerden ve adrenal bezden sal-
gilanan steroidlerdir. En ¢énemli androjen kaynag testisler
olmakla beraber adrenal bezden de DHEA ve androsteron
salgilanmaktadir. Kadinlarda androjenlerin onemli kayna-
g1 adrenal bez ve daha az overlerdir. Derideki androjen
metabolizmasi androjen reseptorleri ve enzimler yoluyla
olmaktadir. Boylece kil foliktlleri ve sebase bezlerde aktif
bir androjen metabolizmasi gozlenir. 5a-reduktaz enzimi-
nin seviyelerine gore deride androjen hormon metaboliz-
mast degisik bolgelerde farklilik gosterir.

Ostrojenler overler ve plasenta tarafindan salgilanmakta-
dir, erkeklerde de testis ve adrenaller az miktarda ostrojen
kaynagidir. Deride ostrojen reseptorleri keratinositler,
sebase bezler, kil folikulleri, ekrin ve apokrin ter bezleri,
melanositler ve dermal fibroblastlarda bulunur. Boylece,
keratinosit farklilasmasi, melanin pigmentasyonu, sebase
bez fonksiyonu ve kollajen metabolizmasi tizerine etki-
lidir. Ostrojen seviyesinin artisi eksojen dstrojen alimi
ve ostrojen salgilayan timorlerin varliginda olmaktadir.
Eksikligi ise menapoz sonrasinda yada overlerin cerrahi
¢ikarlmast durumunda gozlenir.

Klinik bulgular: Kadinlarda androjen fazlahig temel olarak
hirsutizm ve akne olusumunda rol oynar. Erkeklerde ise
androjen seviyesinin yitksek olusu derinin daha kalin, yagh
olmasini ve killarin kalin ve sert olusunu aciklamaktadir.

Ostrojen fazlahginda melasma, telenjiektazi, spider
anjiom, palmar eritem, akantozis nigrikans, diffiiz sac
dokulmesi gozlenebilir. Ayrica bazi deri hastaliklar os-
trojen etkisiyle alevlenme gostermektedir. Eksikliginde
ise androgenetik alopesi ve sicak basmasi disinda, deri
cizgilerinde artis, deride kuruluk ve atrofi, genital epitel-
de atrofi ve palmoplantar keratoderma gozlenebilir.

Tiroid bezi ve ilgili hastaliklarda g6zlenen deri
bulgulari

Tiroid hormonlar, T, (trilyodotironin) ve T , (tiroksin)
temel olarak hucrelerin metabolik regtilasyonundan
sorumludur. Karbonhidrat, protein ve yag metabolizma-
sint bircok yonden etkilerler. Fazla olduklarinda bazal
metabolizmada arus, eksikliklerinde ise bazal metaboliz-
mada azalma soz konusudur. Hedef dokulara, hormona
baglandiktan sonra hiicre ntukleusuna gecen sitoplasmik
reseptorleri aracihgy ile etki ederler. Tiroid hormon sen-
tezi hipofizden salgilanan TSH ve hipotalamustan salgi-
lanan TRH tarafindan diizenlenir. Tiroid hastaliklarinda
gozlenen deri bulgular, tiroid hormonlarnin epidermi-
sin keratinize epiteline, killara, tirnaklara ve dermisin
stromal hucrelerine direk etkisiyle olusmaktadir. Tiroid
hormonlar1 deride adneksiyal yapilari, derinin 1s1sin1 ve
dolasimim etkilemektedir.

