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O NSOz

Bu c¢alismeda,mantar infeksiyonlu hastalarin bazila-
rinda geligsen,dermatofitid resksiyonlardan biyopsi yapilarak,
bu lezyonlarda,deride olugan histopatolojik degigiklikler in-
celenmigtir.

Bu galigmayi tez konusu olarek veren ve histopatolo-
jik bulgulari degerlendiren,daima Ogretme gayreti ve zevki i-
¢inde olan,dgrenciligim ve ihtisasim siiresince,her zaman sinir-
s1z destek ve yardimlarini gordliglim,kiymetli hocam Sayin Prof,
Dr.Saffet Solak'ajayrica,yetigmemde biiyllk emekleri geg¢en hoca-
larim Sayin Prof.Dr.Nihat Benlioglu'na,Sayin Prof.Dr.Atillé Va-
rol'a,Sayin Dog¢.Dr.Sezer Erboz'a,Sayin Do¢.Dr.Halit Kapdagli'-

ya ve biitiin ¢aligma arkadaglarime giikranlarimi sunarim.

Dr.Siileyman Pigkin



¢GiRrRIS

Dermatofitozlu hastalarda,mantarlarin kendilerine ve-
ya metabolizma artiklarina kargi olugan,agiri duyarliga bagli
deri eriipsiyonlarina " 1 d " ,"myc ide " veya "derma-
tophytid "™ adi verilmektedir (1,6,8,9,11,16,20,22,27,30)

Mikozik infeksiyonlarda godriilen ve adeta infeksiyonun
bir ¢egit komplikasyonu olarak kabul edilen dermatofitidler,mi-

koza kargi deri dokusunun hassasiyetinden ileri gelir.

Bilindigi gibi,organizmanin bir antijen ile kargilag-
masi,o antijene kargi immun resksiyonlarin baglamasina yol ag-
maktadir.Bir siire sonra ayni antijen ile ikinci bir kez kargi-
lagildiginda,meydana gelen immun reaksiyonlar,daha kisa siirede
ve ¢ok daha kuvvetli olur.

Belirli bir antijene kargi immun bir kigide,ayni an-
tijen ile ikinel kez kargilagildiginda,etkinligi artmis sekon-
der immun yanit yaninda,doku hasarina neden olan diger bir ta-
kim reaksiyonlar da geligsebilmektedir.Bu resksiyonlar "agiri
duyarlik reaksiyonlari" olarak tanimlanmaktadir (3,10,23).

Agira duyarlik reasksiyonlari,siireleri dikkate alin-
diginda,iki gruba ayrilirlar:Erken agiri duyarlik reaksiyonla-
r1 ve ge¢ agiri duyarlik reaksiyonlari (3,10,21,23).

Doku hasarina yol agan immunolojik mekanizmalar gtz
Onilne alindiginda ise,agiri duyarlik reaksiyonlari ddrt gruba

ayrilir (3,10,21,23):



I.  .Anafilaektik tip,

II. Sitotoksik tip,

ITI. Antijen-antikor kompleksine bagli tip,
IV. Gecg tip.

Asiri duyarlik reaksiyonlarinin I.,II. ve III.tiplerin-
de,hiimoral antikorlarla,ilgili antijenler rol oynamakta ve er-
ken tipte resksiyonlar gelismektedir.IV.tip reaksiyonda ise,T
lenfositlerle,antijenler etkili olmakta ve reaksiyon daha geg
ortaya g¢ikmaktadir..

Anafilaktik t 1ip'deki agiri duyarlik reak-
siyonlarinda,sorumlu doku elemanl mast hiicreleri ve bazofiller-
dir.Mast hiicrelerine veya dolanimdaki bazofillerin ylizeyine
baglanmig olan spesifik antikerlarin,ilgili antijen ile bir-
legmesi sonucunda ortayas ¢ikan reaksiyonlar,I.tip yani anafi-
laktik tipteki agiri duyarlik reaksiyonlarini olugturmaktadir.
Hiicre yizeyinde meydana gelen "antijen-antikor" birlesmesi,hiic-
re igindekl graniillerden bazi kimyasal maddelerin salgilanmagi-
na yol agar.Va zoaktif eminler veya me d i a-
t 6rl er adini alan bu kimyasal maddelerin baglicalari his-
temin,serotonin,kininler,anafilaksinin yavag etkileyen maddesi
(8R8-A) ,asetilkelin,katekolamin,prostoglandinler ve anafilatok-
sindir (3,10,23).

Vazoaktif aminler anafilaktik tipte reaksiyoniarln bag-

lamasina neden clurlar.

Bu tip duyarlik,deri testleri ile ortaya konabilir.Int-



raepidermlk olarak antijenin verilmesinden sonra,en ge¢ 30 dk
iginde,eritem ve lirtiker plaginin gelismesi,o kigide verilen
antijene kargi,spesifik reaginik antikorlarin varligini orta-
ya koyar (23).

Prausnitz-Kiistner testi,bu entikorlarin varligini gis-
termede ikineci bir yoldur.Belirli bir entijene kargi duyarli-
g1 olan kigiden alinan serum,duyarligi olmayan diger bir kigi-
ye intraepidermik olarak verildikten 24 saat sonra,ayni bblge-
ye antijenin enjeksiyonu,o bdlgede eritem ve iirtiker plaginin
goriilmesine yol agar.Bu reaksiyon,duyarli kiginin serumundaki
reaginik antikorlarin,24 saat ig¢inde,duyarli olmayan kiginin
derisindekl mast hiicrelerine yapisarak,onlari duyarli hale ge-
tirmesi sonucu olur ve spesifik reaginik antikorlarin varligi-
ni belirler (3).

Sistemik anafilaksi,lokal anafilsksi,atopi,allerjik
astma,allerjik rinit,atoplk dermatit,bazi ilag allerjileri ve
irtiker,anafilaktik tipteki agiri duyarliga bagli olarak,oita—
ya ¢ikan klinik tablolardir (3,10).

Urtiker ,vazodilatasyon ve kiiciik damarlardan o-
lan transiidasyon sonucu ortaya ¢ikar.Qok sayida mediatdr,vas-
kiiler permeabiliteyi arttirarak,bir lirtiker papliliiniin olugma-
sina neden olabilir.Farkli klinik gbriinlimdeki lirtikerler de bii-
yik olasilikla degigik mediatdrlere ya da mediatdr kombinasyon-
larina bagli olarek geligmektedirler.Bu mediatdrlerin baginda

histamin gelir.Histaminin intrakutan enjeksiyonu,Le~



wis'in iigli yanitina neden olur (x).Cegitli iirtiker tiplerin-
de rollerinin bulundugu sanilan diger mediatdrler olarak ki-
ninler,prostoglandinler,asetilkolin,fibrin yikim lirinleri ve
enafilatoksinler sayilabilir (3,10,28). ‘

Aslinda Urtiker,immunolojik ve nonimmunolojik olarak
iki tir mekanizmayla olugsur.Her ikl mekanizma da mast hiicre-
leri ve bazofillerdep,ﬁrtikaryen lezyon olusturma yetenegi
bulunan mediattrlerin salinmasina yol agabilir.Qok sayida i-
lag ve bilegikler,immunolojik yolla iligkisi olup olmadifi bi-
linmeksizin,histamin degsarjina neden olabilirler.

Fizik ajanlarin dogrudan etkisiyle de histamin sali-
nabilir.ﬁrtikerya pigmentoza ve dermografizmde travmayla olu-
gan ﬁrtikér papililleri buna 6rnektir.Kolinerjik lirtikerde ise,
immunolojik olmayan kolinerjik etkiyle histamin degarji olur.

