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GIRIS

Dermatofitozlar dermatofitlerin deri, kil ve tirnaklarda yaptifi infeksiyonlara
verilen isimdir. Diger infeksiyonlarda oldugu gibi bu infeksiyonlara karsi da
organizmanin gesitli dogal savunma mekanizmalann vardir. Bunlar; derinin butiinligi,
fizyolojik deskuamasyon, asit ve lipit mantolar1 gibi lokal savunma faktérlerinin yanisira

organizmanin genel direnglilik halidir(19,65,76).

Organizmanin genel direncinden immiin sistem sorumludur. Her tiir
infeksiyonda oldugu gibi, dermatofitozlarda da konagin immiin cevabi hastahfin klinik
formunu, seyir ve prognozunu etkiler. Dermatofit infeksiyonlarina kargi savunmada T
hiicrelerinin kontroliindeki hiicresel immiinite 6én planda olmakla birlikte kismen de olsa,

B hiicrelerinin kontroliindeki humoral immiinitenin de rolii oldugu diisiiniilmektedir.

Kronik dermatofit infeksiyonlarinda bir hiicresel immiinite defekti oldugu
distiniilmektedir, ancak bu durum heniiz tam aydinlatlamamigtir. Kronik seyirli ve
tedaviye direngli dermatofitozlarda hiicresel immiin cevabin aydinlatiimasmin, hastaligin
prognozunun tayini, tedavi siiresi ve geklinin belirlenmesine yardimci olacagi goriigiinden
hareketle, organizmanin hiicresel immiin cevabi ile klinkk ve mikolojik 6zellikleri
arasindaki iligkiyi belirlemeyi planladik. Bu amagla olgularimuzi klinik ve mikolojik
yonden inceledik. Hiicresel imminiteyi degerlendirmek igin; PPD deri testi ile periferal
kanda T lenfosit alt gruplarnmi belirledik. Bunun yanisira, dermatofitozlara karst
savunmada kismen de olsa humoral immiinitenin de etkili olabilecegi gergeginden hareket
ederek humoral cevabi deZerlendirmek igin olgulanmizin total serum immiinglobulin

diizeylerini arastirdik.



GENEL BILGILER

Dermatofitler, epidermisin stratum korneum tabakasi, tirnak, sag, g¢esitli hayvanlarin
boynuzsu dokulart ve kus tiiyti gibi keratinize dokularda kolonize olabilen fungus grubunu
tegkil ederler. Keratinize dokulara predileksiyon gostermelerinden dolayr keratinofilik

funguslar olarak nitelendirilirler (37,64).

Dermatofitlerin neden oldugu keratinize dokularin yiizeyel infeksiyonlan
dermatofitoz olarak adlandirilirken, sistemik veya derin fungal infeksiyonlari da igeren

derinin gesitli fungal infeksiyonlarim tammlamak icin dermatomikoz terimi kullanihr
(63).

Dermatofitlerin; Trikofiton, Mikrosporum ve Epidermofiton olmak iizere ii¢ cinsi
mevcuttur. Trikofiton’un 22, Mikrosporum’un 16 ve Epidermofiton’un 2 olmak iizere

toplam 40 dermatofit tirii saptanmigtir(44,64,73).

Dermatofitler, yasadiklann dogal ortam ve konakgi segimine gore, yani ekolojik

olarak ise U¢ grupta incelenirler:

1- Antropofilik Dermatofitler: Primer konakgilar insanlar olmakla birlikte nadiren

hayvanlarda da infeksiyona neden olabilirler.

2- Zoofilik Dermatofitler: Primer konakgilart hayvanlardir, ancak hem hayvanlar

hem de insanlarda infeksiyona neden olurlar.



3- Jeofilik Dermatofitler: Toprakta saprofit olarak yasarlar, ancak hem insanlarda
hem de hayvanlarda infeksiyona neden olabilirler(32,37,44,64,72). Jeofilik tiirlerin gogu
patojenik degildir; deri, kil veya tirnaklarda infeksiyon yapmazlar ve bu nedenle dermatofit

olarak tanimlanmazlar(31,32). Ekolojilerine gore dermatofitler Tablo I’de gosterilmigtir.

Tablo I Ekolojilerine Goére Dermatofitler

(M: Mikrosporum, T: Trikofiton, E: Epidermofiton)

Antropofilik Zoofilik Jeofilik

M. audouinii M. canis M cookei
M. ferrigineum M. distortum M. gypseum
T. concentricum M. gallinae M.vanbreuseghemii
T. mentagpophytes( var.interdigitale)  T. equinum T. terrestre
T. megninii T. verrucosum T. ajelloi

T. rubrum T. mentagrophytes

T. schoenleinii (var. mentagropytes)

T. soudanense

T. tonsurans

T. violaceum

T. Yaoundei

E. floccosum

Dermatofitler aerobik funguslardir, birbirlerine benzer besin gereksinimleri yanisira
baz tiirler ilave 6zel besinlere ihtiyag gosterir. Baz1 tiirlerin ise pigment iliretme yetenegi
vardir. Dermatofitler, deride keratinize tabakalara siurh bir yerlesim gosterirler, nadiren
alttaki canli dokulara invazyon gosterirler(34,37,63). Deride stratum korneum tabakasinda

dallanma gosteren hifalar olarak gogalirlar(63).



Trikofiton, epidermofiton ve mikrosporum cinsleri mikroskopik 6zellikleri araciligi
ile ayirt edilebilmektedir. Trikofiton tiirlerihem makrokonidia hem de mikrokonidia
olustururlar ancak, tanisal degeri olan mikrokonidialanidir. Trikofiton mikrokonidialar;
genellikle tek hiicreli, diizgiin ve ince duvarh, yuvarlak veya lobutumsu sekillerde
goriiliirken, nadir goriilen makrokonidialan ise; ¢ok hiicreli, diizgiin, ince duvarli ve
silindirik sekillidir. Epidermofiton tiirlerinin ise sadece makrokonidialann vardir ve
bunlar; diizgiin ve orta kalinhkta duvan olan, ¢ok hiicreli, ¢omak wveya raket
seklindedirler. Mikrosporum tiirlerinin de hem makrokonidia hem de mikrokonidialan
olmasina ragmen, tamsal deferi olan makrokonidialaridir ve bunlar; kahn ve piirtiiklii
yiizeyli duvan olan, ¢ok hiicreli i veya kagtk seklinde goriiliirken, tanisal degeri
olmayan mikrokonidialar1 tek hiicreli ve diizgiin duvarhdir (12,31,32,37,43,44).
Kiiltiirlerinde belirgin konidia olusturmayan dermatofitlerin aynminda olusturduklan
hiflerin 6zelliklerinden faydalanihr. Yalmzca kolonilerin mikroskopik incelemesinde
tespit edilebilen bu hifler baghica raket, spiral, ibik seklinde, geyik boynuzu ve

nodiiler cisim seklinde goriilmektedir (31,32).

Epidermofiton Grubu : E.floccosum ve E.stockdalea olmak fizere iki tiiri
vardir ve bunlardan sadece ilki patojeniktir, insanlarda deri ve tirnakta infeksiyona
neden olur. E.floccosum, o6zellikle interdijital veya papiiloskuaméz-hiperkeratotik tip
ﬁnea pedis etkeni olmakla birlikte aymi zamanda tinea unguium, tinea kruris ve tinea

korporise neden olabilir (31,32,37,38,43,44,63).

Mikrosporum Grubu: M.audouinii, M.canis, M.distortum, M.ferrigineum,

M.gallinea, M.gypseum, M.nanum, M.vanbreuseghemii, M.cookei bilinen tiirlerdir.



Insanlarda en sik infeksiyona neden olanlar ise, M.audouinii ve M.canis’tir.
Mikrosporum tiirleri en fazla saglarda, daha az deride ve nadiren tirnakta infeksiyona
neden olurlar. Mikrosporum tiirlerinin ¢ogu ile olugan tinea kapitis infeksiyonlarinda, hasta

saglar wood 1g18inda floresans verir (8,31,37,44,64,73).

