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Diabetes Mellitusun Deri Bulguları 
Diabetes mellitus (DM); pankreastan salgıla-

nan insülin hormonunun eksikli�i veya etkisizli�i 
nedeniyle ortaya çıkan, karbonhidrat, protein ve 
ya� metabolizmasındaki de�i�ikliklerle karakterize 
metabolizma hastalı�ıdır. 

En sık görülen endokrin ve metabolizma hastalı-
�ı olan DM dünya populasyonunun yakla�ık %4’ün-
de görülmektedir (1). National Diabet Data grubu 
tarafından DM’un 4 majör tipi tanımlanmı�tır (2). 

1. Tip I DM (IDDM): �nsulinopeni, ani klinik 
ba�langıç ve ketoasidoza yatkınlık ile karakterize-
dir. Ya�am boyu insulin tedavisi gerekmektedir. 
Günümüzde Tip I DM’un patogenezinde 3 teori 
bulunmaktadır.  

- Genetik yatkınlık: Hastaların %95’inde 
HLA DR 3 veya DR 4 histokompatibilite 
antijenleri eksprese olmaktadır (3).  

- Çevresel faktörler: Coksaki B4, Rubella, 
Kabakulak, Ebstein Barr Virus ve 
Citomegalovirüs infeksiyonları gibi viral 

infeksiyonların DM’u tetikleyici rolleri bu-
lunmaktadır (4).   

- Otoimmunite: Sitoplazmik islet- hücre an-
tikorları ve di�er otoantikorların varlı�ı 
tespit edilmi�tir. Tip I DM’lu hastalarda 
pankreastaki β hücrelerinde destrüksiyon, 
IL-2 yapımında defekt saptanmı�tır (4). 

2. Tip II DM (NIDDM): Uzun süre 
asemptomatik seyreder. �nsülin rezistansı nedeniy-
le dü�ük, normal veya artmı� insülin düzeyi görü-
lebilir. Tip II DM obezlerde daha sık görülmekte-
dir. NIDDM’da ketoasidoz oldukça nadirdir.  

3. Gestasyonel Diabet: Gebelik sırasında olu-
�an anormal glukoz tolerans testi ile karakterizedir. 
Gestasyonel diabet postpartum dönemde düzelebi-
lir veya devam edebilir.  

4. Bozulmu� Glukoz Toleransı: Bu gruptaki 
hastaların plazma glukoz seviyeleri normal ve 
diabetik hastaların plazma glukoz seviyeleri ara-
sında bulunmaktadır. Glukoz toleransı bozulmu� 
hastalarda mikrovasküler ve kardiyovasküler risk 
artmaktadır (4).    
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Özet 
Diabetes mellitus (DM), yüksek serum glukozu ve kar-

bonhidrat, protein ve ya� metabolizmasında de�i�ikliklerle 
karakterize sık görülen endokrinolojik bir hastalıktır. Diabetik 
hastaların yakla�ık %30-71’inde deri bulguları geli�mektedir. 
Bu yayında diabetes mellitusun kutanöz belirtisi olarak kabul 
edilen hastalıklar, diabetik ayak ve kutanöz infeksiyonlar 
gözden geçirilmektedir.    
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 Summary 
Diabetes mellitus (DM) is a common endocrine disorder 

characterized by a high serum glucose level and distrubances 
of carbonhydrate, protein and lipid metabolism. Skin findings 
develope in about %30- 71 of diabetic patients. In this article, 
disorders regarded as cutaneous markers of diabetes mellitus, 
diabetic foot and cutaneous infections is reviewed. 
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Diabetik hastaların %30-71’inde diabetes 
mellitus ile ili�kili deri bulguları görülmektedir (1). 
Tip I ve tip II DM olan hastalarda deri bulgularının 
prevalansı arasında fark bulunmamaktadır. Tip II 
DM’lu olgularda deri enfeksiyonlarının, tip I DM’lu 
olgularda ise otoimmun tip deri lezyonlarının daha 
sık görüldü�ü belirtilmektedir. Tip II Diabetes 
mellitusdaki infeksiyöz lezyonların daha sık gö-
rülmesinin nedeninin, kötü metabolik kontrol ve 
yüksek Hemoglobin A1c düzeyi ile ili�kili olabile-
ce�i dü�ünülmektedir (5). DM’un deri bulguları 4 
ayrı katagoride sınıflandırılmaktadır. 

1. Diabetes mellitus ile ili�kili deri hastalıkları 

2. Kutanöz infeksiyonlar 

3. Diabetes mellitusun komplikasyonlarına 
ba�lı geli�en deri bulguları 

4. Diabetes mellutusun tedavisi sırasında geli-
�en deri lezyonları   

Diabetes Mellitus �le �li�kili  
Deri Hastalıkları 

DM ile ili�kili deri hastalıkları Tablo 1’de ö-
zetlenmektedir.  

Nekrobiozis Lipoidika  
Diabetes mellitusun kutanöz markeri olarak 

kabul edilen nekrobiozis lipoidikanın diabetes 
mellituslu olgulardaki insidansı %0,3- 1,6 arasın-
dadır. Nekrobiozis lipoidika (NL) bulunan 171 
hastanın %60’ında DM, %20’sinde glukoz intole-

ransı veya ailede diabet hikayesi bulundu�u gös-
terilmi�tir (6). NL olgularının yakla�ık 1/3’ünde 
diabetes mellitus bulunmamaktadır. Bu diabetes 
mellitus bulunmayan olguların yakla�ık %90’ında 
sonuçta DM, glukoz intoleransı geli�mektedir. 
Nondiabetik NL olguları daima DM açısından 
de�erlendirilmelidir. NL lezyonlarının ortaya 
çıkmasından yıllar sonra DM geli�ebilmektedir 
(1).  