Hipotiroidi

Otoimmun tiroid hastaliklarnn (6zellikle Hashimoto ti-
roiditi), endemik bolgelerde iyot eksikligi, hipertiroidi
tedavisi i¢in uygulanan radyoaktif iyot tedavisi ve tiroid
cerrahileri ve nadiren TSH ve TRH eksiklikleri hipotiroi-
di nedenlerini olusturmaktadir.
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Klinik bulgular: Hipotiroidide kilo artisi, soguga into-
lerans, konstipasyon, artralji, miyalji ve bas agris1 gibi
genel belirtilerin yani sira cok sayida deri bulgusu gozle-
nir. Periorbital odem, genislemis burun, sismis dudaklar,
makroglosi ve ifadesiz yuz goruntimu hipotiroidinin en
belirgin bulgulardan biridir. Vucut 1sis1 dusmustir ve
periferal vazokonstruksiyon artmistir, dolayisiyla deri
soguk ve soluk gorunumdedir. Deri ayni zamanda ku-
rudur, stratum korneumun hidrasyonu azalmistir. His-
topatolojik olarak incelmistir ve foliktiler hiperkeratoz
vardir. Ince kingikliklar gozlenebilir. Karacigerde vita-
min A’'ya dontisiminun azalmasina ikincil olarak kanda
artan f3 karotenin stratum korneumda birikimi nedeniyle
deri sari-turuncu gorunumdedir. Mukopolisakkaritlerin
dermal birikimiyle olusan miksodem hipotiroidiye ¢zgti
bulgulardan biridir. Daha ¢ok ekstremitelerde gorilmek-
le beraber jeneralize olabilir.

Sa¢ buyume hizi azalmis olup saclar kuru kirkur, dif-
fuz alopesi gozlenir. Kaslarin dis ticte birinin dokulmiis
olmast onemli bulgulardan biridir ve “Hertoghe bulgu-
su” olarak bilinir. Tirnak uzama hiz1 da dusmistur ve
tirnaklarda da sik kirilmalar gozlenir, enlemesine ve
uzunlamasina cizgilenmeler olusabilir. Dil konusmay1
zorlastiracak sekilde genislemis ve kalinlasmustir.

Hipotiroidi Hashimoto tiroiditine bagh olusmus ise, ek
olarak alopesi areata, dermatomiyozit, lupus eritemato-
zus, bulloz pemfigoid, dermatitis herpetiformis gibi bir
cok dermatolojik hastalik tabloya eslik edebilir.

Hipertiroidi

Hipertiroidinin en sik nedeni Graves hastaligidir. Bunun
disinda, toksik multinoduler guatr, toksik adenom, tiro-
iditlerin akut donemi ve nadiren TSH salgilayan hipofiz
tamorleri neden olabilir.

Klinik bulgular: Genel bulgular, anksiyete, sicaga into-
lerans, carpinti, kilo kaybi, gucsuzlik ve goz problem-
leridir. Deri bulgulan oldukca dramatiktir. Deri sicak
nemli ve yumusaktir. Pruritus énemli bir bulgu olabilir.
Bu nedenle dokuntu olmaksizin kasinti yakinmasiyla
gelen hastalarda tiroid testlerine mutlaka bakilmaktadir.
Hastalarda avuclarda terleme, kizarma, sicak basmasi ya-
kinmalar ve trtiker olabilir. Saclar yumusak ve ince go-
runtmde olup skar birakmayan difftiz alopesi gozlenebi-
lir. Hipertiroidi hastalarinda tirnak yakinmalar oldukca
siktir. Tirnak uzama hizi artmistir, trnaklar yumusak
kirllgan gorunumdedir. %5 hastada sar1 tirnak sendro-
mu veya Plummer tirnag saptanmaktadir. Sar1 tirnak
sendromu, lunula ve kutikula eksikligi, tirnak uzama
hizinda yavaslama ve tirnakta sar renkle karakterizedir.
Tirnakta distal onikolize bagh konkav sekil olusmast ise
Plummer tirnag olarak adlandirihir. Bu tirnak bulgulan
hipertiroidi disinda baska hastaliklarda da oldugundan
patognomonik degildirler.