Urtikerde en sik goriilen immunolojik mekanizma,tip I
agsirli duyarlik halidir.Prausnitz-Kﬁstné;“reaksiyon testiyle,
fizik ilirtikerli bazi hastalarda reaktivite pozitif olarak t-
ransfer edilebilmektedir,

Urtiker,kompleman aktivasyonu ve immun kompleks olay-

larina bagli olarak da geligebilir (xx).
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(x) Lewis'in #igld yanit1:%0,1 1ik 0,1 ml histamin,intraepidermik ola-
rak enjekte edildiBinde,enjeksiyondan hemen sonra bir eritem,bir
dakika sonra 3 em'ye kadar wulagan ikinci bir eritem ve nihayet da-
ha sonra da bir papiil meydana gelir.

(xx) 6esayfaya bakiniz.



irtikerde etyolojik faktorlerden bazilari gunlardair:
Ilaclar,yiyecekler,solunum yoluyla giren allerjenler,infeksi-
yonlar,bdcek 1sirmaelari,penetre olan veya temas eden maddeler,
bazl i¢ hastaliklari,komplemen asktivasyonu ve immun kompleks
olaylari,psikojen faktorler,genetik anomaliler,fizik ajanlar
(dermografizm,basing lirtikeri,soguk iirtikeri,sicak lirtikeri,
kolinerjik ilirtiker,giines lirtikeri) (31).

Dermatofit ve kandida infeksiyonlari da bazen lirtike-
re neden olabilirler (1,6,11,26,27,31).

Urtiker papiiliiniin histopatolojik incelemesinde dermi-
sin ddemli olduéu goriliir.Kollajen lifler ve fibriller Gdemle
ayrilmiglardir.Cegitli boyda yuvarlak hiicre,gcok sayida ndtro-
fil ve biraz da eozinofillerden olugan polimorf bir perivaskii-

ler infiltrata rastlanair (17).

Sitotoksik t 1p'deki agirr duyarlik re-
aksiyonunda antijen,konagin hiicre ylizeyindedir.Hiicre yilizeyin-
deki bu antijen ile spesifik antikor reaksiyona girerek,hiicre-
nin erimesine veya fagositozuna neden olmaktadir.PFagositoz,.
hiicre ylizeyine yapigan antikorlarin etkisi veya komplemanin
3.komponentinin yardimi ile bagarilan immun aderans etkisi i-
le olmaktadir. Hlicre erimesi ise,kompleman sisteminin Cl'den,
C9'a kadar biitiin komponentlerinin aktivasyonu sonucu meydana
gelmektedir (3,10,23).

Trensfiizyon reaksiyonlari,Rh uyusmazligi,organ trans-

plantasyonlarinin reddi,otoimmun hastaliklar,sitotoksik tipte



agiri duyarlik reaksiyonu sonucu,ortaya ¢ikan klinik tablolar-

dir (3,10,23).

Antijen-antikor kompleks i' ne
bagli agiri duyarlik resksiyonlari,eriyebilir antijenlerin,hii-
moral antikorlarle birlegmeleri sonucu ortaya ¢ikar.Antijen-
antikor birlesmesinin dogal sonucu olarak aktive edilen komp-
leman sisteminde C3 ve C5'in pargalanme liriini olarak agiga ¢i-
kan anafilatoksin,damar gegirgenliginin artmasina yol acgmakta-
dir.Kompleman sisteminin aktivasyonu sirasinda,ayrica polimorf
nilveli 1dkositler ic¢in kemotaktik faktOrler de agiga ¢ikmakta-
dir.Kemotaktik faktorlerin etkisi altinda,polimorf niiveli 16-
kogitler immun komplekse dogru hareket ederek onu fagosite et-
meye g¢aligirlar.Bu fagositoz esnasinda pargalanan polimorf nii-
veli 1l6kositlerden proteolitik enzimler ortaya c¢ikarak, o bol-
gedeki dokularin harap olmasina neden olur (3,10,23).

Antijen-antikor birlegmesi sonucu husule gelecek reak-
siyonlar,bu iki elemanin mutlak oranlaerina baglidir.Antikorun
fazla oldugu hallerde,genellikle kompleks kisa zamanda gdker
ve reaksiyon antijenin girig yeri yakinindadir.Antijenin faz-
la o0ldugu hallerde ise,eriyebilir kompleksler olusur.Bunlar
periferik kanda dolagarak sistemik lezyonlara sebep olurlar,
ve genellikle bObrek,eklemler ve deride toplanirlar.Kisaca,
antikor fazlaliginda Arthus reaksiyonundan,antijen fazlalifin-

de ise immun kompleks hastalifindan bahsedilir (3,10,23)

Arthus reaksiyonu nda,hiperimmun bir



organizmaye enjekte edilen spesifik antijen,enjekte edildigi
bSlgede,veniil iginde var olan,presipite edici antikorlarla bir-
legmekte ve komplemani da kendine baglayarak g¢tkmektedir.Diger
reaksiyonlarda oldugu gibi,burada da kisa siirede anafilatoksin
ve bunun sonucunda histamin ag¢iZa g¢ikmaktadir.Lokal intravas-
kiiler kompleks,trombosit kiimelemmesine ve vazoaktif aminlerin
agiga ¢ikmasine yol agar.Bu erken ddnemde ilk belirti eritem-
dir ve anafilaktik lezyonlarla karigtirilmamalidir.Kemotaktik
maddelerin agiga ¢irkmasi,0 bdlgede polimorf nilivell lkositle-
rin birikmesini saglar.Bunun sonucu olarak ddem ve eritem ar-
tar.Arthus reaksiyonu,kompleman sisteminin blokaji ve spesifik

antipolimorf serumlari ile inhibe edilebilir (3,10).

Immun kompleks hastalzigai' nda i-
se antijen fazlaligil sdz konusudur.Difteri,tetanoz gibi hasta-
liklarin serum ile tedavisinden 8-10 giin sonra,ateg,adenopati,
ddkiinti,eklem giglikleri,artralji,ge¢ici albiiminiiri ve komple-
man azalmasl ile seyreden serum hastalifinin geligebilecegi bi-
linmektedir.iste bu klinik tablodan,antijen fazlaliginde olusan
eriyebilir antijen-antikor kompleksleri,yani immun kompleksler

sorumludur (3,10).

Geg¢g t ip agiri duyarlik reaksiyonuna gelince,timu-
sa baglili T lenfositler,ylizeylerinde spesifik antikora benzer
maddeler (reseptérler) tagirlar.T lenfositleri,spesifik anti-

jen ile kargilagtiklarinda aktive olarak,lenfokin adil verilen



faktorleri salgilarlar.Salgilanan bu faktdrler,ge¢ tip agira
duyarlik reaksiyonuna neden olmaektadir.Stimiile olan T lenfo-
sit,ayn1 zamanda blasta benzeyen hiicrelere (6ldiiriici hiicre)
doniigerek,doku transplantasyonlarinda oldufu gibi,graftin de-
gigik histokompatibilite antijenleri tagiyan hiicreleri lizerin-
de dldiiriicii etki yaparlar (3,10,23).

Tip I,1II ve III agaira duyarlik reaksiyonlari,serum an-
tikorlari ile duyarllém‘olan kigilerden,olmayanlara nakledile-
bilir,.Tip IV agiri duyarlik reaksiyonunda ise bu,ancak ufak
lenfositlerin nakli ile mimkiin olmaktadir.