NL genellikle 3. ve 4. dekatlarda ortaya çık-
maktadır ve kadınlarda erkeklerden 3 kat daha sık 
görülmektedir. Karakteristik lezyonlar pretibial 
bölgede eritematöz plaklar �eklinde ba�lar. 
Lezyonlar yava� olarak büyürler ve geni� plaklar 
halini alırlar. Lezyonlar deprese, sarı- kahverengi 
renktedir ve ortalarında telenjiektaziler bulunmakta-
dır. Lezyonlar soliter veya multiple olabilir ve %85- 
90 oranında alt ekstremitede yerle�irler. Pretibial 
bölgedeki lezyonların yakla�ık 1/3’ünde minör 
travmalar sonucunda ülserasyon geli�mektedir. His-
tolojik olarak epidermal atrofi, dermisde kollajende 
dejeneratif de�i�iklikler görülmektedir. Dejeneratif 
kollajen demetleri çevresinde histiositik 
palizatlanma ile az miktarda musin depositi görülür. 
Retiküler dermisde sklerotik ve obliteratif 
granülamatöz de�i�iklikler vardır. Üst dermisdeki 
ya� depositleri lezyonların sarı renkte görünmesine 
neden olmaktadır. Adneksiyal yapılarda sekonder 
olarak destrüksiyon görülmektedir (7,8). 

 
 
Tablo 1. Diabetes mellitus ile ili�kili deri hastalıkları 

 
Hastalık �nsidans( %) Patogenezis 
Nekrobiyozis Lipoidika 0.3 Mikroanjiopati, nöropati 
Diabetik Dermopati 30- 60 Mikroanjiopati 
Diabetik Bül  Nadir  
Diabetik Kalınla�mı� Deri 
Skleroderma benzeri deri lezyonları 
Skleredema adultorum 
Jeneralize kalınla�mı� deri 

 
30 (IDDM) 
3 
20- 30 

 
Mikroanjiopati, nöropati 
Bilinmiyor 
Mikroanjiopati 

Akantozis Nigrikans Yaygın �nsülin reseptör defekti ve hiperinsülinizm     
Yellow  Skin - Serum karoten seviyesinin  artı�ı, kollajenin nonenzimatik 

glukolizasyonu 
Kyrle Hastalı�ı - Kollajen ve elastinin lökositler tarafından enzimatik olarak parça-

lanması 
Pigmente  purpurik  dermatoz - Mikroanjiopati 
Oral  lökoplaki 6.2 Bilinmiyor 
Oral  liken planus 1 Bilinmiyor 
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NL patogenezi henüz tam olarak bilinmemek-
tedir. Diabetik mikroanjiopati ve nöropati 
kollajenin nekrobiozisine katkıda bulunmaktadır. 
NL, DM’un di�er kronik komplikasyonları olan 
retinopati, nefropati, nörolojik disfonksiyon ile 
birlikte görülebilmektedir (9,10). NL nötrofilik 
vaskülit olarak ba�lamaktadır. Bilinmeyen bir uyarı 
immunolojik reaksiyonları tetikleyerek nekrobiozis 
lipoidikaya neden olabilmektedir. �nflamatuar hüc-
relerden salınan sitokinler veya hasarlanmı� 
endotelyal hücrelerden doku faktörleri konnektif 
doku matriksinde dejenerasyona neden olabilir ve 
fibroblastlardan kollajen sentezini azaltabilir (11). 

NL’da perilezyoner damar duvarlarında Ig M, 
C 3, fibrin, Ig G ve Ig A gibi immunreaktanların 
tespit edilmesi immunolojik reaksiyonun 
patogenezde rolü oldu�unu dü�ündürmektedir (12). 
Ek olarak travmanın NL’ın patogenezinde rol oy-
nayabilece�i dü�ünülmektedir.  

Tedavi genellikle konservatifdir. Travma son-
rası lezyonlarda ülserasyon ve kanama görülmesi 
nedeniyle travmadan korunma önem ta�ımaktadır. 
Topik kortikosteroidler, intralezyoner triamsinolon 
asetonid injeksiyonları uygulanabilir. Sistemik 
kortikosteroidler (13,14), aspirin (15), dipridamol 
(16), pentoksifilin (17) ve deri greftlerinin NL 
tedavisinde etkili oldu�u bildirilmektedir. Ülsere 
lezyonlar için lokal yara bakımı yapılmalıdır. 
Hidrokolloid oklüzif sargılar kullanılması öneril-
mektedir. Olguların yakla�ık %13- 19’unda 
lezyonlar 6- 12 yıl içinde spontan olarak gerileye-
bilmektedir (4).  

Granuloma Annulare 
Granuloma annularenin klasik ve en sık görü-

len formu olan lokalize tip granuloma annulare 
ortası soluk anuler papüller ve plaklarla karakteri-
zedir. Lezyonlar el ve ayakların dorsal ve lateral 
yüzünde yerle�ir. Granuloma annulare 
asemptomatik, kendini sınırlayan, benign bir 
dermatozdur. Daha az sıklıkla generalize, multiple, 
perforating ve subcutan formları da görülebilir 
(13). Generalize granuloma annularede multiple 
klasik lezyonlar görülebilir veya el bilekleri, bo-
yun, gövde ve bacaklarda çok sayıda simetrik deri 
renginde papüller vardır.  

Bir yayında 1100 granuloma annulare olgusu-
nun yakla�ık 120’sinde DM ile birliktelik gösterdi-
�i bildirilmi�tir. Daha sık olarak dissemine ve 
perforating granuloma annulare olgularında DM ile 
birliktelik tespit edilmektedir (18). 

Granuloma annularenin tüm formlarında üst 
ve orta dermiste kollajenin fokal dejenerasyonu ile 
kollajen demetlerinin çevresinde histiositik palizat-
lanma ve çok miktarda musin birikimi görülmekte-
dir (1,13).  

Granuloma annularenin patogenezi tam olarak 
bilinmemektedir. Migrasyonu inhibe eden faktörün 
seviyelerinde yükselmesinden dolayı gecikmi� 
hipersensitivite reaksiyonunun granuloma annu-
larenin patogenezinde etkili olabilece�i dü�ünül-
mektedir. Dermisdeki kollajen demetleri arasındaki 
lenfositlerden salgılanan toksik lizozomal enzimler 
kollajen ve elastin dejenerasyonuna neden olur 
(19).  