Trikofiton Grubu: T.concentricum, T.equinum, T.megninii, T.mentagrophytes,
T.rubrum, T.schoenleinii, T.soudanense, T.tonsurans, T.verrucosum, T.violaceum en
bilinen ftirlerdir. Deri, sag ve tinakta infeksiyona neden olabilirler ancak,
T.concentricum ve T.megninii sagta infeksiyon yapmazken, T.rubrum ve
T.mentagrophytes nadiren saglarda infeksiyona neden olur. T.schoenleinii ise; tipik
olarak saglarda favik tipte infeksiyon yapar ve hasta saglar wood 1181 ile mavi-gri
floresans verir. Ayrica, geyik boynuzu seklindeki hifleri karekteristiktir (8,31,32,37,

43,44.63).

Bu grupta yeralan tirlerin aynminda, baz tiirlerin biiyiime igin 6zel besinlere
ihtiyag duymasindan faydalanilir. Tiamine ihtiyag gosterenler; T.concentricum,
T.violaceum, T.tonsurans, niasine ihtiyact olan; T.equinum, histidine ihtiyaci olan ;
T.megninii ve hem tiamin hem de inositole ihtiyact olan ise; T.verrucosum’dur

(7,31,32).

T.rubrum ve T.mentagrophytes ayrniminda ise agafida belirtilen oOzellikler dikkate

abnir:

T. rubrum: Besiyerinde 7-14 giinde iireyen beyaz renkli, tiiyld veya pamuksu érgiide

olabilen koloninin tabaminda koyu al veya morumsu renkte bir boya ortaya ¢ikar. Koloniler



diizglin, graniiller veya engebeli bir goriiniime sahip olabilirBu kolonilerin mikroskopik
incelemesinde: seffaf, bolmeli bazen de ibik seklinde hifler; ok sayida, gz yagi veya kanca
seklinde, hifler boyunca dizilmis mikrokonidia ve nadiren kalem seklinde, ¢ok hiicreli

dizgiin ylizeyli makrokonidialar gériiliir (32, 36, 37).

T. mentagrophytes: Besiyerinde 7-10 giinde iireyen krem rengi, bazen pembe veya
san1 kahverenginde ya da renksiz olabilen koloniler yapar. Zoofilik formda koloni tabaninda
al renk olusabilir. Antropofilik formda koloni sik tiiylii, zoofilik formda ise pudrams: veya
graniiler tarzdadir. Kolonilerin mikroskopik incelemesinde: seffaf ve bélmeli hifler; iziim
salkimu geklinde mikrokonidialar; &zellikle zoofilik suslarda da; puro seklinde, ince duvarly,
tek veya ¢ok hiicreli mikrokonidialar goriiliir. T. mentagrophytes mikrokonidialari bazen T.

rubrum mikrokonidialarina benzer ve ayirt edilemez (32,37).

Kiiltiirde tireyen kolonilerin makroskopik ve mikroskopik 6zellikleri ile kesin ayrimi

yapilamayan T. rubrum ve T. mentagrophytes’in kesin ayriminda ise agagidaki dzelliklerden

faydalanilir (38):

T.ment. T.rub.
1-Corn-meal agar ve patates agarda pigment olusumu Az Cok
2-Canh dis1 kil delme giicti(hair perforation) Cok Az
3-Ureaz testinde menekse kirmizi renk olugumu Erken Geg
Epidemiyoloji

Dermatofit infeksiyonlart tiim diinyada yaygin olarak goriilmesine ragmen,

farkl: bolgelerde farkli dermatofit florasina rasttamak mimkiindiir. Bu floralar zamanla



degisiklik  gosterebilirse de belli zamanlarda belli bolgelerin  dermatofit  floralan
karekteristiktir (6,37,44). T.rubrum, T.mentagrophytes ve E.floccosum tiim diinyada
yaygin iken, diger baz tiirler belli bolgelere sinirhidir; M ferrigineum Asya ve
Afrika’da, T.soudanense sadece Afrika’da smirh bir dagihm gosterir(63). Tiirkiyede en
stk gortilen tiirler ise; T.rubrum,T.mentagrophytes, E.floccosum, M.canis, T.schoenleinii,

T.violaceum, T.verrucosum, T.tonsurans ve M.audouinii’dir. (39,59).

Dermatofitlerin yayillmasinda ekolojik o6zellikleri de o6nem tagir. Antropofilik
tirler genellikle her ilkede bulunurken, jeofilik tiirler ve zoofilik tirler ise belli
bolgelere smirli olarak bulunur. Insanlarda infeksiyona neden olan baghca antropofilik
tirler; T.rubrum, Efloccosum, T.mentagrophytes, T.tonsurans, T.violaceum ve
M.audouinii’dir (37, 44, 63). Antropofilik tiirlerin yayilmasinda insandan insana gegis
onemli rol oynar, direkt temasin yaninda ortak kullanilan enfekte objelerle gegis de
onemlidir. Infeksiyonlu hastalarin saglan, killari, skuamlarn, sapkalar, taraklar,
camagirlari, terlik ve ayakkabilan yanisira, ortak dug zeminleri, klozet oturma yerleri,
sinema ve tiyatrolarda bag dayanan yerler, ortak kullamlan jimnastik aletleri, berber
takimlar1 da bulasa neden olabilir (37,63). Zoofilik tiirler igin bashca gegis kaynaklan
ise; kedi, kopek, inek, at, kemirgenler ve yabani hayvanlardir, bu tirlerde insandan

insana gegis azdir (37).

Yas, cins, sosyo-ekonomik kosullar ve iklim, dermatofit infeksiyonlarinin
sikhZimi etkileyen diger faktorlerdir. Tinea kruris(inguinalis) genellikle erkeklerde
goriliirken, tinea kapitis g¢ocuklarda, tinea pedis ise eriskinlerde daha siktir. Tinea
pedis oOzellikle kapali ve havalanmasi iyi olmayan ayakkabi giyenlerde, asker ve
mahkumlarda, spor salonlan gibi ortak dus kullamlan yerlere gidenlerde daha sik



gortilmektedir. Sicakhk ve nem orammmn, dolayist ile de terlemenin arttd yaz

aylarinda tinea pedis sikh artma gosterir (6,10,37,39,59,63,73).

Son yillarda tiim diinyada ve tilkemizde tinea kapitis say1 ve siklifi azalirken,
tinea pedis ve sikhkla ona eslik eden tinea unguium sikliginda giderek artma oldugu

gozlenmektedir (6,10,39,44).

Dermatofit infeksiyonlarimn yayiimmin kontrol altma alinmas: oldukga giigtiir.
Infekte objelerin sterilizasyonu ve hijyen kosullanna dikkat edilmesi son derece

Onemlidir (37).
Dermatofit infeksiyonlarmda Tam

Dermatofit infeksiyonlarinin kendilerine 6zgii klinik goriiniimleri olsa da kesin
tant igin lezyondan alinan materyalin direkt preparat ve kiltirel metod ile mikolojik
incelemesi yapilmalidir. Bu incelemeler igin sagh deri infeksiyonlarinda; gri renkli, kirk,
soluk goriintimlii saglar ya da cimbiz ile kolayca ¢ekilebilen saglar, godetler ve
skuamlar 6rnek materyal iken, sagsiz deri infeksiyonlarinda; eritemli-skuamli plaklarin
aktif diy kenanndan, el ve ayak parmak aralanindan, tabanlardaki skuamlardan,
vezikiillerin tavanlarindan inceleme materyali almir. Tirnak infeksiyonlarinda ise,
kalinlagma, renk degisiklifi ve kolay kinlmalann gorildiigih hasta tirnafin altindan
kazinarak materyal almir (37). Alinan materyalin mikolojik incelemesinde agafidaki
yontemler kullanilir:

1- Direkt Mikroskopik Inceleme: Bu iglem igin nativ preparat, gerektigi hallerde
de homojenize nativ preparat hazirlamr. Nativ preparat hazirlanmasi igin; uygun

bélgeden alinan materyal lam dzerine konularak (izerine lamel kapatildiktan sonra



kenarmna reaktif denilen berraklastirici maddeden birkag damla damlatilir ve nemli petri
kutusunda 20-30 dakika bekletilir. Daha sonra preparat stk mikroskobunda incelenir.
Bu iglemler sirasinda reaktif olarak en stk %20°lik KOH eriyigi kullanilir, Direkt
mikroskopi ile dermatofitlerin hifa, pstédohifa, spor, blastospor ve  artrosporlan

goriilebilir(32,37,63,64,73).