Ge¢ tipte agiri duyarlik reaksiyonunun en kolay anla-
g1lir Srnegi M an t oux reaksiyénudur.Bakteriyel allerji
ile birlikte seyreden,kavitasyon,genel toksemi,granﬁloﬁatﬁz
deri lezyonlari,¢igek ve kizamikta goriilen dokiintiilerden,ge-
gitli mantar infeksiyonlarinin seyrinde geligen lezyonlardan
ve kimyasal maddelerle uzun siireli deginmelerden sonra geligen
kontakt dermatitden ge¢ tip agiri duyarlik reaksiyonu sorumlu-

dur (10).

Mantoux reaksi y o n u :Tiberkiiloz basi-
1i ile tnceden duyarlik kazenmig bir kigiye,tiiberkiilin uygu-
landiginda,24-48 saat igindé-eﬁjeksiyon bdlgesinde eritem ve
endlirasyon olusur.Histolojik olarak bu lezyonda ilk nce peri-
vaskiiler lenfosit infiltrasyonu,daha sonra lenfosit ve poli-

morf nilveli 18kositler ve kisa siire sonra polimorf niiveli 10-



kositler kaybolarak sadece mononiikleer hiicreler goriiliir,Goriil-
diigi gibi,bu tipte duyarlik hem hiicresel eleman,hem de zaman

yoniinden Arthus reeksiyonundan farklidir (10).

Allerjik kontakt dermat i t,du-
yarlandiricilarin deriye digaridan deginmeleri sonucundsa orta-
ya ¢ikan,eritem,8dem ve vezikiillerle kendini gtsteren bir ek-
zemattz dermatitdir.Dermatit ilk deginmede ortaya ¢ikmaz,kigi-
nin daha Onceden duyarlanmig olmasil gerekir (2).

Duyarlanmayi yapan allerjenler degigik nitelikte o-
lup,pek ¢ofu hapten yapisindadir.Boyalar,yaglar,recineler,kat-
ran tﬁrevléri,kimyasal maddeler,bakteriler ilk akla gelenler-
dir.Bunlarin gergek antijenik yapi kazanmalari igin,derideki
protein ve benzeri yapilarla sabit bilegikler yapmalari gere-
kir.Ayrica bu birlegmenin olabilmesi ig¢in bu maddelerin,en az
epidermisin canli kisimlarina kadar gegmesi icab eder (2,3).

11k deginmede duyarlendiricilar,dnce epidermisi asga-
rak dermoepidermal sinira kadar gelirler.Burada maddenin ken-
disi veya parcalanma lirlinleri,derideki keratinin on maddeleri,
hiicre membranlari,kollajen lifleri gibi sabit veya hiicre igi
veye hilcre digia bulunen proteinler,aminocasitler,polipeptid gi-
bi ¢dzlinebilir maddelerle sabit bilegikler yaparlar.Bu bilegik-
ler,lenf yoluyla bdlgesel lenf nodiillerine taginir.Bu taginma
iglemi g¢ok ag¢ik degildir;lenfositler,makrofajlar ve Langerhans
hiicrelerinin taginma iglevinde gtrevli oldugu sanilmaktadir.

Ayrica,immun yetenegi olan hiicrelerle deride ve lenf yollarin-
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da da kargilagabilirler.Bunlarin sonucunda,hlicresel immunite-

ye bagli bir duyarlenma geligir.Antijenle ikinci deginmede,du-
yarli T lenfositleri olay yerine gelerek reaksiyonu baslatir.

Kapiller gegirgenlik artar,diyapedez,inflamasyon,lenfosit in-

filtrasyonu ve spongiyoz gdriiliir (10).

Histopatolojik olarak goriilebilen ilk degigiklik,al-
lerjenle deginmeden alti saat sonra,dermisin ilist kisminda bag-
layan,g¢ofunu monositlerin yaptifi bir perivaskiiler hiicre infilt.
rasyonu ve vazodilatasyondur.Daha sonra epidermise hiicre gogii
olur.Bunu,epidermisde hiicre ig¢i ddem ve hﬁcfelerara81 ddem iz~
ler,hiicrelerarasi baglar kopar.24-48 saatte reaksiyon maksimu-
ma varir,O0lgun bir lezyonda intraepidermal vezikiil goze g¢arpar.
Gevresindeki dokuda spongiyoz ve intraselliiler Ydem bulunabi-
lir.Pargalanmamig hiicre duvarinin yaptigi bdlmeler,vezikiile
gok gozli bir goriiniim verir.Epidermisdeki infiltrasyona eozi-
nofil,bazofil ve notrofil ldkositler eklenir.

Subakut donemde daha kiiglik veéikﬁller ve spongiyoz
goriilebilir.Orta derecede bir akantoz ve parakeratoz vardir.
Dermisde,¢ogunlugunu lenfositlerin yaptifi yofun bir infilt-
rasyon goriliir.

Kronik donemde ise ileri ve diizensiz bir akantoz,hi-
perkeratoz ve paraskeratoz vardir.Epidermise gegmeyen bir peri-

vaskiiler infiltrasyon bulunur (17).

Yiizeyel mantar infeksiyonlarinda,agiri duyarliga bag-

11 deri erilipsiyonlari,yani dermatofitidler ortaya ¢ikabilir.Bu
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eriipsiyonlardan,ge¢ tip (IV.tip) agiri duyarlik reaksiyonu so-
rumludur (10).Fakat bazen erken agiri duyarlik reaksiyonuna da
bagli olarak dermatofitidler geligebilir,bu takdirde bunlar I.

tip veya III.tip agiri duyarlik reaksiyonu ile ilgilidir (31).

Dermatofitid, dermatofitozlu hastalarda
mantarlarin kendilerine veya metabolizma artiklarina kargi ge-
ligen allerjik deri resksiyonudur (1,6,8,9,11,16,20,22,27,30).

Id veya mycid de denilen bu reaksiyon,infeksiyonun
etkenine gbre isim alir:Infeksiyonun etkeni mikrosporum ise,
mikrosporid;epidermofiton ise,epidermofitid;trikofiton ise,t-
rikofitid;...denir;bunlarin yerine kullanilabilen genel bir te-
rim dermatofitiddir (11).

1918'de Jadassohn (15),kerionlu bir hastada ilk der-
matofitid reaksiyonu tanimledi.1926'ya kadar,dermatofitidlerin
sadece sag¢li derinin inflematuvar mentar hastaliklarina bagli
oldugu diiglinliliirdii.Williams (33),bu tiir resksiyonlara derinin
tiim mantar infeksiyonlarinin sebep olabilecegini bildirdi.Blo-
ch (4),bu eriipsiyonlarin bagka bir yerde lokalize mantar infek-
siyonundaki mentarlar veya bunlarin artiklari tarafindan meyda-
na getirilebilecegini ortaya koydu.

Allerjik reaksiyona neden olan antijenler,stratum kor-
neumdaki dermatofitlerden difflizyona ugremakta ve hematojen yol
ile dagilmaktadrr (5,11,12,19,26,27) .Antijenlerin,immun sisteme
epidermal Langerhans hlicreleri tarafindan tagindigi diigiiniilmek-

tedir (27).
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Antijenler,mentar iliriinleri,mantar parcalari ve manta-
rin kendisi olabilir (1,4,5,11,12,18,19,25,26).Dermatofitozlu
insanlarin ve deney hayvanlarinin kanlarindan yapilan kiiltiir-
lerde mantar liretilebilmigtir (5,11,26) .01diirlilmiig mantar spor-
larinin intraventz olarak verilmesiyle,dermatofitozlu deney
hayvanlarinda dermatofitid olugturulabilmigtir (26).

Mantarlarin yapisinda yaglar,karbonhidratlar ve p-

roteinler vardir,bunlar antijenik etki gvsterebilirler (32).

Dermatofitid reaksiyonlarin tanisi,gu kriterlerle ko-
nur (1,9,11,18,20,22,26,27,30):

1.Dermatofitid olarak diigiinlilen lezyondan uzakta bir
yerde,bir dermatofit infeksiyonu bulunmalidir.