Lokal lezyonlarda spontan düzelme görülebilir 
ancak rekürrensler sıktır. Wells ve Smith’in bir 
serisinde olguların %50’sinde 2 yıl içinde spontan 
remisyon saptandı�ı bildirilmektedir (19). 

Granuloma annularenin tedavisi Nekrobiyosis 
Lipoidika ile aynıdır. Generalize granuloma 
annulare tedavisinde isotretinoin ve PUVA’nın 
etkili olgu�una dair yayınlar bulunmaktedır 
(20,21). 

Diabetik Dermopati 
Diabetik dermopati DM’un en sık görülen deri 

belirtisi olarak kabul edilmektedir (4). Diabetik 
dermopati diabetik hastaların yakla�ık %12,5- 
70’inde görülmektedir. Sık olarak geriatrik erkek 
hastalarda geli�mektedir. Bir çalı�mada yüksek Hb 
A1c düzeyi ile korelasyon bildirilmesine kar�ılık 
kan glukoz regülasyonu ile ili�kili olmadı�ı görü�ü 
hakimdir (1).  

Bacakların ön ve yan yüzünde 0,5- 1 cm ça-
pında kırmızı renkte maküler lezyon olarak ba�lar. 
Daha sonra hiperpigmente atrofik maküler 
lezyonlara dönü�ürler. Lezyonlar genellikle 
irregüler sınırlı, çok sayıda oval veya yuvarlak 
olup, bilateral ve asimetrik da�ılım gösterirler. 
Lezyonlar asemptomatiktir ve spontan olarak geri-
leyebilir.  
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Diabetik dermopatinin diabetik mikroanjiopati 
sonucunda meydana geldi�i dü�ünülmektedir. Me-
kanik travma veya infeksiyonlar ba�latıcı faktör 
olabilmektedir. Histopatolojisinde epidermal atrofi 
ile beraber dermisdeki yüzeyel küçük damarlarda 
kalınla�ma, hemoraji ve hemosiderin depositleri 
görülür (22).  

Tedavi gerektirmez. Travmadan korunma öne-
rilmektedir. 

Diabetik Bül (Büllozis Diabetikorum) 
Diabetik bül, diabetik hastaların %0,5’inde or-

taya çıkan yaygın olmayan bir tablodur. Erkeklerde 
daha sık görülmektedir ve genellikle uzun süreli ve 
nöropatisi bulunan diabetik hastalarda geli�ti�i 
belirtilmektedir. Lezyonlar genellikle el ve ayak-
larda ortaya çıkar. Klasik olarak el ve ayakların 
dorsal yüzü, ön kol veya alt ekstremitede spontan 
olarak geni� büllöz lezyonlar olarak kar�ımıza 
çıkar. Büllöz lezyonlar bilateral yerle�imli, 0,5- 5 
cm çapında ve gergin özelliktedir (1).  

Histopatolojik olarak 3 tip diabetik bül bu-
lunmaktadır. Büller intraepidermal, dermo- 
epidermal bile�kede ve dermo- epidermal bile�ke-
nin altına yerle�im gösterebilirler. Epidermal ve 
dermo- epidermal bile�kede yerle�im gösteren 
büller skar bırakmadan iyile�ir. Demo- epidermal 
bile�kenin altında yerle�en büller skar bırakarak 
iyile�ir. Etiyolojisi bilinmemektedir ancak bir ya-
yında tip I DM olan hastalarda dermo- epidermal 
adezyondaki zayıflaması sonucunda büllöz 
lezyonların geli�ti�i bildirilmektedir (23).  

�yile�me genellikle skar bırakmadan ve 2- 5 
hafta içinde gerçekle�ir. Nüks gösterebilmektedir. 
Tedavisinde büller aspire edilmeli ve lokal yara 
bakımı yapılmalıdır. 

Diabetik Deri Kalınla�ması 
Diabetiklerde deri diabetik olmayanlara göre 

daha kalındır. Bir çalı�mada tip I DM olguların ön 
kol bölgesinde deri kalınlı�ının diabetik olmayan 
kontrol grubuna göre daha kalın oldu�u ı�ık 
mikroskopisiyle gösterilmi�tir (24). Patogenezi tam 
olarak bilinmemektedir. Kollajenin nonenzimatik 
glukozilasyon sonucu kollajen daha az soluble hale 
gelir, polyol birikimine ba�lı olarak kollajen de-

metlerinde kalınla�ma meydana gelir. Albuminin 
nonenzimatik glukozilasyonu endotel hücrelerinde 
ekstravazasyonuna neden olarak diabetik 
mikroanjiopatinin patogenezine katkıda bulunmak-
tadır (4).  

Diabetik kalınla�mı� derinin 3 formu bulun-
maktadır.  

1. Skleroderma benzeri deri lezyonları (Waxy 
Skin, Stiff Joints) 

2. Skleredema adultorum 

3. Ölçülebilir deri kalınla�ması    

Skleroderma benzeri deri lezyonları tip I 
DM’u olan 3 eri�kin hastada katı eklem ve eklem 
üzerindeki deride kalınla�ma saptanmı�tır. Geni� 
bir seride tip I DM bulunan hastalarda %30 ora-
nında görüldü�ü tespit edilmi�tir. Skleroderma 
benzeri deri bulguları tip I DM hastalarının yakla-
�ık %8- 50’sinde tanımlanmı�tır ve mikrovasküler 
komplikasyonlar ile ili�kili oldu�u belirtilmi�tir 
(25). Skleroderma benzeri deri lezyonları tipik 
olarak 5 . parmakta ba�lar ve radiyal olarak yayılır. 
�nterphalangeal, metakarpo-phalengeal ve geni� 
eklemleri etkiler. Bu bulguların sıklı�ı diabetin 
süresi ve ya� ile artar.  