2-Kultiir: Uygun bolgelerden kiiltiir igin 6rmek materyal alinmadan once o
bolge ve cevresinin %70 etil alkol veya metil alkol ile temizlenmesi ve materyalin

steril kogullarda alinip ekilmesi gereklidir(37,73).

Dermatofitlerin koloni morfolojisini belirlemede en yaygin kullanidlan standart
besiyeri,Sabouraud dekstroz agar standart besiyeridir. Dermatofitler bu besiyerinde g:ok.
iyi iiremese de koloni morfolojisini belirflemek igin yeterlidir.Ortama cycloheximide
eklenmesi ile saprofit mantarlann, cloramphenicol, penicillin veya streptomycin gibi
antibiyotiklerin eklenmesi ile de bakterilerin iremesi engellenir. Bu tip besiyerlerine
omek olarak Mycosel ve Mycobiotic agar gosterilebilir. Dermatophyt test
medium(DTM) ise bu besiyerleri igerigine ek olarak, dermatofit varhinda saridan
kirmizzya renk  degisimine neden olan pH indikatériit  fenol kirmuzisi
icerir. Dermatofitlerin ortama alkali metabolitler salmasi sonucu 10-14 giin iginde
pH’da artma ve bunun sonucunda da besiyerinde renk degisimi go6zlenir
(7,8,32,34,44). Ancak yalanct pozitif reaksiyonlar goézlenebilir,difer bazi mantar tiirleri
ve bazi bakteriler pH indikatoriinii aktive ederek sarndan kirmmziya renk degigimine
neden olabilir Aynca DTM’da olusan renk degigimi nedeni ile koloni morfolojisinin

degerlendirilmesi giiglesir DTM ile aym prensip lizerine olusturulmus diger bir kultiir
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ortamu ise rapid sporulasyon medium (RSM) dur. Saridan mavi-yesil renge degisen PH
indikatér sistemini icerir RSM, koloni iiretimini stimule eder ve olusan mavi renk
sikhkla T.rubrum tarafindan olusturulan kumuzi pigmenti maskelemez ve dermatofitin
mikroskopik morfolojisi  degismez. Bir difer besiyeri olan patates dekstroz
agar(Difco,Detroit), primer izolasyon mediumu olarak konidia ve pigment iiretimini
stimule etmek i¢in kullamhr (7). Trikofiton agarlani ise bazi dermatofit tiirlerinin,
tremeleri i¢in mutlaka veya kismen ihtiyag duyduklann besinleri igeren &zel

besiyerleridir(7,44).

Dermatofit kiltiirleri genellikle oda sisinda, 25-30 C° 3-4 hafta bekletilirler ve

optimal iireme igin havaya ihtiyaglari vardir (37,63,73).

Dermatofitlerin koloni 6zelliklerinin belirlenmesinde, Sabouroud dekstroz agar
gibi standart besiyeri iizerinde gelisen kolonilerin makroskopik olarak morfolojisinin
degerlendirilmesi ve mikroskopik olarak incelenmesi gerekir. Dermatofit koloni
morfolojisinin degerlendirilmesinde koloniler, sekil, renk, kenar ozellikleri, biiylime
hizi, biiyime paterni(kiif seklinde) ve yiizey karekteristikleri agisindan degerlendirilir
(7,12,34,37,44).Invitro mikroskopik ozelliklerinin belirlenmesi igin ise kiiltiir materyalinin
laktofenol pamuk mavisi ile boyanmasi ile hazirlanan preparati incelenir. Bu
incelemede; dermatofitlerin karekteristik hifleri ile makro ve mikrokonidileri goriilebilir

(7,12,34,37,44,63).

3. Histolojik Ozellikler:Dermatofit . infeksiyonlarmn ¢oZunlufu epidermisin
stratum korneum tabakasina smurhdir, kid follikiili invazyonu yoksa  derideki
infeksiyon nadiren graniiler tabakayr geger. Periodic Acid Schiff (PAS) gibi spesifik
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boyalar ile stratum korneum tabakasindaki artrospor ve hifler gériilebilir. Genellikle,
Ust dermiste damarlar gevresinde lenfohistiyositik infiltrat go6zlenir. Kil follikiilii
invazyonu varsa, follikiil harabiyeti ile birlikte dermiste dev hiicreler veya fagositler

tarafindan gepegevre sanlmis fungal elemanlara rastlanir (34,37,49).
Dermatofit Infeksiyonlarinda Klinik Ozellikler

Patogenez:Dermatofitler insanlar ve kiigiikbag hayvanlarda deri, tirnak ve
killarda infeksiyona neden olan, ¢ok diisiik virulansa sahip kutandz patojenlerdir. Tutulan

bolgelerin ortak 6zelligi,hepsinin keratin igermesidir (32,37,64,89).

Dermatofitlerin deriyi infekte etme yetenegini ve onlara karsi konadin cevabim
etkileyen nonspesifik faktorler vardir. Bunlar; dermatofit sayist ve deriye temas siiresi,v
stratum korneumun fiziksel ve kimyasal yapisi, derinin hidratasyon derecesi,
karbondioksit basinci, anatomik lokalizasyon, epidermal yenilenme hizi, dermatofitin

cinsi, invaze olma yetenegi ve keratinaz iretim seviyesidir(24,86,89).

Deneysel ¢aligmalarda, klinik olarak dermatofit infeksiyonu olusturulabilmesi igin
¢ok miktarda fungal organizmanin inokulasyonu gerekliliinin yamsira, fungal
organizmaya maruz kalan deri bolgesinin 6nceden travmatize olmus olmasi gerektigi
ortaya konmustur.Bu da, klinik olarak dermatofit infeksiyonu gelismesinde deri
tzerinde infeksiyon geligimini kolaylagtinct faktorlerin 6nemini g6stermektedir(64).
Travma ile birlikte deri boélgesinin artrmg hidratasyon ve maserasyonu gibi stratum
korneumun bariyer fonksiyonunu bozan durumlar da kolaylagtinct faktérlerdendir.
Derinin artmug hidratasyon ve maserasyonunda kapali giysi ve ayakkabilar,artmis ortam

1151 ve yilksek nem orant rol oynar (32,64).
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Derinin stratum korneum tabakasinda gelisen dermatofit infeksiyonunun yayilimi ve
stiresini; fungal organizmanin biiyime hizi ve epidermal turnover zamam belirler.
Infeksiyon geligebilmesi igin fungal bityiime hizinin epidermal turnoverden daha fazla ya da

en azindan egit olmas: gerekir(64).

Dermatofitlerin kutandz patojenitelerinde, tirettikleri keratinaz ve difer proteolitik
enzimlerin roli vardir. Invitro olarak keratini enzimatik yolla sindirdikleri tespit
edilmigtir (28,32).Deri 6rneklerinde dermatofitlerin stratum korneum tabakasi hiicreleri
arasinda bulundugunun gézlenmesi de keratini sindirdiklerinin bir gostergesi olarak kabul

edilmigtir (64).

Konakg¢i immiin cevabi da dermatofit patojenitesinde 6nemli rol oynar. Ozellikle
hiicresel immiinite ve polimorfoniikleer 16kositlerin antimikrobiyal aktivitesi, dermatofitlerin
patojenitesini stratum korneum tabakasinda sinirlar. Yetersiz immiinite durumunda lokal
invaziv dermatofit infeksiyonu gelisebilmektedir. Immiin sistem dermatofitlerin yayithmim
sitrladignt gibi klinik goériiniimii de etkiler. Sonugta olusan kutanéz bulgular, fungal

organizmanin doku invazyonundan ¢ok konak¢: immiin sistemi tarafindan belirlenir(32).