2.1d lezyonundan kiiltiir yapilarak,mantar bulunmadigi
gosterilmelidir.

3.Dermatofit infeksiyonu iyilegtiginde,dermatofitid
reaksiyonlar ortadan kalkmalidir.

4 .Trikofitine kargi: pozitif deri testi bulunmalidair.

Trikofitin,dermatofitlerden elde edilen bir antijen
olup,intradermal olarak enjekte edildiginde,dermatofitozlu has-
talarda,erken veya geg¢ tipte allerjik deri reasksiyonlarina se-
bep olur,ancak trikofitin testinin tanidaki degeri g¢ok sinirli-
dir,genellikle diyagnostik degeri ihmal edilebilir ve pratikte
pek kullanilmaz (6,26).Noninflamatuvar mantar infeksiyonlari,
trikofitin duyarlifi olugturmazlar,test pqzitif oldugu zaman
da,pozitifligin gec¢irilmisg bir inflamasyona m1 veya ge¢irilmek-
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te olan bir inflamasyona mi bagli oldufu anlagilamaz (26).Tri-
kofitin duyarligi,herhangi bir deri eriipsiyonu olmayan kigiler-

de de bulunabilir (11).

Dermatofitidler,en sik olarak gocukiarda kerionda,ye-
tigkinlerde inflamatuvar tinea pedisde gorilir;kronik noninfla-
matuvar mantar infeksiyonlari nadiren bir dermatofitide neden
olabilirler (1,11,16,19,27).

Dermatofitidler,dermatofitozlu hastalarin %0,2-%8!'in-
de gdriiliir (7,13).

1d erlipsiyonu,mantar infeksiyonuyla ayni anda degil,
4-6 hafta sonra baglar (28).Id reaksiyonunun baglangicinda,a-
teg,igtahsizlik,genel lenfadenopati,splenomegali ve ldkositoz
bulunabilir (6,11).

gok cegitli id reaksiyonu vardir (1,6,11,16,26,27):

l.Dizidrotik(vezikiiler) id:En sik,el parmaklarinin
palmar ve yan ylizlerinde,avuglarda,el bileklerinde,ayaklarin
dorsal yiizlerinde ve bazen de ellerin dorsal yilizlerinde yerle-
gir.Seyrek olarak,biiller ve plistiiller de goriilebilir.Dizidrotik
id,karakteristik olarak akut inflamatuvar tinea pedisle bera-
berdir.

2.Papiiler(likenoid) id:En sik gtvdeye,bazen de yiize
ve ekstremitelerin proksimaline simetrik olarak yerlegir.Eri-
temli folikiiler papililler vardir,skuam,vezikiil ve plistiil de gb~

riilebilir.Papiiller diizensiz dissemine veya grupe olabilir.Pa-
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pliler id,8zellikle kerionda ortaya g¢ikar ve etken gogu defa t-
rikofiton verrukozumdur.,

3.A1lt ekstremitelerin erizipele benzer idi:Sik goril-
meyen bu id tipini bakteriyel infeksiyondan ayirdetmek zordur.

4 .Eritem aniiler santrifiij:Eritem aniiler,bazen bir id
reaksiyonu olarak ortaya ¢ikabilir,

5.Vaskiiler lezyonlar:Eritema nodozum,eritema multi-
forme ve lirtiker id olarak da goriilebilir.Eritema nodozum bir
id olarak goriildiiflinde,s1klikla kerionla beraberdir.

6.Govdede pitriyazis roseye benzer ve ekzematdz eriip-
siyonlar id reaksiyonu olarak tanimlanabilir,fakat bunlar ol-

dukga nadirdir.

Travmanin ide predispozisyona yol ag¢tigi diigliniilmek-
te ve mesleki ybnden travmaya agik kigilerde,diferlerine oran-
la daha sik goriildiigii one slirlilmektedir.Bir kag¢ kilin gekilme-
si,bir ¢izik eksperimental dermatofitid lezyonlarin ortaya ¢ik-
masina yetmekte,bazen x 1ginlariyla epilasyon da reaksiyonun

baglamasina neden olmaktadir (5,11,27,29).

Deri,idin yegane goriildigii yerdir (29),hatta derinin
sadece belli bSlgeleri tutulmaktadar (11).Antijenin derinin de-
gigik tabakalarina yerlegmesinin,degigik klinik tablolar olug-
turdugu ileri slirlilmiigtiir.Peck'e gtre (25) antijenler hipoder-
manin vasa vazorumunda yerlegirse subkutandz id,6rnefin erite-

me nodozumj;kil follikiiliiniin demarlarina yerlegirse papiiler id
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olugur.Efer duyarlik bdlgesi epldermis ise vezikiiler idler gb-
riiliir.Bu teori,idlerin lokalizasyonu ile mantar infeksiyonu a-
rasinda bir korelasyon bulundufunu kabul eder.Ornegin papiiler

idler,tinea pedise oranla tinea kapitisde deha sik ortaya g¢i-

kar,burada sagli derinin infeksiyonunda kana gegen antijenin,

govdedeki kil follikiillerinin damarlarina yerlegme egilimleri-
nin daha biiylik olacagi kabul edilmektedir.

Ito ve Tsujinaka (14),lezyonlarini makiilopapiiler,eri-
tema multiforme,eritem aniiler santrifiij,likenoid,dizidrotik ve
papillonekrotik olarak siniflandirdiklari 27 dermatofitid vaka-
sindan histopatolojik incelemeler yapmiglardir.Ana bulgu,vaskii-
ler kollajen bag dokusunda allerjik inflamasyon veya buna ¢ok
benzeyen bir reaksiyondur.Tim hastalarda bazilari ylizeyel,ba-
zilarli derin,derma inflamasyonu mevcuttur.Likenoid id ve eri-
tema nodozum digindaki biitlin tiplerde,vezikiil ve pistiil olusu-
mu izlenmektedir.lLikenoid ve paplilonekrotik tipte daha baskin
olmak iizere,follikiiler ve perifollikiiler inflamasyon gdriilmiig-
tir.

Diger aragtirmacilar (24),ellerin dizidrotik derma-
tofitidi ile dermatofitoz arasinda,mentar varligil diginda,his-
tolojik bulgularin farkli olmadigini ve her ikisinin de histo-

lojik olarak c¢ok benzediklerini belirtmiglerdir.
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MATERYAL VE METOD

Galigmaya 1987 ve 1988 yilinda E.U.Tip Pakiiltesi Der-
matoloji Anabilim Dali Poliklinigi'ne bagvuran,anamnez ve kli-
nik bulgulari ile dermatofitid oldugu diigiiniilen, 2% vaka alindi.
Vakalarin 22'si ayaktan,3'ili klinige yatirilarak takip edildi.

Klinik muayene ile konulan dermatofitid tanisi,viicut-
ta lezyondan uzakta bir dermatofit infeksiyonunun mikolojik in-
celemelerle gosterilmesi,dermatofitid olarak kabul edilen lez-
yonda mikolojik tetkiklerle mantar bulunamamasi ve dermatofit
infeksiyonunun tedavisiyle lezyonun kendiliginden kaybolmasi i-
le dogrulandi.Trikofitin testi,tanidaki degferi g¢ok sinirli ol-
dugu i¢in uygulanmadi.

Dermatofitid tanisi konulurken,ayirici taniya giren,
irritan kontakt dermatit,ila¢ allerjisi,gida allerjisi,bakteri-
yel allerji gibi klinik tablolar ekarte edildi.