Bu bulgular disinda ¢nemli bir hipertiroidi nedeni olan
Graves hastaliginda ek spesifik bulgular yer almakta-
dir. Bunlar; diffuz guatr ve oftalmopati yaninda tiroid
dermopatisi ve tiroid akropasisidir. Tiroid dermopatisi
(6nceki adiyla pretibial miksédem) hipotiroide de goriil-
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mekle beraber asil hipertiroidi ve Graves hastaligin bir
bulgusudur. Pretibial bolge disinda da gorulmesi ve asil
nedenin miksodem olmayist nedeniyle tiroid dermopa-
tisi terimi tercih edilmektedir. Bu bulgu siklikla gec¢ do-
nemde ortaya ¢ctkmaktadir ve degisik klinik goruntmlere
sahip olabilir. Klasik olarak, bilateral agrisiz, gode birak-
mayan balmumu gorunttstinde sert plaklar seklindedir.
Sinirh ya da yaygin olabilir. Siklikla bacaklarin ekstansor
yuzlerinde yerlesir. Bazi olgularda portakal kabugu go-
runtmu izlenebilir. Tiroid dermopatisinin tam patofiz-
yolojisi bilinmemekle beraber, histopatolojik olarak bu
alanlarda dermiste ve subkutan dokuda hyaluronik asid
birikimi oldugu saptanmustir. Bir diger bulgu karakteris-
tik periostal reaksiyonla birlikte el ve ayaklarda yumusak
dokuda sislik ve digital comaklasmay1 tanimlayan tiroid
akropasisidir. Oldukca nadir gortlen bu bulgunun olu-
sum mekanizmasi bilinmemektedir, tiroid dermopatisi
ve eksoftalmus ile beraber gozlenir ve hemen her zaman
gozlendiginde hipertiroidi tanist konmustur.

Tiroid hormon artisinin diger organlara etkiyle de bazi
deri bulgular ortaya cikabilir. Hipofizden artmis ACTH
salgilanmasiyla Addison hastaligindakine benzer se-
kilde, palmar cizgilerde, oral mukozada ozellikle koyu
renkli kisilerde pigmentasyon gortilebilir. Pigmentasyon
gortlme orani %2°dir. Burada ACTH artisinin, kortizol
metabolizmasinin hizlanmasina reaksiyon olarak ortaya
cikugr dastuntlmektedir.

Graves hastalig ile birliktelik gosterebilen diger dermato-
lojik durumlar arasinda, dermatitis herpetiformis, Sweet
sendromu, herpes gestasyones, vitiligo, pemfigus vulga-
ris, anetoderma ve middermal elastolizis sayilabilir.

Paratiroid bezleri ve ilgili hastaliklarda gézlenen
deri bulgular

Paratiroid bezlerinden kalsiyum metabolizmasinda rol
oynayan, kalsiyum kan duzeyini dengeleyen PTH (pa-
ratiroid hormon) salgilanmaktadir. Viicudumuzdaki iki
onemli kalsitrofik hormondan biri olan (digeri kalsitriol)
PTH, D vitamini dretimini uyararak, gastrointestinal
sistemden kalsiyum emilimi arttirarak, bobreklerden
kalsiyum ve fosfor emilimini diizenleyerek ve kemik-
lerden kalsiyum mobilizasyonunu direk etkileyerek
kalsiyum metabolizmasini dtizenler. PTH bozuklukla-
rinda kalsiyum seviyesindeki degismelere bagli bulgular
gozlenir.Tam olarak mekanizmalar anlasilamamissa da
deri PTH'In etki ettigi alanlardandir. Keratinositlerde
keratinosit buytime ve differensiyasyonunu duizenleyen
PTH-related peptit eksprese edilmektedir.

Hiperparatiroidizm

Hiperparatiroidizm, siklikla, asemptomatik hastalarda
rutin tetkiklerde kalsiyum seviyesindeki ytikselmeyle
saptanmaktadir. Bircok olguda (%80) neden paratiroid
adenomlaridir. Herediter hiperparatiroidizm multipl
endokrin neoplazi sendromlarinin bir parcast olabilir
(MEN1 ve MEN2).