Dermatofitozlar, klinik gériiniime veya etken dermatofite gore simflandinilabilirse de,
en ¢ok tercih edilen simiflama etkilenen viicut bolgesine gore yapilan simflamadir

(8,32,63,64). Buna gore dermatofitozlar su gruplarda incelenebilir:

1-Tinea Kapitis
2 -Tinea Barbae

3 -Tinea Korporis
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4-Tinea Kruris(Inguinalis)
5-Tinea Pedis et Manum

6-Tinea Unguium

Tinea Kapitis:Sach deri ve saglanin eritemli, kepekli lezyonlar, alopesi ve
bazen de derin, iilseratif, kerion benzeri lezyonlarla karakterize fungal infeksiyonlaridir
(32,34,63,64,72). Tinea kapitis siiperfisiyalis, tinea kapitis profunda ve tinea kapitis favoza
olmak tzere ¢ klinik tipi mevcuttur. Etken dermatofitler mikrosporum ve trikofiton

tiirleridir.

Turkiye’de, T. schoenleinii daha sik koylerde, T. violaceum ve M. canis ise daha ¢ok

sehirlerde tinea kapitis etkenidirler (37).

Tinea Barbae:Sakal bolgesinin kronik dermatofit infeksiyonudur. En sik
etkenler, T.verrucosum, T.mentagrophytes olmakla birlikte dier baz trikofiton tiirleri
ve M.canis ile de bu tip infeksiyon olusabilmektedir. Klinik olarak; siiperfisiyal veya
sikoziform tipte, inflamatuar veya kerion benzeri lezyonlar seklinde ya da sirsine

yayilim gosteren lezyonlar geklinde goriilebilmektedir(8,63,64).

Tinea Korporis: El, ayaklar ve kasiklar gibi bazi 6zel lokalizasyonlar harig
kilsiz derinin tiim dermatofit infeksiyonlarina verilen isimdir. Ringworm olarak da
isimlendirilir. Mikrosporum, trikofiton ve daha az olarak epidermofiton cinsleri ile
olusabilir. En stk rastlanan etkenler; T.tonsurans, T.rubrum, M.canis ve

T.mentagrophytes’tir (8,32,44,63,72,73).
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Basglica alinyanaklar,boyun,el sirtlann ve dizler gibi ag¢ik bolgelerde, daha az
olarak da kapali viicut bolgelerinde yerlesir.Tipik lezyon,yuvarlak,oval ya da bigimsiz
keskin kenarli plaklar seklindedir(37,63). Nadiren lezyonlar graniilomatéz hale doner
ve deride dUlserasyonlar gozlenir. Bu tip lezyonlara ‘Majocchi Granillomu’ adi
verilir(37,49,64). Tinea korporis klinik olarak; anniiler, biilloz, piistiiler, verriik6z
lezyonlar, psoriaziform plaklar ya da graniilomatoz eriipsiiyonlar seklinde olabilmektedir

(32).

Tinea Inguinalis: Inguinal bolgeler ile perine ve bacaklarin bu bolgelere komsu
alanlarinda olusan dermatofitozlara verilen isimdir. En sik etken E.floccosum’dur. Ayrica
T.mentagrophytes, T.rubrum ve difer dermatofitler de etken olabilir. Klinik goriiniimii

tinea korporis ile aynidir(44,63,64,73).

Tinea Unguium:El ve ayak tinaklarimin mantar infeksiyonu olmakla birlikte
ayak tirnaklarinda ve ozellikle de ayak bagparmak tirnafinda daha stk gozlenir.En sik
etken T.rubrum’dur. Ayrica T.mentagrophytes, T.tonsurans, T.violaceum, T.schoenleinii
veya Efloccosum etken olabilir. Genellikle tinea pedis veya tinea manum ile

birliktedir(8,37,63).

Infeksiyon genellikle trnagin distal ya da lateral ucundan baglar. Etkilenen
tirnakta ©once tirnagin uzunlamasina olan strialant belirginlesir, ardindan tirnak rengi
esmer kahverengiye doéner ve daha sonra da tinak kalinlagarak kolay kinlir hale

gelir(37).

Tinea Pedis et Manum:Tinea pedis, ¢ocukluk déneminde nadiren gozlenirken

yagla birlikte gorilme skl artar ve daba ¢ok erkeklerde gorilir.Ayrica kapal
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ayakkabi giyen ve uzun siire ayakta kalanlarda, sicak ve nemli iklim bolgelerinde
yasayanlarda, ilkbahar ve yaz aylarinda gorilme sikhigi daha fazladir (32,37,62,63).
Cesitli dermatofit tiirleriyle olugabilir. Genel olarak etken dermatofitler siklik sirasiyla
T.rubrum, T. mentagrophytes ve E.floccosum’dur (44,63,64,72,73). Ulkemizde tinea pedis
florast ise, siklik sirasina gore T. rubrum, T. mentagrophytes, E. floccosum, T. violaceum ve
M. canis olarak tespit edilmistir (36,57). Infeksiyonun baghica ii¢ klinik tipi mevcuttur,

Bunlar:

1-Interdijital Tip Tinea Pedis :Genellikle kronik seyir gésteren bu tip en sik
rastlanan tiptir. Ayak parmak aralarinda veya altlarinda kepeklenme, maserasyon ve
fisstirler ile karekterizedir. En gok dért ve besinci parmak arasinda goriliir. Infeksiyon
ayak sirti ve tabanmma dogru ilerleme gosterebilir. Kaginti, hiperhidrozis ve kotii koku

¢ogunlukla eglik eden bulgulardir (32,62,63,64).

T.rubrum ve T.mentagrophytes yanisira gesitli bakteriler(Staphylococcus aureus,
Micrococcus  sedantarius,Brevibacterium epidermidis, Corynebacterium minutissimum,
Pseudomonas ve Proteus tirleri) ve Kandida tiirleri ayak parmak arasinda benzer

infeksiyona neden olabilmektedir(62,64).

2-Vezikiilo-biill6z(Dishidrotik) Tip Tinea Pedis:Akut baglangigl, vezikiilopiistiiler
ve bazen biilloz lezyonlar ve belirgin inflamasyonla seyreden bu tip infeksiyon,
Ozellikle ayak yan kisimlan ve ayak tabami 6n kisimlarda yerlesir. Genellikle
lezyonlara skuam da eklenir En sk rastlanan etken T.mentagrophytes’tir

(8,32,62,63,64)
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3- Papiiloskuaméz-hiperkeratotik (Plantar moccasin) Tip Tinea Pedis: Bu tipteki
tinea pedis infeksiyonunda ayak tabaninda diffiz veya yama tarzinda hiperkeratotik
skuamlar goriiliir, sikhkla ayak tinaklan ve el tutulumu ile birliktedir. Infeksiyon ayak
yan kisimlan ve interdijital boélgeye dogru yayiim gosterir. En sik rastlanan etken
T.rubrum’dur, ayrica T.mentagrophytes ile de olusabilmektedir (62,64,73). Kronik tinea
pedis infeksiyonlanimin gogunlufunu  olugturur. Bu tip infeksiyonun  genellikle
semptomsuz seyretmesi, ayak tabaninda stratum korneumun kahin olmasi nedeni ile topikal
ve sistemik tedavi ajanlarinin etkisinin sinirh olmasi, infeksiyonun kronik seyir géstermesine
katkida bulunan faktorlerdir (8,32,63,73). Bu vakalarin ¢ofunda atopi hikayesi mevcuttur

ve trikofitin deri testine kargi negatif reaksiyon sikhii artmistir(62).

Bu ug¢ tip tinea pedis diginda, akut ilseratif tip olarak adlandinlan infeksiyon
ise; ayak tabamnin biytk bir kisminda maserasyon, sizinti ve ilserasyon ile

karekterizedir (64).