Skleredema adultorum, tip II DM bulunan, 
obez, orta ya�lı bayanlarda sırt ve boyunda dermal 
kalınla�ma ile karakterize bir hastalıktır. Tip II 
DM’lu hastalardaki insidansı %3 oranındadır. De-
rinin histopatolojik incelenmesinde dermisde kalın-
la�ma, kollajen demetlerinde geni�leme, musin 
birikimi ve mast hücre sayısında artı� bulunmakta-
dır. Efektif tedavisi yoktur. Penisilin, elektrobeam 
tedavisi, siklosporin ve lokal banyo PUVA tedavi-
sinin etkili olabilece�i bildirilmektedir. 

Diabetik hastaların %20- 30’unda el sırtında 
deri kalınla�ması görülebilmektedir. Deri kalın-
la�ması palpasyonla saptanabilmektedir. Deri ka-
lınla�ması olan deri kaba görünümdedir.  

Diabetik hastalarda Dupuytren kontraktürleri 
sık olarak kar�ımıza çıkmaktadır. Palmar fasiyada 
fibröz proliferasyona ba�lı olarak geli�ir ve par-
maklarda i�lev kaybı ve fleksiyon deformitesi ile 
karakterizedir. Ba�langıçta palmar fasiya üzerinde 
küçük endüre plak ve nödül �eklinde geli�ir. Daha 
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sonra fleksiyon kontraktürleri ortaya çıkar. Dupuy-
tren kontraktürlerinin tedavisinde tendon kılıflarına 
kortikosteroid injeksiyonu, antiinflamatuar ilaçlar 
ve fizyoterapi uygulanmaktadır (26,27).   

Akantozis Nigrikans 
Akantozis nigrikansın, endokrin hastalıklar 

(DM, Cushing sendromu, Akromegali), 
maligniteler, obezite, kortikosteroid, nikotinik asit, 
östrojen tedavisi sonrası geli�ti�i bilinmektedir. 
Akantozis nigrikans insülin rezistansının belirtisi 
olarak kabul edilmektedir (1). Karekteristik olarak 
simetrik yerle�imli kahverengi plak olarak görülür. 
Lezyonlar verrüköz ve papillamatöz hale dönü�ür-
ler. Lezyonlar aksilla, inguinal bölge, boyun, me-
me altları, boyun, göbek çevresinde yerle�im gös-
termektedir.  

Histopatolojisinde papillamatöz, papiller 
hipertrofi, hiperkeratoz, epidermisde melanosit 
sayısında artı� gözlenir.  

Lezyonlar genellikle asemptomatiktir ve teda-
vi gerekmez. Semptomatik hastalarda topikal 
retinoik asit preperatları etkili olabilir.    

Rubeosis Facei 
Diabetik hastalarda yüzdeki yüzeysel venöz 

damarların geni�lemesi sonucu geli�mektedir. 
Diabetik hastaların yakla�ık %3- 59’unda görül-
mektedir. Rubeosis facei retinal damarlardaki ge-
ni�lemenin kanıtı olarak kabul edilebilmektedir. 
Ayrıca mikroanjiopatinin önemli bir belirtisi olarak 
dü�ünülmektedir (7,28). Bazı yayınlarda kan 
glukoz düzeyi ile ili�kili oldu�u ve kan glukoz 
düzeyinin kontrolü ile klinik tablonun düzeldi�i 
gözlenmi�tir. Rubeosis facei ile birlikte tırnak ya-
ta�ındaki mikroanjiopatik venöz dilatasyon sonucu 
olu�an periungual telenjiektaziler görülebilir.  

Yüz ve boyunda eritem görülmektedir. Klinik 
tablo kan glukoz düzeyinin regülasyonu ile düzel-
mektedir. Vazodilatasyon yapan alkol ve kafeinden 
kaçınılmalı ve güne�ten koruyucular kullanılmalı-
dır (1).          

Perforan Dermatozlar (Kyrle Hastalı�ı)  
Perforan dermatozlar transepidermal dejeneta-

tif materyalin (kollajen ve elastin) ekspresyonu 
sonucunda ortaya çıkmaktadır. Genellikle son dö-

nem diabetik nefropatisi bulunan hastalarda geli�-
mektedir. Hastaların ço�unlu�unu orta ya� grubun-
daki erkekler olu�turmaktadır (29). 

Lezyonlar özellikle bacaklarda, ekstremite-
lerin ekstansör yüzünde ve gövdede yerle�en 2- 10 
mm çapında, ortasında keratotik tıkaç bulunan, 
pruritik papüller olarak kar�ımıza çıkmaktadır. 
Lezyonlar spontan iyile�me e�ilimindedir. �iddetli 
ka�ıntı ve Koebner fenomeni görülebilmektedir. 

Histopatolojisinde epidermisin etrafında de-
jeneratif materyal, nükleer debris ve nötrofillerden 
olu�an tıkaç ve tıkacın üstündeki epidermisde 
spongiosis ve akantosis görülmektedir (30).  

Tedavide antihistaminikler, topikal retinoik a-
sit preperatları kullanılır. Kombine tedavide 
UVB’nin yararlı oldu�u bildirilmektedir (31). 

Erüptif Ksantomalar 
Erüptif ksantomalar hiperlipidemilerin en sık 

görülen kutanöz belirtisidir. Erüptif ksantomalar 
trigliserid düzeylerinde belirgin artı� bulunan 
familial hipertrigliseridemi hastalarında görülmek-
tedir. Erüptif ksantomaların en sık nedenlerinden 
biri de kontrol altına alınamayan DM’dur. Gluteal 
bölge, diz, dirsek, sırt ve gövdede sarı- turuncu 
renkli papüler ve nodüler lezyonlar görülür. 
Lezyonlar �ilomikron ve çok dü�ük dansiteli 
lipoprotein (VLDL) düzeylerin artmasına ba�lı 
olarak sarı- turuncu renkte görülmektedir.  

Lezyonların histopatolojisinde dermiste lipit 
içeren makrofajlar ve mikst tip lökosit 
infiltrasyonu saptanır. Hiperlipidemi ve kan glukoz 
seviyelerinin regülasyonu ile lezyonlar gerileye-
bilmektedir. 