Caligmayle ilgili mikolojik tetkikler,E.U.Tip Fakiil-
tesi Dermatoloji Anabilim Dali Mikoloji Laboratuvari'nda ve E.
U.T1p Fakiiltesi Mikrobiyoloji Anabilim Dali Mikoloji Laboratu-
vari'nda;histopatolojik tetkikler,E.U.Tip Fakiiltesi Dermatoloji
Anabilim Dali Patoloji Laboratuvari'nda yapildi.

Mikolojik tetkik ig¢in,dermatofitid lezyonundan ve der
matofitoz lezyonundan kazinti alindi,kazintinin direkt mikrosko

bik tetkiki ve kiiltiiri yapilda.

Histopatolojik tetkik igin,dermatofitid lezyonundan
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lokal anestezl ile deri biyopsisi yapildi ve hazirlanan kesit-
ler hem hematoksilen eozin,hem de PAS ile boyanarak i1gik mik-

roskobunda incelendi,
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BULGULAR

Vakalarin 20'si erkek,5'i kadindir.Vakalarin en gen-
ci 9 yasinda,en yaslisi 82 yagindadir.Erkekler 9-82 yag arasin-
da,kadinlar 24-73 yag arasindadir,

Vakalarin 6's1 emekli,4'ii memur ve &gretmen,3'i ev
hanimi,2'si gofor,2'si ¢iftg¢i,1'i kuafdr,l'i firineci,l'i esnaf,
1'i ziraat teknisyeni,l'i yagliboyaci,l'i Bgrenci,2'si de ig-
sizdir,

Vakalarin yaslari,cinsiyetleri ve meslekleri Tablo 1!
de gosterilmigtir.

Vakalarin 17'sinde tinea pedis,4'iinde tinea pedis ve
tinea unguium,2'sinde tinea pedis ve tinea inguinalis,l'inde
tinea pedis,tinea unguium ve tinea inguinalis,l'inde tinea ka-
pitis profunda (kerion) tesbit edilmigtir.Kerion digindaki der-
matofitozlar noninflamatuvardi.

Kerionlu hestanin sa¢glarinin epilasyonu ile dermato-
fitid reaksiyonlarin arttigi gtzlendi.

Vakalarin 18'inde dizidrotik id,5'inde papiiler id,
1'inde hem dizidrotik,hem papiiler id,l'inde ﬁrtikér vardi.

Vaekalardaki dermatofitozun tiirii,dermatofitidin tipi
ve lokalizasyonu Tablo 2'de gosterilmigtir.

Vakalarda,reaksiyonun bagslangicindan Snce veya sonra
ateg,igtahsizlik,genel lenfadenopati ve splenomegali anamnezi

veya fizik bulgusu,galigmanin kapsami diginda kaldigindan,aran-
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madl.

Dermatofitoz lezyonlarindan yapilan mentar kiiltlir-
lerinde,20 vakada trikofiton rubrum,5 vakada trikofiton menta-
grofites liredi.Dermatofitidlerden yapilan direkt mikolojik in-
celemelerde mantar goriilmedi ve mantar kiiltlirlerinde ilireme ol-
mady,

Kiiltiirlerde ilireyen dermatofit tiirleri,Tablo 3'de
gosterilmigtir.

Vakalardae dermatofitozun baglangiciyla dermatofiti-
din ortaya g¢ikmasina kadar gegen siireyl ifade eden latent pe-
riyod,en kisa 3 giin,en uzun 10 yildir.Bu siire,9 vakada 1 aydan
kisa,7 vakada 1 ay-1 yil arasinda ve 9 vakada 1 yildan uzundur,

Vakalardaki latent periyodlar,Tablo 4'de gisterilmig-
tir.

Vakalarin histopatolojik tetkiklerinde stratum korne-
um,stratum graniilozum,stratum spinozum,stratum bazale,ylizeyel
derma,yiizeyel damar pleksusu,orta derma ve derin derma incelen-
migtir.

PAS ile boyanan kesitlerin incelenmesinde mantar go-

riilmedi.
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VAKA PATOLOJ I
NO. PROT.NO. ADI SOYADI YASI cinsiyeri MESLEGI
1 726/87 A.P. 24 K Kuafor
2 T47/87 F.0. 48 K Ev H.
3 748/87 TeZo 47 E Ogretmen
4 755/87 H.A. 61 E Emek1i
5 760/87 AU, 82 E Emekli
6 765/87 s.0U. 43 E Firinci
7 767/87 M.K. 60 B Emekli
8 774/87 S.8. 57 E Emekli
9 775/87 A K. 23 E igsiz
10 T77/87 M.A. 50 E Esnaf
11 782/87 A.T. 30 K Memure
12 786/87 A.G. 71 E Emekli
13 787/87 G.E. 73 K Ev H.
14 793/87 M.T. 31 E Zireat T.
15 800/87 A.C. 28 E Sofdr
16 818/87 S.B. 22 E Igsiz
17 834/87 t.c. 22 E Ciftel
18 939/87 H.O. 53 E Boyac1i
19 947/87 S.0. T 37 E Memur
20 1046/87 H.G. 55 E Emekli
21 1054/87 Z.T. 60 K Ev H.
22 1126/87 0.Y. 71 E Ciftci
23 146/88 A.S. 9 E Ogrenci
24 179/88 H.K. 24 E Sofsr
25 553/88 C.C. 43 E Memur

Tablo l:Vakalarin yaglari,cinsiyetleri ve meslekleri.
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ID REAKSIYONUNUN
LOKALIZASYONU

VAKA
NO. DERMATOFiTOZUN TURU ript
1 Tinea Pedis Dizidrotik
2 Tinea Pedis Dizidrotik
ve papliler
3 Tinea Pedis Papiiler
Tinea Inguinalis
Tinea Unguium
4 Tinea Pedis Pepililer
Tinea Unguium
5 Tinea Pedis Papliler
6 Tinea Pedis Dizidrotik
7 Tinea Pedis Dizidrotik
8 Tinea Pedis Dizidrotik
9 Tinea Pedis Dizidrotik
10 Tinea Pedis Dizidrotik
11 Tinea Pedis Dizidrotik
12 Tinea Pedis Dizidrotik
13 Tinea Pedis Dizidrotik
14 Tinea Pedis Dizidrotik
15 Tinea Pedis Dizidrotik

Tinea Inguinalis

El parmaklara,
antebrachiumlar

El parmaklar:,
antebrachiumlar,
ayak sirtlari

Krurisgsler

Abdomen,
Femoral bﬁlgelgr

Govde,
ekstremiteler

E1 parmaklara
El parmaklari
El parmaklari
El parmaklari

El parmaklari,
avug ig¢leri

El parmaklari
El parmeklari
El parmeklari
El parmsklari

El parmaklara,
avug icleri
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17

18

19

20
21
22

23
24

25

Tinea

Tinea

Tinea

Tinesa
Tinea

Tinea
Pines

Tinea
Tinea

Tinea

Tinea
Tinea

Tinea

22

Pedis

Pedis
Pedis

Pedis
Unguium

Pedis
Pedis

Pedis
Unguium

Capitis Profunda

Pedis
Inguinalis

Pedis

Dizidrotik

Dizidrotik

Dizidrotik

Dizidrotik

Dizidrotik
Papiiler
Urtiker

Papiiler
Dizidrotik

Dizidrotik

El parmeklari,
avug ig¢leri,
el sirtlary

El parmaklari

El parmsklara,
el sirtlari,
antebrachiumlar

El parmaklari

El parmaklari
Krural btlgeler

Govde,
ekstremiteler

Govde

El parmaklari

El parmaklara,
avug igleri

Tablo 2:Vekalardaki dermatofitozun tiirii,id reaksiyonu-

nun tipi ve lokelizasyonu.
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VAKA NO. DERMATOFITOZUN ETKENI