Tinea pedis stkhg1 tiim diinyada giderek artma gostermektedir. Gogler, kollektif
isyerleri, sauna, havuz, plajlar, naylon ve lastikten yapilan giysilerin kullammimin arti,
kortikosteroid ve diger immiinsiipresiflerin yaygin kullanim: bu duruma katkida bulunan

faktorlerdir(37).

Tinea manum, tek bagina nadir goriilen bir dermatofitozdur. Genellikle diger
bolgelerin ozellikle de ayaklarin dermatofit infeksiyonu ile birliktedir. Bu tablo tinea
pedis et manum olarak isimlendirilir. En sik rastlanan etken T.rubrum’dur. El iglerinde
kuru, skuamoz-hiperkeratotik lezyonlarla seyreden kronik infeksiyona neden olur.

Genellikle palmar fleksural yarklara lokalizedir. El sirtinda eritemli, skuamlh plaklar
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seklinde gorilebilir (49,63,73). Dishidrotik form tinea manum ise; akut baglangic
gosterir, parmaklarin palmar ve lateral yiizlerine lokalize vezikiil bazen de biillerle

karekterizedir (73).
Dermatofitid(id Reaksiyonu)

Primer odaktan fungusun veya antijenik {riinlerinin hematojen yaylhnu ile
duyarl kigilerde ortaya ¢ikan sekonder erupsiyonlara verilen isimdir.Herhangi bir

lezyonun id reaksiyonu olarak kabul edilebilmesi igin su sartlarin varh gerekir:

1-Viicutta bir dermatofit infeksiyonunun bulunmasi

2-Bireyde dermatofit antijenine karst hipererjinin varli3

3-Lezyonlarda mantar elemanlarinin olmayist

4-Dermatofit odag ortadan kalkinca lezyonlarin da spontan olarak iyilegmesi

(11,34,37,44,63,64).

Id reaksiyonu genellikle primer odagin alevlenmesi sirasinda veya bazen asin
tedavi sonucu ortaya ¢ikar ya da alevlenme gosterir (37,44).En sik el parmak aralan
ve avug i¢inde goriilse de bazen bacaklarda,ayaklarda ve diger viicut bolgelerinde de
ortaya ¢ikabilir. En sik likenoid, ikinci siklikta ise dishidrotik tip eriipsiyon seklindedir.
Likenoid tip; genellikle inflamatuar tinea kapitis, dishidrotik tip ise; genellikle interdijital
veya plantar yerlesimli tinea pedis infeksiyonu,nadiren de tinea unguiuma bagh olarak
geligir (44,63). Belirgin kaginti ile birlikte olan lezyonlar genel olarak simetrik
yerlesimlidir. Likenoid eriipsiyonlar ¢ogunlukla govdede, dishidrotik erlipsiyonlar ise tipik

olarak el parmaklan lateral ve palmar yiizlerine yerlesim gosterir (34,44,64).
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Ayrica dermatofit infeksiyonlarma bagli olarak; eritema nodozum, eritema
annulare sentrifigum, Urtiker, pitriasis rosea tipi eriipsiyon, g6vdede eritem ve kaginti ile
birlikte polimorfik id reaksiyonu, ¢ocuklarin yanaklarinda ekzematoid dermatofitid,

norodermatit ve erizipel benzeri lezyonlar ortaya gikabilir (11,34,44,49,64).
Dermatofit Infeksiyonlarma Karsi Savunma

Dermatofitlere karst savunmada dogal direnci saglayan genel faktodrler ve savunma
mekanizmalan rol oynar. Dogal direnci saglayan faktorler; derinin bitiinligi,
deskuamasyonu, asit ve lipid mantosu gibi mantarlanin deride gelismelerini énleyen veya
fizyolojik eliminasyonu saglayan faktorlerdir (35). Bu genel faktorlerin  diginda
dermatofitlere kars1 konake¢1 savunmasinda immiinolojik ve non-immiinolojik mekanizmalar

yer alir. Bu mekanizmalar gunlardir:

A-Non-immiinolojik mekanizmalar:
1-Sebumdaki Yag Asitleri
2-Serum Inhibitor Faktor ve o, Makroglobulin
3-Artmug Epidermal Turnover
4-Notrofil ve Makrofajlarca Fagositoz
B-Immiinolojik Mekanizmalar:
1-Humoral Immiinite

2-Hiicresel Immiinite
A, Non-immiinolojik Mekanizmalar:

Sebumdaki uzun zincirli satiire yag asitleri, fungustatik ve fungusidal etki ile

puberteden sonra tinea kapitis gelisimine karst dogal rezistans geligiminde Snemli rol
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oynar (28,64). Taze serumda bulunan ve 1s1 ile inaktive olan serum inhibitér
faktor(SIF) ise dermatofitlerin gogalmasini engeller ve stratum korneumda smirh
kalmalarm saglar. SIF,serumda bulunan ansatiire transferrin olarak gosterilmektedir ve
bu substans, dermatofitlerin g¢ogalmas: igin gerekli olan demir ile selat olusturarak
onlarin gogalmasim ve canh dokulara invazyonunu inhibe eder(24,64). Bu faktoriin
distik seviyelerde oldugu bireylerde yaygin ya da subkutan graniilomatdz dermatofit
infeksiyonlar1 gelisebildigi bildirilmektedir(42,64,80). Serumda tespit edilen bir diger
madde olan oy makroglobulin ise keratinaz inhibitériidiir ve dermatofitlerden salinan

proteolitik enzimleri inhibe ederek organizmamin yayiimmm kontrol eder(42,64).

Insan viicudunun dogal savunma mekanizmasinin bir pargasi olan epidermisin
stratum korneum tabakasi 1000 Daltonun Ulzerinde molekiil agirlii olan maddelerin
canli dokulara gecisini engelleyerek dogal bariyer fonksiyonu goriir. Ancak
dermatofitler hem mekanik etkileri ile,hem de keratinaz denen enzimlerin proteolitik
aktivitesi ile konafin deri, sag¢ ve tinagimin 6ki keratinize dokulanmi invaze ederek
buyiime ve g¢ogalmalari igin uygun ortam olustururlar.Béylece epidermal bariyerde
bozulma olur. Epidermal bariyerin bozulmas: ile stratum korneumdaki dermatofitler,
dermofitik degisiklikleri baglatan komplemam:  alterne yoldan aktive ederler. Aym
zamanda oy makroglobulin, keratinaz inhibitor ve SIF igeren serum da stratum
korneuma ulagir (83). Dermatofitlerin duvar ve stoplazma antijenlerinin komplemant
alterne yoldan aktivasyonu sonucu olugsan kemotaktik faktorlerin  yamisira,
dermatofitlerden salinan disiik molekill agihkli kemotaktik faktorlerin de etkisiyle
transepidermal polimorf niiveli 16kosit(PMNL) kemotaksisi olur (26,81,83). PMNL

infiltrasyonu hem epidermal proliferasyonda artma, epidermal yenilenme zamaninda
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hzlanma ile dermatofitlerin deri yiizeyinden deskuamasyonla aynlmasim arttinr, hem
dermatofitlere besin girigini bloke eder, hem de fagosite edip myeloperoksidaz(MPO)
enzim sisteminin  sitotoksik metabolitleri ile  dermatofitlerin  6ldiirtilmesini
saglar(16,18,19,23,77,83). T.rubrum,kompleman sistemini alterne yoldan aktive edebilen
en giglii aktivatorlerden birisidir (81). Aynica bazi kigilerde T.rubrum’a karst yiiksek
titrede bulunabilen kompleman fikse edici antikorlar da komplemamin klasik yoldan
aktivasyonunu kuvvetlendirir(26,81). Komplemanin aktivasyonu, PMNL aktivasyonu ve
kemotaksisine neden olup, notrofillerin dermatofit hifalarina adezyonunu arttinr,
dermatofit hifalanm1 opsonize edip fagositozlarimi kolaylastinir. N-asetil glikozaminin
dermatofit hiicre duvarina inkorpore olmasii inhibe edip ¢oZalmalarim 6nler. Yeterli

kompleman aktivasyonu muhtemel fungal sepsisi 6nler (23,25,26).
B. immiinolojik Mekanizmalar:

Mantar infeksiyonlarinda bakteriyel infeksiyonlara oranla daha zayif immiin yanit
ortaya ¢ikar. Mantar tiirlerinin farkli 6zelliklerine ve olugturduklar infeksiyonun tipine gore

hiicresel ve humoral yanitin derecesi de degismektedir(24,37).