Deride Sarı Renk De�i�ikli�i (Yellow Skin) 
Diabetik hastaların yakla�ık %2- 5’inde deride 

sarı renk de�i�ikli�i görülmektedir. Serum karoten 
düzeyi normal veya yüksek olan diabetik hastalar-
da görülebilmektedir. Dermal kollajenin ve di�er 
proteinlerin nonenzimatik glukolizasyonu ve serum 
karoten düzeylerinin artı�ı sonucu meydana gelir 
(7). Diabetik hastalarda karaci�erde karotenin A 
vitaminine dönü�türülmesinde bozulma oldu�u 
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gösterilmi�tir. Asemptomatiktir ve efektif tedavisi 
bulunmamaktadır.  

Vitiligo 
Otoimmun bir hastalık olan vitiligo tip I DM 

ile birliktelik gösterebilmektedir. Vitiligo oldukça 
nadir olarak tip II DM’a e�lik etmektedir. Vitiligo 
melanositik fonksiyonların azalması veya kaybol-
ması sonucunda ortaya çıkar. Ekstremitelerin 
ekstansör yüzü ve periorifisiyel tek veya çok sayı-
da depigmente maküler lezyonlarla karakterizedir. 
Asemptomatiktir ancak kozmetik sorun olu�tur-
maktadır. Bir çalı�mada tip I DM olgularının 
%9’unda vitiligo görüldü�ü bildirilmi�tir (5).  

Tedavisinde topikal kortikosteroidler kulla-
nılmaktadır. Yaygın lezyonu olan hastalarda 
PUVA uygulanmaktadır.  

Liken Planus 
Diabetik populasyonda %1,6- 3,8 oranında li-

ken planus görülmektedir. Liken planus ka�ıntılı, 
poligonal mor renkli papüler lezyonlar ile karakte-
rizedir. Lezyonlar el bilekleri, ön kol, bacaklarda 
ve bel bölgesinde lokalize olmaktadır. Hastaların 
yakla�ık %60’ında oral ve genital mukoza tutulu-
mu görülmektedir.  

Histopatolojisinde epidermisde hiperkeratoz, 
akantoz, hipergranüloz ve kama görünümü ve 
dermisde mononükleer hücre infiltrasyonu görül-
mektedir.  

Ka�ıntı için antihistaminikler verilir. Topik 
steroidler kullanılır. Jeneralize olgularda sistemik 
kortikosteroidler verilir. Tedaviye cevap vermeyen 
olgulara PUVA ve retinoidler uygulanabilmekte-
dir.  

Kutanöz �nfeksiyonlar 
Diabetes mellitusta kutanöz infeksiyonların 

insidansı kan glukoz düzeyi ile korelasyon göster-
mektedir. Predispozisyon olu�turan durumlar; 
mikrosirkülasyonun bozulması, hipohidrozis ve 
özellikle ketozis bulunan hastalarda görülen hücre-
sel immunitenin bozulmasıdır (32).  

Kutanöz infeksiyonlar diabetiklerin yakla�ık 
%20- 50’sinde geli�mektedir (5,33). Kan glukoz 

düzeylerinin iyi kontrol edilemedi�i tip II DM 
hastalarınde kutanöz infeksiyonlar daha sık görül-
mektedir. Kutanöz infeksiyonlar fungal ve bakteri-
yel infeksiyonlar olmak üzere ikiye ayrılabilir. Bu 
infeksiyonların nedeni kötü mikrosirkülasyon, 
fagositik aktivitenin azalması ve gecikmi� 
kemotaksistir. 

Kandidiyal �nfeksiyonlar 
Kandida infeksiyonları tanı konulmamı� 

DM’un erken belirtisi olabilmektedir. Kandida 
infeksiyonları ya�lı diabetik hastalarda daha sık 
olarak görülmektedir. Kandidaların yaptı�ı anguler 
stomatit çocuklarda DM’un klasik komplikas-
yonudur. Diabetlilerde dildeki median rhomboid 
glossite benzeyen atrofik lezyonlar kandida ile 
ili�kili olabilmektedir (4,7). Kandidiyal paroni�i 
sıklıkla tırnak yata�ını tutar. Tırnak çevresinde 
eritem, ödem, a�rı ve kütikül kaybı görülür. 
Paroni�iden daha az sıklıkla 3. ve 4. parmaklar 
arasında erosio interdigitalis blastomycetica ortaya 
çıkabilir (4,7).   

Diabetik kadınlarda görülen kandidiyal 
infeksiyonlar vulvovajinit, meme altı ve di�er böl-
gelerde deri lezyonlarıyla karakterizedir. 
Kandidiyal balanitis, balanoposthitis ve fimozis 
DM’u bulunan erkek hastalarda geli�mektedir (32). 

Kandida infeksiyonlarının ba�arılı tedavisi, 
kan glukozunun regülasyonu ve topik antifungal 
ilaçlarla yapılmaktadır. Sistemik antifungal tedavi 
gerekebilir. 

Bakteriyel �nfeksiyonlar 
Diabetik hastalarda sık görülen kutanöz bakte-

riyel infeksiyonları, Stafilokokus aureus ve β 
hemolitik streptokoklar tarafından olu�turulan 
impetigo, follikülit, fronkülozis, karbonkül, 
ektima, selülit ve erizipeli içermektedir. Diabetik 
hastalarda erizipel sıklıkla büllöz lezyonlar, 
diabetik gangren ve nekrotizan fasiitise yol açabilir 
(4,32). Uygun sistemik antibiyotik tedavisi, 
glisemik kontrol ve nekrotik dokuların debritmanı 
yapılmalıdır.  

Pseudomonas aeruginosa özellikle ya�lı 
diabetik hastalarda nadir görülen ancak ciddi bir 
infeksiyon olan malign eksternal otite neden olabi-
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lir. Dı� kulak yolunda a�rı, pürülan akıntı vardır 
(8). 