1 Trikofiton rubrum

2 Trikofiton rubrum

3 Trikofiton rubrum

4 Trikofiton rubrum

5 Trikofiton rubrum

6 Trikofiton rubrum

T Trikofiton rubrum

8 Trikofiton rubrum

9 Trikofiton rubrum

10 Trikofiton mentagrofites
11 Trikofiton rubrum

12 Trikofiton rubrum

13 Trikofiton rubrum

14 Trikofiton rubrum

15 Trikofiton rubrum

16 Trikofiton rubrum

17 Trikofiton rubrum

18 Trikofiton mentagrofites
19 Trikofiton rubrum

20 Trikofiton mentagrofites
21 Trikofiton rubrum

22 Trikofiton rubrum

23 Trikofiton mentagrofites
24 Trikofiton mentagrofites
25 Trikofiton rubrum

Tablo 3:Vakalardaki dermatofitoz etkenleri.
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VAKA NO. LATENT PERIYOD
1 3 yl
2 3 gin
3 ~15 giin
4 5 yil
5 6 yal
6 2 yil
7 10 yil
8 15 gin
9 3 yil

10 5 giin
11 10 giin
12 9 ay
13 T gln
14 10 giin
15 4 yail
16 1 yil
17 4 ay
18 1 yi1l
19 1 yal
20 15 giin
21 3 yil
22 1 yil
23 3 hafta
24 2 ay
25 2 yil

Tablo 4:Dermatofitozun baglangici ile dermatofi-
tid reaksiyonun ortaya ¢ikigi arasinda gecgen siire,
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NO.
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HISTOPATOLOJIK

BULGULAR

EPIDERMA

-Hafif akantoz
-Alt kesimlerde yaygin spongiyoz
~-Dermoepidermik hudutta likefiye
dejenerasyon

-Satihda parakeratoz

-Bazal kesimlerde spongiyoz

-Dermoepidermik bdlgelerde
dejenerasyon

-Bir yerde ylizeyel kesimde
vezikil

-Epidermada incelme

-Bir yerde dermoepidermik
ayrilma

~Pibrinocid dejenerasyon
~Bunun lizerindeki kisimda
belirgin vezikiil

~-Satihda parakeratoz

-Orta kisimlarda yaygin spongiyoz
~Epidermik hiicrelerde vakuoler
dejenerasyon

-Epidermik kretlerde uzama

-Bir yerde krut
-Bunun altinda pilistiil
-Bazal kesimlerde spongiyoz

~Subkorneal vezikiil
-Spongiyoz

YUZEYEL DERMA

~0dem
~-Vaskiilit tablosu

~Perivaskiiler iltihabi
infiltrasyon

~Perivaskiiler iltihabi
infiltrasyon

~Papillalarda ileri dere-
cede dejenerasyon ve Gde
-Kapiller dilatasyon

-Papillalarda hafif odem

i

-Papillalarda Odem
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VAKA HISTOPATOLOJIK BULGULAR
NO. EPIDERMA YUZEYEL DERMA
7 -Akantoz ~0dem

-Bazal kesimlerde spongiyoz

8 -Keratin tabakasinda kaslinlasma -Normal
-Keratin tabakasina dayanan iki
adet genig vezikiil
-Vezikiillerin etrafinda spongiyoz

9 ~-Parakeratozik hiperkeratoz " ~Papillalarda Sdem
-Epidermada kalinlagma
-Yaygin spongiyoz
~Yer yer egzositoz

10 -Satihda hiperkeratoz -Normal
~Bunun biinyesinde vezikiiller
-Alt yaride spongiyoz

11 -Satihda hiperkeratoz ~Normal
~@ok iri vezikiiller
-Aralarda spongiyoz

12 -0dak halinde parakeratoz ~0dem
-Bunun altinda st.graniilozum
zaafa
~Epidermik kretlerde akantoz
-Alt kesimlerde spongiyoz

13 ~Parakeratozik hiperkeratoz -Odem
-Bunun biinyesinde vezikiiller
~-St.graniilozum kaybi
~-Akantoz
~Yaygin spongiyoz
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VAKA HISTOPATOLOJIK BULGULAR
NO. EPIDERMA YUZEYEL DERMA
.14 ~Parakeratoz -Normal
-Hiperkeratoz
~-Kretlerde spongiyoz
15 ~-Tabakalar halinde parakeratoz -Papillalarda kapiller
ve hiperkeratoz dilatasyon
~-Hipergraniiloz
~-Hiperakantoz
-Bazal kesimlerde spongiyoz
16 -Kismen parakeratozik hiper- -Normal
keratoz
-Bunun biinyesinde vezikiiller
-Bazal kesimlerde spongiyoz
-Yiizeye dogru vezikiil
17 ~Hiperkeratoz -Normal
-Akantoz
-Bazal kesimlerde spongiyoz
18 ~Normal ~0dem
~Yiizeyel damarlarda
vaskiilit goriniimi
19 ~Hiperkeratoz ~Papillalarda Odem
~Akantoz
~Egzositoz
~-Spongiyoz

-Taze vezikil
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VAKA HISTOPATOLOJIK BULGULAR
NO. EPIDERMA YHZEYEL DERMA
20 ~-Hiperkeratoz ~-Normal

-Bunun binyesinde iri vezikiiller
~-Alt kesimlerde spongiyoz

21 -Yer yer hiperkeratoz ~0dem
~-Keratin tabakasi altinda ini- ~Yer yer iltihabi
ve multilokiiler vezikiiller infiltrasyon
~Bunlarin civarinda egzositoz
~-Psbdoakantoliz
22 -Normal ~Ileri derecede Gdem
23 ~Miiteaddit follikiiler keratoz ~Ileri derecede “dem

-Bazal katta spongiyoz ve
hiperpigmentasyon
-Bir yerde parskeratoz

24 -Bazal ve suprabazal kisimlarda -Papillalarda Gdem
spongiyoz

25 -iri vezikiiller -Papillalarda Odem
-Spongiyoz

Tablo 5:Dermatofitid lezyonlarindeki histopatolojik bulgular.
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TARTIGSMA

Literatiirde dermatofitidlerin gorildiigit yas ve cinsi-
yet hakkinda bilgi yoktur.Vakalarimizin 1'i 9 yaginda gocuk, 24-
i yetigkindir;20'si erkek,5'i kadindar,

Literatiirde,travmanin ide predispozisyona yol ag¢tiga
dilgiiniilerek,mesleki yonden travmaya agik kigilerde,digerlerine
oranla dsha sik gdriildiigii one siirilmekte,bir ka¢ kilin c¢ekilme-
sinin,bir ¢iziZin,x 1ginlariyls epilasyonun dermatofitid lez-
yonlarinin ortaya ¢ikmasina neden oldugu belirtilmektedir (5,
11,27,29) .Vakalarimizin,ikisi ¢ift¢i,ikisi sofdr,biri ziraat
teknisyeni,5'i travmaya agik bir meslek sahibi kabul edilebi-
lir.Kerionlu vekamizda da,tedavi sirasinda sag¢larin epilasyo-
nu ile id eriipsiyonlarinda artig gﬁzlenmigtir.

Literatiirde,id eriipsiyonlarinin ¢ocuklarda en sik ke~
rionda,yetigkinlerde en sik inflamatuvar tinea pedisde goriildii-
gu bpildirilmektedir (1,11,16,19,27).Vakalarimizin biri gocuktu
ve kerionu bulunmektaydi,difer 24 vekamizin 17'sinde tinea pe-
dis ve T'sinde tinea pedisle beraber bir bagka mantar infeksi-
yonu vardi.