Yiizeyel mantar hastaliklan arasinda yer alan dermatofitozlar genellikle stratum
korneum tabakasinin altinda bulunmazlar ve septisemi yapmazlar(64,89). Dermatofitlerin
deriye hasar verme kapasiteleri minimaldir ve olusan inflamasyonun ¢ogu, konagin immiin
cevabinin bir yansimasidir. Bu nedenle, dermatofitozlann seyri konagin immiin durumunun

bir gostergesidir(40,54,89).
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Dermatofitlerde baslica {i¢ antijenik komponent bulunur(19):

1-Nitrojen igermeyen polisakkaritler: Erken tip hipersensitivite olugtururlar(16).
Dermatofitozlar sirasinda dolagimda bulunan antikorlar 6zellikle dermatofitlerin

karbonhidrat yapilarina karst meydana gelmigtir (42).

2-Glikoproteinler:Karbonhidrat fraksiyonlar ile erken tip, peptid fraksiyonlan ile

ge¢ tip hipersensitivite olustururlar (19,25,83).
3-Keratinazlar:Geg tip hipersensitiviteye neden olurlar(25,42).

Dermatofit antijenleri cinsler arast farklhihk gosterir, ancak aymi cinsin farkh
tirleri igin sabit ve karakteristiktirler. Farkh tiirlerin antijenleri ile,insan kan grubu A
antijeni, epidermis hiicrelerarast maddesi ve fosforilkolin igeren komponentler arasinda

capraz reaksiyon olabilmektedir (19,24,25,80).

Immiinolojik ¢alismalarda kullanilan dermatofit antijeni glikoprotein yapisinda
olan trikofitindir(19,25,56,60,83). Trkofitinin intradermal verilmesini takiben 24-48
saat i¢inde olusan eritem ve indiirasyon pozitif yamit olarak kabul edilir. Biyiik,
inflamatuar bir papiil ve gevresinde olusan eritemat6éz halo tipiktir(19,42,54,55). Gelisen
bu ge¢ tip hipersensitivite reaksiyonu glinlerce, haftalarca hatta bir-iki ay devam
edebilir Bu reaksiyon dermatofitlere 6zel, ancak tiirlere 6zel degildir(2,24,42,53). Baz
kisilerde trikofitin deri testi swrasinda, antijen ile mast hiicrelerine bagh Ig E
arasindaki etkilesim sonucu dakikalar iginde erken tip hipersensitivite reaksiyonu
geligebilmektedir. Bu tip cevap trikofitinin intradermal verilmesini takiben 15 dakika

ile 12 saat iginde ortaya ¢ikar. Bu olay oOzellikle kronik dermatofitozlar sirasinda
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gozlenmektedir ve uzun siireli antijene maruz kalma sonucu olustudu diisiiniilmektedir
(24,55,56). Bu drtikeryal reaksiyon kronik dermatofitozlar diginda nadiren saglikl
kisilerde, atopiklerde, erizipel benzeri eriipsiyonu olanlarda, tekrarlayan lenfanjiti
olanlarda ve ftrikofitin ile desensibilize edilenlerde de goriilebilmektedir (42). Trikofitin

deri testi sonucu olusan reaksiyon tipleri Tablo II’de gosterilmigtir (19).

Tablo II. Trikofitin Deri Testi Reaksiyon Ozellikleri

Reaksivon Siire % Reaksivon_tipi Mediator

Urtika 30 dk 20 I IgE

Papiil 3-12 st Nadir 111 IgG,Kompleman,(?)
Papiil 1-3 giin 50 v T lenfosit

Reaksiyon olmamast  0-7 giin 25

Trikofitin deri reaksiyonu kesin olarak dermatofitozun varligim gostermeyebilir
ya da ekarte etmeyebilir.Ciinkii hi¢ gelismeyebilecegi gibi infeksiyon iyilegtikten sonra
da uzun sire devam edebilir(42). Trikofitin ile yapilan yama testleri yalanci(-) sonug

sikligi nedeniyle daha az tercih edilmektedir (2,83).

1. Humoral Immiinite:

Dermatofit infeksiyonlarna karst baghca immiinolojik cevap hiicresel
immiiniteyle olmakla birlikte vaskiilit, Girtiker gibi komplikasyonlar,lokal veya jeneralize
deri  reaksiyonlan - humoral  antikorlann  varlifim  dustindiirmektedirler(80).
Dermatofitlere karst savunmada minér rolii oldufu kabul edilen bu antikorlar IgG,
IgM, IgA ve IgE vyapisinda olabilir. Ancak bunlar tiire spesifik degildir, diger
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dermatofitler ve saprofit funguslar, insan kan grubu A izoantijeni ve epidermis
interselliler ~ substanst1  ile  c¢apraz  reaksiyon  gosterebilmektedirler(19,64).
Dermatofitozlarda, hastalarm  %50’sinden  fazlasinda  o6zgiil antikor  varhi@
saptanmustir(83). Yapilan caligmalarda kronik T.rubrum infeksiyonu olanlarda spesifik
IgE %87, kontrol gruplaninda ise %0 olarak bulunmustur(83). Bu antidermatofit
antikorlarin ve serum seviyelerinin, infeksiyonun natiirii, yerlesim alant ve yaygmligina
bagli oldugu gozlenmigtir. Antidermatofit antikorlann akut lezyonlarda gegici iken,
kronik lezyonlarda kalicidir(80). Infeksiyon alaninin genisligi ve siddeti arttikca da
antikor titresinde artig olur. El, ayak ve tinaktaki infeksiyonlara gore bag bolgesi ve
kasiklarda yerlesen infeksiyonlarda o6zglil antikorlara daha stk rastlanmaktadir(19).
Ayrica genis yizeylere yayilmig infeksiyonlarda, kronik infeksiyonlarda, id reaksiyonu
olanlarda ve agin inflamasyonlu lezyonlan olanlarda 6zgiil Ig G antikor titrelerinde artig

gozlenmistir(19,24,80).

Dermatofitozlar swrasinda tespit edilen 0zgiil antikorlarin koruyucu rolleri
tartigmalidir Humoral immiinitenin etkili olmamasinin nedeni; dermatofitlerin vaskiiler

sistemden uzak anatomik bolgelerde yerlesmis olmalandir (2,56).
2. Hiicresel Immiinite:

Dermatofit infeksiyonlarina kargt major imminolojik savunma mekanizmas: tip
4 gecikmis tip hipersensitivite cevabidir (17,19,55,64,86,89). Timusa baZmli bu

hiicresel immiin cevap geligen dermatofit tablosundan da sorumludur (5,19,55,60,89).

Reinfeksiyona karst direng, dermatofit antijenine kargt geg¢ tip hiicresel
hipersensitivite gelismesine baghdir(19,86,89). Bu direncin siiresi ve derecesi;

dermatofitin tiirine, konaga(hayvan veya insan) ve infeksiyonun yerlesim bolgesine
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gore degisiklik gosterir. Genel olarak zoofilik tiirler daha inflamatuar reaksiyonlara
yol agarlar ve bu reaksiyonlar spontan olarak iyilesip reinfeksiyona karst relatif bir
direngle sonlanirlar. Antropofilik tiirler daha kronik infeksiyonlar olugtururlar ve ayni
tiirle reinfeksiyona karst daha az direng geligir.llk infeksiyona karyt olusan direng
kendini inflamatuar cevapta ve hastalifin gidisinde hizlanma ile gosterir(19,58,60).
Bazi aragtirmacilara gore kazanlan direng yalmzca onceki infeksiyon yerine sinirh
olmayip yaygindir ve tiire 6zgi degildir. Ancak, difer baz aragtrmacilara goére ise
bu diren¢ lokalize olup infeksiyon bélgesinin 20 mm gevresine kadar bulunur. Bu
direng genellikle 3 ay siirer.Dermatofitlere kargt immiinizasyon,migellerle intrakutan ya
da subkutan infeksiyon veya topik uygulama ile olur.Olusan immiinite,immiinize

alanda en fazladir ve kutan6éz duyarlanma ile birliktedir (42,60).