Klinik bulgular: Hiperkalsemiye bagh sistemik bulgular
saptanir. Hiperkalsemi ve hiperparatiroidizmde deri bul-
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gulan nadirdir ancak oldukca dramatik ve belirgindir.
Ytiksek kalsiyum ve fosfat seviyelerine bagh olarak, kal-
sinozis kutis veya metastatik kalsinozis diye adlandirilan
deride kalsiyum birikimleri olusur. Subkutan kalsifikas-
yonlar siklikla simetrik olarak buiytik eklem tzerlerinde
veya lineer dizilmis papil ve plaklar seklinde gozlenir.
Bu lezyonlar deri renginde olup palpasyonla serttirler,
kasintih olabilirler.

Kalsiflaksis, sekonder hiperparatiroidizmde ozellikle
kronik renal yetmezliklerde gozlenen ciddi bir tablodur.
Deride nekroza neden olacak sekilde kuctk ve orta boy
damar duvarlarinda kalsiyum birikir ve damar duvari-
n1 tikar. Klinikte once retikiler yada benekli morumsu
lekeler olusmakta daha sonra ayni alan sert ve agrili bir
hal almakta ve nihayet nekrozla beraber ulserasyon olus-
maktadir. Bu lezyonlar govde ve ekstremitelerde olusabi-
lir. Kalsiflaksiste prognoz kotudur, genellikle infeksiyona
bagh olmak tizere mortalite %80’in tizerindedir. Ozenli
yara bakimi ve infeksiyonla muicadele gerektirir.

Hipoparatiroidizm

Siklikla tiroid operasyonlari sirasinda paratiroid bezlerin
alinmasiyla ortaya cikmaktadir. Bunun disinda, sporadik
hipoparatiroidizm, otozomal dominant hipokalsemi,
pseudohipoparatiroidizm ve poliglanduler yetmazlikle
giden hipoparatiroidizm sayilabilir. Belirgin deri bul-
gusuna neden olmamakla beraber bu hastalarda deri
hiperkeratotik, skuaml ve odemlidir. Hipokalsemiye
bagh paresteziler gozlenebilir. Lokal alopesi, saclarda
diffaz seyrelme ve tirnaklarda transvers sirtlanmalar ra-
por edilmistir. Bu bulgulardan farkh olarak hipokalsemi,
psoriazis lezyonlarinda alevlenmeye neden olmaktadir.

Pankreas ve ilgili hastaliklarda gozlenen deri
bulgulari

Pankreasdan, glukagon (a-hucreler), insilin (3-htcre-
ler) ve somatostatin (y-hticreler) salgilanmaktadir. Glu-
kagon salgilayan timor varliginda tipik olarak nekrolitik
migratuar eritem, instlin salimminda anormalliklerle de
Diabetes mellitus ortaya ctkmaktadir.

Glukagonoma

Glukagonoma nadir gortlen tumorlerdendir. Glukagon
salgilayan bu tumor varliginda nekrolitik migratuar eri-
tem isimli karakteristik bir dokuntulii tablo olusmaktadir.
Glukagonomal hastalara %75-95 oraninda ek olarak dia-
bet eslik etmektedir. Nekrolitik migratuar eritem, yuzde,
perinede ve ekstremitelerde baslayan, daha sonra agz
cevresi, fleksural ve akral bolgelerede yerlesen paptil ve
plaklardan olusur. 7-14 gtin icinde birlesen lezyonlarda
merkezde bronz renkli indtire bolgeler periferde bul olu-
sumu, krutlar ve skuamlar gozlenir. Miikoz membranlar-
da tutulum olmasiyla, glossit, anguler keilit, stomatit ve
blefarit goruntmleri de olusur. Genellikle sistemik semp-
tomlar dokintii basladiktan sonra ortaya ¢tkmaktadir.