Literatiirde,dermatofitidlerin akut inflamatuvar man-
tar hastaliklarinde goriildiigii,kronik noninflamatuvar mantar has
taliklarinda ise nadiren goriilebilecegl belirtilmektedir (1,11,
16,19,27) .Vakalarimizdan sadece biri (kerion) inflamatuvar,?24'i

noninflamatuvardi .Vakalarimizin 9'unda skut (drt haftadan da-
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ha kisa glireli),l6'sinda ise kronik bir mantar infeksiyonu bu-
lunmaktaydi,

Literatiire gore en sik goriilen id tipleri dizidrotik
id ve papliler iddir (1,6,11,16,26,27).Vakalarimizin 18'inde di-
zidrotik id,5'inde papliler id,l'inde hem dizidrotik hem papiiler
id ve 1'inde lirtiker varda.

Literatiirde,dermatofitid reeksiyonlarin baglangicinda
ateg,igtahsizlik,genel lenfadenopati,splenomegali ve ltkositoz
bulunabilecegi bildiriimektedir (6,11) .Bunlar,galigmanin digin-
da kaldigyr ig¢in,aragtirilmemigtir.

Literatiirde,id eriipsiyonunun,mantar infeksiyonundan
4-6 hafta sonra bagladifi bildirilmektedir (28).Bu siire,9 vaka-
mizda 1 aydan kisa,7 vakamizda 1 ay-l1l yil arasinda ve 9 vakamiz
da da 1 yildan uzundur,

Fitid reaksiyonlarde mikromorfolojik olarak,ylizeyel
derma ve epidermada degigiklikler goriilmektedir.Aslinda bu &-
zellik bilitin allerjik deri hastaliklarinda gdriilen bulgulardan-
dir,

Allerjik reaksiyonlarda derinin ylizeyel damar pleksu-
su ve bunun yukariya gotnderdigi kapillerler,olayin esasinl o-
lugturur.Bitiin mikromorfolojik degigiklikler,vaskiiler olaylarin
birer neticesidir.Bu degigiklikler hem dermayl ve hem de epider
mayl etkilemektedir,

Histolojik katlarin sirasini dikkate alarak,bunlari

gozden gegirecek olursak,dnce keratin tabakasindaki degismelere
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deginmek gerekir.Deri dokusunun bilitiin iltihabi karakterdeki de-
gigikliklerinde keratin tabakasi defigikligi az veya c¢ok soz
konusudur (17).Buradaki galigma serisinde,l1® vakada keratin ka-
tinda patolojik Gzelliklere tesadiif edilmigtir.Bunlardan 7'sin-
de saf hiperkeratoz (Resim 21),10'unda parskeratozik hiperkera-
toz (Resim 17,18,19,20) ve 2'sinde ise follikiiler hiperkeratoz
(Regim 10) saptammigtir.Kugkusuz hiperkeratozik degigiklikler,
el ve ayak parmeklarinda ve palmoplanter bdlgelerdeki patolojik
her tiirlii defigikligin refakat tezahiiriidiir (i?).Keratin tabaka-~
sindaki bulgular spesifik degildirjburadaki vakalarde da her-
hangi bir 6zel karakter gistermemiglerdir.

Allerjik kokenli de olsa,iltihabi olaylardaki yerli
eleman degigiklikleri arasinda epidermanin gosterdigi patolojik
bulgular soz konusu olur (17).Caligma serimizde 9 vakada epi-
dermada akantoz bigiminde kalinlagma bulunmugtur (Resim 17,18,
19,20) .Bunlarda da herhangi bir spesifite yoktur.0te yandan bir
vakada aksine epidermik atrofi saptanmigtir (Resim 23).Bunldrin
yaninda,l vakada stratum graniilozumda hafifleme (Resim 17),1
vakada da tamamen kaybolma (Resim 18) dikkati cekmigtir.Ilti-
habi olay melanojenik sistemi de etkilediginden,l vakada hiper-
pigmentasyon bulunmugtur.

Papillalardaki vaskiiler degisikliklerin sonucu olarak
epidermada interselliiler Odem meydana gelebilecegi dogaldir.Ga~
ligma serimizde 23 vakada interselliiler dem (Resim 5,6,7,9,13,

15,17) ve bunlardan 3'iinde ayni zamanda egzositoz (Resim 25)
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bulunmugtur.Bu ekzosertz,9 vakada vezikiil tarzinda kavite mey-
dena getirmigtir (Resim 6,8,11,12,13,14).Bunlardan 3'iinde kavi-
te,keratin tabakasi altina ve ig¢ine kadar yilikselmig vaziyette-~
dir (Resim 6,13).1'inde epitel hiicrelerini birbirinden o dere~
ce ayirmigtir ki,akantoliz gbriiniimii hasil olmugtur (Resim 26).
Epitel hiicresi dejenerasyonu deha ¢ok bazal katta bulunmugtur.
Aslinda spongiyoz gtsteren vakalarin gogunda da bu goriiniim en
cok bazal ve suprabazal katlardadir.0demi meydana getiren ekzo-
sertz,papillalardaki kapillerlerden ktken aldigina gbre,ilk p-
landa epidermanin alt bdliimlerinde “deme neden olacagi dogal-
dir.Bu 06zellik hemen biitiin toksidermilerin ve allerjik ekzema-
daki taze lezyonlarin karakterlerindendir (17).

Kapiller ktkenli ekzoserdz epidermaya gecgmeden veya
kismen gegerken dermoepidermik hudutta da birikmig olabilir.Bu
hal,dermoepidermik bazal membranin oradaki durumuna baglidir,
Bu takdirde subepidermik kaviteler olusacaktir (17).Nitekim se-
rimizdeki 3 vaekada,dermoepidermik ayrilma geklinde yariklar bu-
lunmustur (Resim 22).Veya ekzoserdz epidermays gegmeden ya da
gegmekle beraber,papiller dermada dahi infiltras}on gosterebi-
lir (17).Bu takdirde klinikte Sdematdz paplil histolojisine uya-
cak gekilde yilizeyel dermik sahalarda ©dem bulunacaktir.Buradaki
vakalardan 13'iinde yiizeyel dermada 6dem saptanmigtir (Resim 5,

- 7,18) .
Dermatofitidlerde,hastalardaki dermatofitlerin kendi-

lerine veya metabolizma artiklarina kargi geligen allerjik deri
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reaksiyonlary séz konusudur (1,6,8,9,11,16,20,22,27,30).Bu re-
aksiyonlarin merkezinde demar degigiklikleri bulunur (14) .Bura~-
da hipersansibilite ve immiinite reaksiyonlari s¢z konusudur.Der
matofitlerin vilcud yapilari yaglar,karbonhidratlar ve protein-
lerden ibarettir (32).Bunlardan bilhassa proteinlerin,yabanca
protein olarak antijenik etki gdsterecekleri dogaldir.Metaboliz.
ma artiklarina derinin hasar bdlgelerindeki karaekter degigtir-
mig proteinler de eklenebilir.Bunlar antijenik karskter kazan-
dirklarindan,organizmada bunlara kargi antikorlar husule gelir
(3,10,23) .Bu antikorlar erken veya ge¢ tipte immiin reaksiyonlar
dogurabilecek niteliktedir.Bu itibarla bir yandan lenfositler-
deki spesifik reseptdrlerle iligki kurarak lenfokinlerin salgi-
lanmasina neden olurlar,bir yandan da mastositleri etkileyerek
aminlerin,6zellikle histamin benzeri maddelerin salgilanmasina
yol agarlar.Biitiin bunler damar permeabilitesini defigtiren fak-
torlerdir.Bylece papillalardaki ve ylizeyel damar pleksusundaki
damarlar etkilenerek terminal bolgede kan dolagimi yavglamakta,
eksildasyon ve buna bagli: olaylar ortaya ¢ikmaktadir.