Daha ¢6nceden dermatofit infeksiyonu gegirmemis kigilerin  dermatofit
antijenlerine maruz kalmalari sonucu olugan primer infeksiyonda hiicresel geg tip
hipersensitivite  gelisir. ~ Aktif lenfositlerden saliman lenfokinler; direkt olarak
dermatofitlerin  ¢ogalmasim1  inhibe ederler, keratinositleri inhibitér sitokinler
olusturmalan igin uyanrlar, epidermal proliferasyonu arttiran bliyime faktorleri
salgilayip dermatofitlerin deskuamasyonla ayrlmasim hizlandinirlar, lenfosit, makrofaj

ve nétrofillerin ¢ogalip aktive olmalarim saglarlar(19,25).
Primer infeksiyonun 4 fazi bulunur (53):

1-Inkiibasyon Fazi(inokiillasyon Fazi=Birinci Derece Irritan Faz):4-6 giin siirer

ve hafif bir dermatit tablosu olusur.

2-Yayllma Faz:2-35 giin siirer ve soluk pembe, simrlari tam belli olmayan

dermatit tablosunda giinde 1-3 mm’lik ilerleme olur(53,55,56).
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3-Inflamatuar Faz:12-15.giinlerde geg tip hipersensitivite reaksiyonunun ve
lenfosit transformasyonunun pozitiflesmesi ile senkron olarak baglayip 12-35 giin

stirer. Tipik dermatofit lezyonlan olusur(53,56,83).

4-lyilesme Fazvinflamatuar fazin pikini takiben 12-35 giin iginde spontan
olarak dermatofit tablosu geriler ve kiltirler negatiflesir.Geg tip hipersensitivite

maksimum diizeye ulagir(42,53).

Onceden infekte olan veya trikofitin deri testi pozitif olan kisinin ikinci kez
infeksiyona maruz kalmasi sonucu sekonder infeksiyon olusur. Bu infeksiyon
sirasinda, inkiibasyon ve yayima faz oﬁnadan iki giin iginde yogun inflamasyon
olusur ve hizla spontan iyillesme goriliir. Klinik olarak lokalize, genisleme egilinﬁ

olmayan, kiigtik, endiire bir odak seklinde gériiliir (24,53,55,56,83).

MID 50 (Minimal Infeksiyon Dozu); %50 kiside deneysel olarak dermatofit
infeksiyonu olugmas: i¢in gerekli spor sayisidir. MID 50, primer infeksiyonda 1-6
spor iken, sekonder infeksiyonda 300 spordur. Bu sonuglar primer infeksiyon sirasinda
tam olmasa da, kismi bir immiinite gelistifini go6sterir. Ayrica, aym1 dermatofit ile

tekrarlayan temaslar hiposensitizasyon ve anerjiye neden olabilmektedir (42,53,56,64).

Dermatofit antijenine karsi geligen gecikmis tip hipersensitivite reaksiyonu tipik
olarak T hiicre bagimh bir immiin cevaptir. T hiicreleri belirli antijenlerle, antijene
ozgiil olarak uyanbrlar. T lenfositleri ylizeyinde antijenleri 6zgiil olarak tamyan iki
tip reseptér bulunur ; TCR-1(T cell receptor-1) ve TCR-2. T lenfositlerin %95’i
TCR-2, %5°’i TCR-1 tasir. Bu reseptorler yabanci antijeni MHC molekiilleriyle bir

kompleks olarak tamir. T lenfositler fonksiyonlarina goére alt gruplara ayrilir ve bu alt
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gruplar monoklonal antikorlar ile saptanan ylizey molekillerinin tamimlanmas: ile
ayirtedilebilmiglerdir. Bu molekiiller CD terminolojisi ile tammlanirlar, buna gore
TCR-2 reseptorii tasgtyan T lenfositler iki alt gruba aynlir:

1- Th (helper T lenfositler), aym zamanda CD4+ yiizey igareti tagirlar,

2-Tcy/s (sitotoksik, supresér T lenfositler) ise CD8+ yiizey igareti tagirlar.

TCR-1 reseptorii tagtyan T lenfositlerin g¢ofunda CD4 ve CD8 molekiilleri
yoktur, bu hiicrelerin  patojenlere karst ilk savunmada rol aldiklan

daisiinilmektedir(45,74,91).

Periferik kan dolagiminda bulunan T lenfositlerin %70’i Th, %25°’i Tcy/s dir.
Kalan %5 oramindaki T lenfositlerin ise %4’ CD4- CD8- ve %1°i CD4+ CD8+ fenotipi
gosterir (45). T helper lenfositler, antikor iiretiminde B lenfositleri ile iligkidedir ve
sitotoksik hiicre olugumuna yardim eder. Bu hiicreler MHC simf II molekiili ile
birleserek antijeni tamir. T supresor lenfositler, hem T hem de B lenfositler {izerine
inhibitér etkilidir. Sitotoksik T lenfositler ise; supresor T lenfositler ile aym yiizey
antijenine sahip olmalarina kargin fonksiyonlan farkhidu; MHC smuf I antijeni tagtyan
hedef hiicreleri tahrip etme yeteneine sahiptirler. T hiicreleri ge¢ tip hipersensitivite,
kontakt duyarliik ve infeksiyonlara karpi direnci igeren hiicresel immiinite
reaksiyonlarindan sorumludur. Normal hiicresel immiin cevap igin lenfositlerde yeterli
blast transformasyonu , lenfokin iiretimi ve monosit kemotaktik cevabi gereklidir

(5,19,45,91).

Dermatofitozlarda hiicresel immiiniteyi incelemede invivo olarak deri testlerinden,

invitro olarak ise; 16kosit adezyon inhibisyonu,l6kosit migrasyon inhibisyonu ve lenfosit
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transformasyonundan yararlaniir (1,19,87). Bunlar arasinda en duyarh ve en g¢ok
kullamlan yontem lenfosit transformasyonudur. Tiim bu metodlarla yapilan ¢aligmalarin
ortak sonucu baskilanmus hiicresel immiinite ile persistan infeksiyon arasi

korelasyondur (19,86).

Kronik Dermatofitozlar

Kronik dermatofit infeksiyonlarmin tiim diinyada yayginligi ve gériilme siklig
giderek artma gostermektedir. Popiilasyonun %10-20’sinde rastlanan bu tip infeksiyon
klinik olarak uzun streli, yaygin ve sikhkla palmar ve plantar yerlesim gésteren,
inflamatuar cevabin hi¢ olmamast ya da ¢ok smirhh olmast ile karakterizedir
(25,48,54,56,64). En sik rastlanan etken T.rubrum’dur(14,19,25,26,47,48,64,65,85,86,

89,92).

Dermatofit infeksiyonunun yerlesim bolgesi infeksiyonun klinik gériiniimii ve
kronik seyrinde onemlidir.Ozellikle antimikrobial maddeler (ireten sebase bezlerin
olmadifs el i¢i ve ayak tabaninda yerlesen infeksiyonlar kroniklesme egilimindedir.
Kronik ve tekrarlayan infeksiyonlar yetiskinlerde en ¢ok tinea pedis ve tinea kruris

seklinde goriliirken gocuklarda tinea kapitis geklinde goriiliir(32).