Bakteriyel ve fungal tırnak infeksiyonları 
diabetik hastalarda yaygındır. Tırnak 
infeksiyonlarına bakterilerden P. aeruginasa, S. 
aureus, E. coli ve Proteus mirabilis, fungal ajanlar-
dan Candida albicans ve C. parapsilosis en sık 
neden olmaktadır (34). 

DM’u bulunan obez hastalarda 
Corynebakterium minutissimumun neden oldu�u 
eritrazmanın sıklı�ı artmaktadır. 

Phycomycetes �nfeksiyonları 
Hiperglisemi genellikle nonpatojenik mikro-

organizmaların travmatize deride gangren ve 
ekstremitelerin kaybına neden olabilecek 
infeksiyonlara predispozisyon olu�turmaktadır. 
Bacak ülserleri veya iyile�meyen cerrahi yaraları 
olan diabetik hastalarda komplikasyon olarak 
phycomycetes infeksiyonları geli�ebilir.  

   Kontrolsüz DM ve ketozisi bulunan hasta-
larda derin fungal ve rhinoserebral mukormikoz 
için predispozisyon bulunmaktadır (7,32).  

Tedavi asit- baz imbalansının düzeltilmesi, 
nekrotik dokuların debritmanı ve intravenöz 
antifungal tedaviyi içerir. 

Dermatofit �nfeksiyonları 
Dermatofit infeksiyonları Diabetik hastalarda 

normal populasyondan daha sık olarak görülme-
mektedir (35). Dermatofit infeksiyonları di�er 
infeksiyöz ajanlar için giri� kapısı olu�turdu�u için 
mutlaka tedavi edilmelidir.   

Diabetin Komplikasyonlarına Ba�lı Geli�en 
Deri Lezyonları 
Makroanjiyopati 

Diabetes mellitus bulunan hastalarda kontrol 
grubuna göre makroanjiopatinin insidansı ve 
prevelansı daha fazladır (4). Tip I ve II DM’da 
LDL kolesterol ve VLDL seviyelerinin artması 
makroanjiopati için risk faktörüdür (36). Alt 
ekstremitedeki arterlerin aterosklerozu deride 
atrofi, kıl kaybı, parmaklarda so�ukluk, solukluk, 
tırnaklarda distrofiye yol açmaktadır.  

Mikroanjiyopati 
Diabetik hastaların tümünde kapiller bazal 

membran kalınla�ması olmasına kar�ılık bazal 
membran kalınla�masının tek ba�ına oklüzif 
mikrovasküler lezyonlara yol açmadı�ı belirtilmek-
tedir (37). Damar duvarlarının kalınla�ması, PAS 
(+) perivasküler deposit ve papiller dermisde elas-
tik liflerin kümele�mesi; damar duvarları çevresin-
de tip IV kollajenin artması ve intimal hiperplazi 
kombinasyonu tarafından olu�turulmaktadır. Bazal 
membran materyali damarların etrafındaki 
fibroblast benzeri hücreler tarafından olu�turul-
maktadır. Perisitler ve endotel hücrelerinin arası 
geni�tir ve bu hücrelerin arasındaki kontakt noktası 
normalden uzun ve kalındır. Bu nedenlerden dolayı 
permeabilite artı�ı ortaya çıkar. Nonenzimatik 
glukozilasyon hemoglobin, eritrosit membranı, 
fibronektin, fibrinojen ve trombosit gibi kan ele-
manlarını da etkilemektedir. Eritrosit 
membranlarının glukozilasyonu hücrelerin esnek-
li�ini azaltır ve 7 µm’den küçük porlardan eritro-
sitlerin geçmesini engellemektedir. Diabetik hasta-
larda fibrinojen konsantrasyonu artmı�tır. Kapiller 
sızıntı albumin ve sıvının kaybına yol açarak 
trombositlerin agregasyona olan e�ilimlerini artırır. 
Sonuç olarak kan ve plazma viskozitesinin artması 
mikrosirkülasyonun yava�lamasına neden olmak-
tadır (4).   

Mikroanjiyopatinin belirtileri diabetik 
dermopati, pigmente purpuralar, erizipel benzeri 
eritem, nekrobiyozis lipoidika diabetikorum, 
periungual telenjiektaziler ve diabetik ayaktır (7). 
Mikroanjiyopatinin di�er bulguları kutanöz reaktif 
hiperemi, ve kapiller akımın azalmasıdır. 
Mikroanjiyopati ile ili�kili olarak tırnaklarda sarı 
renk de�i�ikli�i, splinter hemorajiler, Beau çizgile-
ri, pterjium, pterjium inversum ungium, proksimal 
kapiller de�i�iklikler görülebilir (38). 

Nöropati 
Diabetes mellitusta en sık görülen nöropati, 

distal mikst tip motor ve duyusal polinöropatidir 
(39). Daha az sıklıkta kendisini postural hipotansi-
yon, vertigo, diyare ve konstipasyonla gösteren 
santral otonom nöropati görülebilir. Otonom 
nöropatinin kutanöz belirtileri terlemede azalma, 
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eritem, ödem ve atrofi ile birlikte görülen periferik 
hiperemidir (40). Ayakların motor nöropatisi 
fleksör ve ekstansör kaslar arasında inbalansa ve 
parmaklarda subluksasyona neden olur. Duyusal 
nöropatinin tipik bulguları a�rı ve ısı kaybının 
azalması, parestezi ve yanma hissidir. Motor ve 
duyusal nöropati, mekanik faktörler ve 
mikroanjiyopati, diabetik ayak geli�imi için majör 
rol oynamaktadır (41). �mmunhistokimyasal ince-
lemelerde diabetik derideki sinirlerde 
nöropeptitlerde azalma saptanmı�tır (4, 42). Bu 
nedenle diabetik nöropatide desipramin ve 
amitriptilin gibi nöropeptitlerin reuptake’ini inhibe 
eden antidepresan ilaçlar kullanılmaktadır (43).  