Bu itibarladir ki histolojik kesitlere dikkat edildi-
gi zeman,dermatofitid reaksiyonlarinda hemen her vakada vaskii-
ler degigiklik bulunmugtur.Ancak bunlarin bir kismi kapiller
dilatasyonu tarzinda ve diger bir kismi da daha degigik karak-
terdedir.Nitekim galigma serisindeki 11 vakada belirgin olarak
kapillerlerde ve arteriyollerde mikromorfélojik bulgular sap-
tanmigtir (Resim 17,20,23,24) .Bunlar arasinda,perivaskiiler in-
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filtrasyon,kapiller dilatasyonu,arteriyol g¢eperinde fibrinoid
degigiklik,endotel proliferasyonu ve liimen daralmasi gibi bul-
gulara rastlanmigtir.Bu gekilde mikromorfolojik kapiller gepe-
ri degigikliginden sonra permeabilite degigiklikleri meydana
getirebilecegi muhakkakdir.Kaldi ki bu gibi hallerde permeabi-
lite degisikliklerine neden olan bir ¢ok faktdrler ige karig-
maktadir.Permeabilite degigikligine bagla olarak ylizeyel der-
madd olugsan ddem progesi,dermoepidermik ayrilmalar,bazal kat-
ta hidropik hiicre dejenerasyonlari,bazal ve suprabazal agirlik-
11 spongiyoz goriiniimleri ve daha ileri giderek vezikiil formas-
yonlari bunlar arasindadir.0te yandan kapiller damar degigik-
liklerine bagli olmak lizere,yerli elemanlarda proliferasyon ve
normal doku maddesinde artma da yine iltihap sahasinda dolagim
yavaglamasinin sonu¢laridir.Yukarida belirtildigi gibi,vakalar-
dan bazilarinda hiperkeratoz ve ayni zamanda keratin yapiminda
hizlanma yani parakeratoz gibi bulgular saptanmistir.Ayni ge-
kilde epidermada kalinlagmalara rastlammigtir.

Sonug olarak,dermatofitidler diger allerjik ve toksi-
allerjik procgeslerdekinden farksiz olmak lizere,hem eksiidasyon
ve hem de proliferasyonia seyreden histolojik Ozellikler gis-
termektedir.Eksiidasyon dermaya miinhasir kaldigil zaman klinik
tabloya ilirtiker belirtileri hakim olmaktadir (Resim 4,16) .Epi-
dermaya intikal ettiZi zaman bazal kesim agirlikli olan spon-
giyozla karakterli ekzema goriiniimii ortaya g¢ikmaktadir (Resim

11,14) .Vezikiiller bunun gelismig geklinden ibarettir.Vezikiil-
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lerin ag¢ilma gartlari gliclegtigi tékdirde,azellikle el ve par-
maklarda muitilokiiler vezikiiller olugmakta ve dizidroz tablosu
teessiis etmektedir (Resim 3,8,12).Vezikilller ileri derecede bii-
yliik gapa erigtigi zaman kontakt dermatit histolojisi belirmek-
tedir.0lay,kroniklegtigi zaman epiderma ve keratin tabakasinda
artma geklinde proliferatif olaya donligmektedir.Nihayet,bilhas-
sa dermoepidermik hudutta ve bazen de arteriyol geperlerinde
fibrinoid degigikliklerin bulunmasi,allerjik tipte bir reaksi-
yon oldugunun histolojik delilini tegkil etmektedir.
Dermatofitidlere ait bu allerjik immiinite defigiklik-
lerinin merkezinde vaskiiler sistemdeki patoloji yatmaktadir.An-
caek biitiin bunlar,acaba yalnizca deri dokusunda mi yoksa biitiin
dokularda mi meydana gelmektedir? Bu konu her ne kadar tartig-

maya agiksa da baglibagina bir aragtirma mevzuudur.
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OZET

Dermatofitozlu hastalarda,dermatofitlerin kendileri-
ne veya metabolizme artiklarina kargi geligen allerjik deri re-
aksiyonlarina dermetofitid adi verilmektedir.

Bu caligmada,dermatofitid tanisi konulan 25 vakada
lezyonlarin histopatolojik dzellikleri incelendi.

Vakalarin 18'inde dizidrotik id,5'inde papiiler id,
1'inde hem dizidrotik hem papiiler id,l'inde de ilirtiker varda.

Histolojik kesitlerde,hemen her vakada vaskiiler degi-
giklikler bulunmugtur.Bu degigiklikler kapiller dilatasyonu,pe-
rivaskiiler infiltrasyon,arteriyol g¢eperinde fibrinoid degigik-
lik,endotel proliferasyonu ve limen daralmasi geklindedir.Séz
konusu vaskiiler olaylar permeabilite degigikliklerine neden ol-
makta,buna bagli olarak ylizeyel dermada ddem,dermoepidermik ay-
rilmalar,bazal katta hidropik hilicre dejenerasyonlari,bazal ve
suprabazal agirlikli spongiyoz,vezikiil formasyonlari,yerli ele-
manlarda proliferasyon,normal doku maddesinde artma gibi gorii-
niimler,yani hem eksiidasyon ve hem de proliferasyonla seyreden
patolojik olaylar ortaya ¢ikmaktadir.

Bilhassa dermoepidermik hudutta ve bazen de arteri-
yol geperlerinde fibrinoid degigikliklerin bulunmasi,dermato-~
fitidlerin allerjik tipte reaksiyonlar oldugunun histolojik
delilini tegkil etmektedir.

Bu ¢aligmenin sonucunda,dermatofitid reaksiyonlarda-

ki histolojik degigikliklerin temelinde,derinin vaskiiler sis-~
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temindeki patolojinin yatti1gi kanisina varilmigtir.
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Resim 2:Papiiler id (Vaka No.23)



39

¥

y "

Resim 4:Urtikaryen id (Vaka No.22)
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Resim 5:Epidermada

spongiyoz ve dermada

- — - s
4
~
& ‘I'_
¥
- A ,
F-3
- » :
A
[‘ .
|
!‘ . Lr

Resim 6:Subkorneal vezikiil (Vaka Eo.é)
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Resim 8:Dizidroz (Vaka No.25)
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Resim 9:Bazal spongiyoz ve subkorneal plistiil
(Veka No.21)
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Resim 10:Follikiiler keratoz (Vaka No.23)
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Resim 11:Yan yana iki ekzema vezikiilii (Vaka No.8)

Resim 12:Dizidroz (Vaka No.ll)
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Resim 13:St.korneumda vezikiil,epidermada
spongiyoz (Vaka No.20)
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Resim 14:Ekzema tipi vezikiiller (Vaka No.21)
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Resim 15:Bazal ve suprabazal spongiyoz
(Vaka No.24)

Resim 16:Urtiker (Vaka No.22)
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Resim 17:Parakeratoz odagi,bunun altinda st.graniilozum zaafa,

akentoz,vaskiiler lezyonlar (Vaka No.1l2)

Resim 18:Parakeratoz ve psoriasiform epiderma,

dermada ddem (Vaka No.1l3)
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Resim 19:Hiperkeratozik hiperkeratoz,hipergraniiloz,
hiperakantoz (Vaka No.1l5)

jenerasyon,kretlerde uzamajpapillalarda ileri derecede
dejenerasyon,kapillerlerde dilatasyon (Vaka No.4)
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Resim 22:Dermoepidermik likefiye dejenerasyon
(Vaka No.l)
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Resim 24:Vaskiilit (Vaka No.3)
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Resim 26:Pstdoakantoliz (Vaka No.21)
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