Diabetes mellitus

Diabetes mellitus, genetik ozelliklerin cevresel faktorlerle
etkilesimi sonucu ortaya cikan, hedef organlarda cok sa-
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yida degisiklige neden olan artmis kan sekeri ile karakte-
rize bir klinik sendromdur. Temel iki alt tipi mevcuttur:
Tip I (insuline bagimh diabetes mellitus) ve Tip II (in-
stiline bagimli olmayan diabetes mellitus). Tip I diabet
genellikle 30 yasindan once ¢ikarken, daha sik gortlen
Tip 1I diabet gec ortaya cikishdir. Belirli HLA tipleriyle
iliskili olan Tip I diabette, 3 hticrelerinin otoantikorlarla
olan immun aracih yikimi sonucunda insilin yapiminda
yetmezlik ortaya ¢ikmaktadir. Tip II diabette ise, kronik
hiperglisemi anormal yapidaki insiilin ve salinan insu-
line dokuda reseptor duzeyinde yanitsizlik yani instlin
direnci ile gelismektedir. Bu hastalarin buyuk ¢ogunlu-
gu erigkindir ve %901 obez hastalardir. Her iki tipte de
instlin duzeyindeki anormallikler ve artmis kan sekeri
metabolik, vaskuler, noropatik ve immunolojik degi-
sikliklere neden olurlar. En belirgin etkilenen organlar,
kardiovaskuler, renal ve noral sistem, gozler ve deridir.

Klinik bulgular: Hemen hemen diabetik hastalarin tu-
munde cesitli deri bulgularina rastlanmaktadir. Bu bul-
gular diabetin, uzun dénemde mikrosirkiilasyona ve deri
kollajenine olan etkileriyle ortaya cikmaktadir. Gozlenen
deri bulgularinin bir kismi direk olarak hiperglisemi ve
hiperlipidemi gibi metabolik degisikliklere baglidir. Bu
nedenle uygun glisemi kontrola deri bulgularimin olus-
masint onlemede etkili olabilmektedir. Diger yandan,
ilerleyici vaskuler, norolojik ve immunolojik hasar deri
bulgularinin olusumuna katilir. Diabetle iligkili deri bul-
gularmin bazilarinda ise olusum mekanizmasi bilinme-
mektedir.

Diabetik hastalarda, gruplandirmada zorluk yaratacak
sekilde, cok sayida ve farkli mekanizmalarla gelisen deri
bulgusu gozlenebilir. Genellikle bu bulgular tam koy-
durucu degildir cunkt deri nadiren ilk tutulan organ
olabilir. Genel olarak Tip II diabet hastalarinda cilt en-
feksiyonlarinin daha sik gozlendigi, Tip I hastalaninda ise
otoimmun aracili diger hastaliklarin daha sik eslik ettigi
soylenebilir.

Deri enfeksiyonlari: Diabetik hastalarn normal kisi-
lere gore bakteriyel ve fungal hastaliklara daha duyarh
olduklar: dustintilmektedir. Enfeksiyonlar, ozellikle Tip
11 diabet hastalarinda %20-50 arasinda gozlenmektedir.
Immunregilatuar mekanizmalar hiperglisemi ve keto-
asidoz nedeniyle bozulmakta, lokositlerin bakterisidal
yetenekleri, kemotaksis ve fagositoz azalmaktadir. Bazi
calismalar deride T hticre fonksiyonlarinda ve antijen
sunumunda da bozulma oldugunu gostermistir.