Diabetik Ayak Ülserleri 
Ayak ülserasyonları diabetes mellitusun ol-

dukça sık görülen bir komplikasyonudur ve 
diabetik ayak lezyonları hospitalizasyon ve uzun 
süreli hastanede yatı�ların ana nedenidir. Diabetik 
hastaların %5- 10’unda ayak ülserasyonları mey-
dana gelmektedir. Diabetik ayak ve bacak ülserleri 
amputasyonla sonlanabilir ve bugün nontravmatik 
alt ekstremite amputasyonlarının yakla�ık yarısı 
diabetik hastalara uygulanmaktadır (44,45). 

Diabetik ayak ülserasyonları genellikle; 
nöropatik hasar, doku iskemisi ve a�ırı basınç yük-
lemesi ile sıklıkla eklenen infeksiyonlar sonucu 
meydana gelir (45).  

Diabetik Ayak Lezyonlarının Klasifikasyonu 
Diabetik hastalardaki ayak lezyonlarının 

etiyolojisi multifaktöriyeldir. Nörolojik hasar, 
iskemi ve tabloya eklenen infeksiyonların çe�itli 
kombinasyonuna ba�lı olarak ülsere lezyonlar 
geli�mektedir. Wagner tarafından geli�tirilmi� 
klasifikasyon sistemi yaygın olarak kullanılmakta-
dır (46,47,48,49).  

Wagner Klasifikasyonu 
Grade 0: Aya�ında ülserasyon geli�imi olma-

makla beraber bu hastalar ülser geli�imi için yük-
sek risk ta�ımaktadır. 

Ayakta ülserasyon geli�tirme riski ta�ıyan 
diabetik hastaların özellikleri �unlardır (44,45,50): 

1. Periferal nöropati 

2. Periferik vasküler hastalık 

3. Daha önce ayak ülserasyonu veya di�er ba-
ca�ın amputasyonu hikayesinin olması  

4. Ayak deformiteleri (Pençe ayak, Charcot 
artropatisi) 

5. Kallus mevcudiyeti 

6. Retinopati, görmede azalma veya körlük 

7. Nefropati 

8. Alkol 

9. Sigara  

10. �leri ya� ve kötü sosyoekonomik ko�ullar     

11. Hastalı�a dair bilinçsizlik  

Grade 1: Klinik olarak infeksiyon bulguları ta-
�ımayan yüzeyel ülser varlı�ı ile karekterizedir. Bu 
ülserler temel olark nöropatik orjinlidir. Sıklıkla 
yüksek basınca maruz kalan; ayak ve ayak parmak-
larının plantar yüzlerinde ortaya çıkmaya e�ilimli-
dir. Genellikle kallus dokusu mevcuttur. E�er 
kallus dokusu kalın ise ülser kavitesi görülmeyebi-
lir.  

Grade 2: Sıklıkla yumu�ak doku infeksiyonu 
ile birlikte olan derin, penetre bir ülser vardır. Fa-
kat grade 3’den farklı olarak geni� abse formasyo-
nu yada osteomyelit yoktur. �nfeksiyon etkenleri 
polimikrobiyaldir. Anaerobları, kültürde üremeyen 
türleri ve non- fermantatifleri içerebilir. 

Grade 3: Kemi�e penetre olmu� derin bir ülser 
vardır. Osteomyelit veya abse formasyonunun 
varlı�ı ile grade 2’den ayrılmaktadır. 

Grade 4: Bu evrede iskemik lezyonlar sonucu 
meydana gelmi� gangrenler bulunur. Lezyonlar ön 
ayak, topuk yada ayak parmakları gibi aya�ın spe-
sifik bir bölgesine yerle�mi� lokalize gangrenler 
�eklindedir. �skemi temel mekanizma olmasına 
ra�men nöropati de sıklıkla mevcuttur ve iskemiye 
katkıda bulunabilir. Nekrotik dokularda sekonder 
infeksiyonlar geli�ebilir. 

Grade 5: Gangren tüm aya�ı kaplamı�tır. 
Lezyonların olu�umunda primer olarak majör 
arteriyel oklüzyon sorumludur, fakat nöropati ve 
infeksiyonlar da gangren geli�imine katkıda bulu-
nabilir.  
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Diabetik Ayak Ülserlerinin Etyolojisi 
Diabetik ayaktaki ülserasyonun klasik olarak; 

nöropati, baca�ın arteriyel hastalı�ı ve 
infeksiyonların kombinasyonu ile meydana geldi�i 
dü�ünülmektedir (45). Son zamanlarda ayak taba-
nındaki basınç yüklenmesi anomalilerin ve bu ba-
sınç sonucu olu�an kallus dokusunun patogenezde 
önemli bir mediatör oldu�u tespit edilmi�tir. 
Mikrosirkülasyondaki defektler ise dokulara oksi-
jen ve besin ta�ınmasını bozdu�u için 
patogenezden sorumlu tutulur. �nfeksiyonlar; di-
rekt olarak ülserasyona yol açmaktan ziyade ülser 
ba�ladıktan sonra tabloya eklenirler. Ülserde olu-
�an infeksiyonlar ülserin yüzeyel dokulardan derin 
dokulara yayılmasında önemli rol alırlar (45,51) 

Nöropatinin; duyusal, motor ve otonom olmak 
üzere üç komponenti vardır. Her üç komponent de 
diabetik ayak ülserasyonuna katkıda bulunur.  

Duyusal nöropatide; a�rı, ısı, vibrasyon duyu-
su azalır. Nöropatik zedelenme esas olarak a�rı 
duyusunun kaybından ileri gelir. Hasar arasıra akut 
travma ile olu�masına ra�men sıklıkla ayakkabı 
içindeki yabancı cisim veya yürümeye ba�lı tekrar-
layan travma ile olu�ur. Özellikle ayak anomalile-
rinde yada uygun olmayan ayakkabıların giyimi ile 
uyarılır. Üstelik motor innervasyon hasarı aya�ın 
intrensek (küçük) kaslarının zayıflı�ına ve 
atrofisine neden olur. Fleksör ve ekstansör kaslar 
arasında dengesizlik sonucu ayak parmaklarında 
pençele�me, metatarsal kemiklerde belirginle�me 
ve ayak arkında düzle�me meydana gelir. Vücut 
a�ırlı�ı özellikle metatarsal eklem yüzlerinde ve 
topuk gibi küçük alanlara yüklenir. A�ırı basınca 
maruz kalan bu noktalarda kallus formasyonu geli-
�ir. Bu olu�umlar da ülser geli�iminin hazırlayıcı-
sıdır (52-55).  

Otonom nöropatilerde alt ekstremitenin sem-
patik innervasyonunda hasar geli�ir. Sempatik 
innervasyondaki bu hasar terlemede azalmaya 
neden olur. Olu�an deri kurulu�u zedelenmeye ve 
infeksiyonlara giri� kapısı olu�turmaya e�ilimlidir. 
Ayrıca sempatik denervasyon özellikle deride 
arteriyovenöz �antlar olu�turur. Bu �antlar kapiller 
yata�ı by- pass ederek dokunun oksijen ve besin 
deste�ini azaltır. Ayrıca prekapiller sfinkterlerdeki 
geni�leme kapiller hipertansiyona neden olur. So-

nuçta ayakta ısı artı�ı ve belirgin derecede geni�-
lemi� venler görülür. Diabetik nöropati ayak 
ülserasyonunun etyopatogenezinde önemli bir rol 
oynar. Fakat travma ve deride zedelenme olmaksı-
zın nöropatik ayakta spontan ülserasyon geli�mez 
(51,56,57). 

�skeminin grade 4 ve 5 gangrenöz lezyonların 
olu�masında açıkça etken oldu�u bilinmektedir. 
Aynı zamanda pek çok diabetik ayak ülseri geli�i-
minde de doku iskemisinin katkısı vardır. 
Aterosklerotik periferal vasküler hastalık diabette 
iyi tanımlanmı� bir durumdur. Ayak 
ülserasyonlarının geli�mesinde periferik vasküler 
hastalı�ın önemli rolü bulundu�u dü�ünülmektedir. 
Bununla birlikte periferik vasküler hastalık nadiren 
tek ba�ına ülserasyona neden olur. Ülserasyon 
artmı� oksijen ve besin talebinin mikrosirkülasyon 
tarafından kar�ılanamaması sonucu olu�ur (58,59). 

Yüksek basınca maruz kalan alanlar özellikle 
ülserasyon geli�imi için hassas noktalardır. 
Nöropati dı�ında anormal basınca neden olan di�er 
anomaliler anatomik ve ortopedik defektleri içerir. 
Yüksek ayak basıncı tek ba�ına ülserasyona neden 
olmaz. Ancak periferik nöropati ve sıklıkla iskemi 
ile etki eder (51,60,61).  

Kallus; yüksek basınca maruz kalan alanlar 
üzerinde geli�en, birkaç milimetre kalınlı�ında 
a�ırı keratinizasyonu ifade eder. Vertikal ve 
tanjansiyel güçteki artı�ın kombinasyonu sonucun-
da geli�ti�i dü�ünülmektedir. Bu güçlerdeki artı� 
keratinosit aktivitesini uyarır. Ayrıca sempatik 
otonom nöropati de deri kurulu�una yol açar. 
Kallus yapısı geli�ti�inde basınç yükü artar. Bu 
basınç subkeratotik hemorajiye ve inflamatuar 
otolize neden olarak ülserasyona yol açabilir (62). 

�nfekte ayak ülserleri, wagner klasifikasyonun 
2 ve 3. evresini olu�turur. Kemik ve yumu�ak do-
kuların derin infeksiyonları ekstremiteyi tehdit 
etti�i için önemlidir. Yüzeyel infeksiyonlar sıklıkla 
S. aureus ve/ veya S. pyogenes’e ba�lı iken, 
osteomyelit veya derin abseler pek çok mikroorga-
nizmanın kombinasyonundan olu�urlar. Bunların 
içinde; aerobik bakteriler olan gram (+) koklar, 
gram (-) basiller (E. coli, P. Aueroginosa, Proteus, 
Klebsiella), anaerob bakteriler yer almaktadır (45).  
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Diabetik ülserlerin tedavisinde kültür alındık-
tan sonra sistemik antibiyotik tedavisi ba�lanmalı-
dır. Hafif infeksiyonlarda ampirik tedavide oral 
beta laktamaz inhibitörü kombinasyonu, 
sefalosporinler veya kinolonlar tercih edilmelidir . 
Orta derecedeki infeksiyonlarda ampirik tedavi 
yüksek doz parenteral beta laktamaz- beta 
laktamaz inhibitörü kombinasyonlarıyla veya gram 
(-) etkinli�i güçlü bir antibiyotik ile birlikte 
parenteral anti- anaerob ilaç ile, �iddetli 
infeksiyonlarda ise parenteral sefalosporin veya 
kinolonlarla birlikte parenteral anti- anaerob ilaçla 
tedaviye ba�lanmalıdır (63-65). Kültür sonucuna 
göre antibiyotik tedavisi düzenlenmelidir. Diabetik 
ayak ülserlerinde nekrotik dokuların enzimatik ve 
mekanik debritman yapılmalıdır. �nfekte ülserlerde 
serum fizyolojikle temizlik yapıldıktan sonra anti-
biyotik özelli�i olan örtülerle kapatılmalıdır. 
�nfekte olmayan ülserlerde serum fizyolojikle te-
mizlik yapıldıktan sonra hidrokolloid örtü veya 
hidrojeller ile ülserler kapatılmalıdır. �yile�meyen 
ülser için deri greftleri kullanılabilmektedir. 

Diabet ayak düzeltilebilecek bir vasküler pato-
lojiye ba�lı ise vasküler rekonstrüksiyon uygulan-
malıdır. Trombektomi ve damar greftleri gibi mo-
dern cerrahi teknikleriyle düzeltilemeyen ve 
vasküler akımın yetersiz oldu�u vakalarda 
amputasyon yapılmaktadır.  
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