Diabetik hastalarda bazi bakterilerin gortilme ve has-
talik olusturma sikhigi artmistir. Bunlar, grup A ve B
streptokoklara ve stafilokoklara bagh enfeksiyonlar,
polimikrobiyal (e. coli, bacteroides, peptostreptococcus,
clostridium sp) gelisen nekrotizan fasit ve cogunlukla
pseudomonas aeruginosaya bagh malign eksternal otit-
tir. Impetigo, follikulit, fronkiiloz, karbonkdl, ektima ve
erizipel diabetik hastalarda daha yaygin ve ciddi seyret-
mektedir. Ozellikle obez diabetik hastalarda corynebac-
terium minutissimum tarafindan olusturulan eritrazma
daha sik gorulmektedir.
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Fungal hastaliklar arasinda candida albicans diabetli has-
talarda en sik enfeksiyona yol acan organizmadir. Tipik
oral ve genital tutulum disinda deride folliklit, paronisi,
onikomikoz, glossit, anguler keilit ve intertrigo seklinde
de ortaya cikar. Kandidial enfeksiyonlar tan1 konulma-
mis diabet hastalarinda erken bir bulgu olabilir, 6zellikle
erkeklerde kandidial balanit ve intertrigo durumlarinda
diabet gelisimi yontnden dikkatli olunmalidir. Dermato-
fitlerle olusan fungal enfeksiyonlarin diabetik hastalarda
artmis olup olmadig tartismalidir. Bu ajanlara bagh ayak
tirnaklarinda onikomikoz gelisimi daha sik bulunmustur.
Ozellikle ayaklarda lokalize dermatofit enfeksiyonlarn
bakteriyel enfeksiyonlar icin de giris kapist olusturmalari
nedeniyle mutlaka tedavi gerektirmektedirler. Fungal
enfeksiyonlar arasinda mucormycosis ve zigomycosis
tirlerinin neden oldugu rhinocerebral mucormycosis ise
diabetlilerde daha sik gortlen oldukea ciddi seyreden bir
tablodur. Bas agrisi, ates ve letarjisi olan hastalarda ek
olarak nazal konjesyon, fasiyal-okiiler agr ve sislik olur.
Devaminda tinilateral propitozis, oftalmopleji palatinum
veya nazokutan bolgede nekroz olusur.

Diabetik ayak: Ayak tlserleri, hastalarin %15 ile 25'inde
gozlenen belirgin bir problemdir ve bu hastalarin %14-
241unde sonug¢ olarak amputasyon gerekli olmaktadir.
Ulserlerin olusumunda periferal néropati, basing ve
travma sorumludur. Mikrovaskuler anormallikler ulser
gelisimine katkida bulunur. Klinik olarak énce basinca
maruz kalan bolgede kallus olusumu ve takibinde nek-
rozla ulser olusumu gozlenir. Ulser genellikle ayagin on
kisminin merkezinde lokalizedir, keskin smmrhdir ve
bazen kemik dokuya inecek kadar derindir. En 6nemli
komplikasyon enfeksiyon gelisimidir.

Diabetik dermopati (pigmente pretibial papiiller):
Siklikla alt ekstremitelerde tibia on yutzlerinde gozlenen,
kucuk, atrofik, kirmizimsi kahverengi lekelerdir. Lez-
yonlar asemptomatiktir. Uzun sureli diabet hastalarinda
ve erkeklerde daha sik gorulmektedir. Diabetin retinopa-
ti, nefropati ve noropati gibi ciddi komplikasyonlariyla
korelasyon gostermektedirler. Ancak diabet hastalarinda
%7-70 oranlarinda gozlenen bu bulgu, diabet olmayan-
larda da gorulebildiginden diabete 6zgunlugii ve patoge-
nezi tartismalidir.

Diabetin bulloz hastaligi: Billoz diabetikorum olarak
da bilinen bu tablo, tipik olarak yash hastalarda gozlenen
tam olarak gelisim mekanizmasi anlasilamamis bir du-
rumdur. Tum diabetik hastalar arasinda %0.5 oraninda
gozlenmektedir, erkeklerde ve Tip I diabetik hastalarda
daha sik karsilasilir. Alt ekstremitelerde baska bir neden
olmaksizin, normal gozitken deride aniden ortaya ¢ikan
buyik gergin bullerle karakterizedir. Buller agrisiz ve
kasintisizdir ve birkac hafta sonra rezorbe olurlar. Bu
lezyonlar ataklar halinde yillarca devam edebilir. Tek
komplikasyon gelisebilecek sekonder enfeksiyonlardur.

Diabetik kalin deri: Diabetes mellitus hastalarinda deri-
de ultrasonografik olarak olctilebilen bir deri kalinlasma-
st s6z konusudur. Bu kalinlasma, yasla beraber normal
deri yaglanmasindan farkh bir gidis gosterip, artmakta-
dir. Deri kalinlasmas ti¢ sekilde ortaya ¢cikmaktadir. {lki,
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olculebilir asemptomatik kalinlasmadir. Tkincisi el ve el
parmaklarinda klinik bulgulara yol acan kalinlasmadir.
Bu durumda elde, “Simirli eklem mobilitesi”, “sklero-
derma benzeri sendrom” ve “diabetik keiropati” denilen
tablo olusur. El parmaklarinda, deride ve periartikiiler
konnektif dokuda eklem hareketlerini engelleyecek
sekilde balmumu benzeri kalinlasma olusur. Agrisiz
gelisen bu tabloda oncelikle besinci parmaklardan bas-
layan sertlesme tim parmaklara yayilir. Klasik olarak bu
hastalar avug iclerini tam olarak birlestiremezler, par-
maklar hafif fleksiyonda kalir (prayer sign). Bu durum
Tip I hastalarin %30-50’sinde gortlebilir, tip 11 diabette
de sik gorilen bir bulgudur. Eklem kontraktiira yaninda
derinin balmumu gorunim, adnekslerin kaybi sklero-
dermadaki degisiklikleri andirir. Skleroderma benzeri
deri deri degisiklikleri tek basma gozlense de siklikla
dibetik keiropatiye eslik eder. Sklerodem diabetikorum,
diabetik hastalarda daha nadir gozlenen tucunci form
deri kalinlasmasidir. Boyun ve sirtin tist kisminda agrisiz
simetrik endtrasyon ve kalinlasma ile ortaya cikan bir
durumdur. Yuz ve omuzlara dagilabilir. Deri portakal
kabugu gorinumundedir. Diabetik hastalarin %2.5-
14unde gozlenir. Uzun stredir diabeti olan obez hasta-
larda ve Tip II diabette daha sik gozlenir. Patogenezinde,
fibroblastlarin ekstraseluler matriks molekulu tiretimin-
deki disregulasyonu ve boylece kollajen demetlerinde
kalinlasma ve glikozaminoglikan depolanmasindaki artis
oldugu dustinilmektedir.

Nekrobiozis lipoidica: Diabetik hastalarda %0.6-1.3
arasinda gozlenen bir bulgudur. Kadmnlarda erkeklere
gore daha stk gozlenmektedir. Tibia 6n ytzlerinde yer-
lesmis tuzerlerinde telenjiektazilerin izlendigi sarimsi
kahverengi renkte plaklardir. Patogenezi acik degildir.
Hiperglisemi kontroluntin nekrobiozis lipoidika varligi-
n1 etkilemedigi gosterilmistir.

Yukarida sayllan durumlar disinda bircok dermatoz
diabetik hastalarda daha sik goralmektedir. Bunlar ara-
sinda, lipodistrofi, karotonemi, ksantoma, ksantelesma,
grantloma annulare, vitiligo, oral liken planus, sar
tirnak, akantozis nigrikans, akrokordon, akiz perforan
dermatoz, kalsiflaksis ve porfiria kutanea tarda sayilabi-
lir. Ek olarak hem instlin hem de oral antidiabetiklerin
kullanimiyla ilaclara bagh ertipsiyonlar ortaya cikabil-
mektedir.
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