Kronik  dermatofitozlarin  geliyjmesinde killi ve nemli ortamlar gibi
dermatofitlerin g¢oZalmasi i¢in uygun sartlarin varlifi, mantarlara ait virillans faktérleri,
immiin yetmezlik, genel durum bozuklugu, deride deskuamasyon hizinin azalmasi,
altta yatan bagka hastaliklar, atopi ve serum disproteinemileri iizerinde durulmaktadir.
(14,25,42,64,86,89). Immiin yetmezlik, immiinstipresif ila¢ kullanimina, immiin yetmezlikle

seyreden hastaliklara ya da immiin cevabin dermatofitlerce baskilanmasma bagh
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olabilir(25,86,89). Dermatofitlerin gogalmalani sirasinda, hiicre duvarindan salinan
mannanlar; hem keratinosit proliferasyonunu inhibe ederek epidermal yenilenme zamaninit
uzatip dermatofit ile temas siiresini uzatirlar, hem de mononiikleer fagositik hiicrelerin yiizey
reseptorlerine baglanip antijenlerin uygun T lenfositlerine sunulmasi igin gerekli RNA

fonksiyonlarim bozarak hiicresel immiiniteyi baskilarlar. (25,89).

Kronik dermatofitozlar sirasinda, trikofitin deri testinde ge¢ tip hipersensitivite
cevab siklikla negatif iken, akut tip hipersensitivite cevabi siklikla pozitiftir (25,48,54,61,64,
86,89). Kronik dermatofitozlarda %80 oraninda bulunan hiicresel immiinite defektinin

nedenleri ile ilgili bazi hipotezler bulunmaktadir. Bu hipotezler sunlardir:

1-Dolagimdaki wuzun siireli antijen yikiiniin hiicresel intoleransa neden

olmasi(2,54,55).

2-Fungal kaynakli kemotaktik faktorler ve diger tirtinlerin, kompleman: alterne

yoldan aktive ederek hafif bir inflamasyona yol agmasi(55).

3-Serumda immiin sistemi bloke eden inhibitor faktorlerin bulunmasi. Bunlar
ya Ozellikle fosforilkolin hapteni igeren fungal antijenlerdir ya da Ig E’dir(19,24).
Atopik olsun veya olmasin IgE sentez kapasitesi yitksek olanlarda ya antijen-antikor
komplekslerinin olusumu ile antijenin tiiketilmesine bagli olarak, ya T lenfosit
reseptorlerini bloke ederek, ya da kutanéz mast hiicrelerinden T lenfosit cevabi
lizerine inhibitor etkisi olan histamin vb. mediatorlerin  salinmasmma neden olarak
hiicresel immiinitenin antagonize edildigi distinilmektedir. Baz gorislere goére de
inhibitér faktorlerden ¢ok,T supresdr lenfositlerin etkisiyle hiicresel immiinite bloke

edilmektedir(19,55,56,83).
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4-Herediter faktorlerin  bulunmasi. Yapilan ¢aligmalarda tip 1 T helper
lenfositlerin interferon salgilayip, ge¢ tip hipersensitivite reaksiyonunu arttirirken; tip 2
T helper lenfositlerin interlokin 1 salglayip akut tip hipersensitivite reaksiyonunu
artirdin  gosterilmigtir. Tip 2 T helper lenfosit subpopiilasyonunun  bireysel
egemenlifine baghh olarak da  kronik  dermatofitozlara yatkinhk olabilecegi

diisiniilmektedir(56).

5-Atopinin bulunmasi. Kronik dermatofitozlularda %40-50 oraminda kigisel
astim veya allerjik rinit, daha az sikhikta ise atopik dermatit saptanmistir. Atopiklerde,
dermatofit  antijenlerine  karst akut hipersensitivite cevabt siklifinda artma, geg

hipersensitivite cevab: sikliinda ise azalma mevcuttur (14, 48, 79).

Kronik dermatofitozlu hastalar imminolojik &zelliklerine goére 3 gruba

ayrilmaktadir(24):

1.Grup: Kronik dermatofitozlulanin %34’tinii olusturur; trikofitin antijenine kars
selektif bir anerji veya tolerans bulunur, nondermatofitik antijenlere karsi invitro ve
invivo hiicresel cevap normaldir. Trikofitine karsi toleransin nedeni kesin olarak
bilinmemekle birlikte, erken neonatal periyotta bu antijene maruz kalma veya supresor hiicre
aktivitesi ile ilgili olabilecedi diiginilmektedir. Ayrica genetik faktorler de etkili

olabilir(24,54,56,79).

2.Grup: Kronik dermatofitozlarin %20’sini olugturur; sadece trikofitine kars1
degil tiim antijenlere karsi hiicresel immiinitede tam bir baskilanma vardir. Bu grupta

genetik ve edinsel immiin yetmezlik sendromlar bulunan hastalar yer alir (24,54).
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3.Grup: Kronik dermatofitozlanin %46’sim olusturur ve gizli grup denir. Invivo
olarak geg¢ tip hipersensitivite olmamasina kargin invitro olarak lenfosit transformasyonu
gergeklesmektedir. Muhtemelen akut tip hipersensitivite reaksiyonu ile, ge¢ tip
hipersensitivitenin antagonize edildigi diigiiniilmektedir.Siklikla endokrinolojik bozukluklar
ile birliktedir. Aynca, bu gruptaki hastalarda T supresér lenfosit fonksiyonlarinda

bozukluklara da rastlanmigtir(24,54).

Genel olarak, kronik dermatofitozlar ile birliktelik gdsteren durumlar; atopi, periferal
vaskiiler hastabiklar, Cushing hastalifi, keratinizasyon bozukluklari, diabetes mellitus,
kollajen wvaskiiler hastaliklar, ilaglar (kortikosteroidler), tiimoérler (lenfoma, timoma,
Kaposi sarkomu), immiinyetmezlik hastaliklari, kronik mukokutanéz kandidiazis, familial

endokrinopatiler ve HIV hastaligr’dir (24, 64).
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GEREC VE YONTEM
Gereg:

Caliyma kapsamma Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji ABD
poliklinigine 1994-1996 yillan arasinda bagvuran, kronik tinea pedis tams: almig 23’ii
erkek,11’1 kadin 34 olgu ahnmgtir. Calimamizda incelemeye alinan kontrol grubunu
ise; yag grubu kronik tinea pedis saptanan olgulanmizin yag grubuna yakin, 12’si

erkek, 8’1 kadin saghkli 20 birey olusturmustur.
Yontem:
Olgular klinik ozellikler ve laboratuar bulgular yoéniinden incelendi.
AXlinik Inceleme:

Olgularin yas, cins, hastalik siiresi ve tipi belirlendi, aile i¢i benzer hastalik
olup olmadifi aragtimldi. Aynica olgularin seciminde agagidaki 6zelliklere sahip
olmalarmna dikkat edildi:

- En az bir yildir mevcut ve klasik tedavi yontemleri ile iyilesme saglanamamus, ya
da niiks etmig kronik tinea pedis enfeksiyonunun bulunmasina,
-Cocuk veya ¢ok yash olmamalarina (15-65 yag simint dikkate alindr),

-Kortikosteroid veya immiinsiipressif ilag kullanmamalarina,
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-Diabetes mellitus veya genel durumu bozacak, immiin sistemi etkileyecek bagka
bir sistemik hastaliklarmin olmamasina dikkat edildi. Bu amagla, serum aghk kan gekeri

ve oral glukoz tolerans testi normal olan hastalar ¢aligmaya dahil edildi.

Ayrica, mikolojik incelemede; hem nativ preparat incelemesinde mantar
elemanlari goriilen, hem de yapilan kiiltiirlerinde iireme olan tinea pedis vakalan

caligma kapsamina alindi.

Kontrol grubunu olugturacak bireylerin segiminde hikayede veya halen mevcut

dermatofit infeksiyonunun bulunmamasina dikkat edildi.
B.Laboratuar iyceleme:
1.Mikolojik inceleme:
Nativ preparat (direkt) ve kiiltiirel metodlarla yapildi.

a-Nativ preparat metodu: Olgularin klinik olarak tinea pedis ile uyumlu
lezyonlarindan kiint bistiii yardimi ile lam {izerine alinan kazinti materyali lizerine
lamel kapatilip, %20 KOH soliisyonu damlatildiktan sonra, nemli petri kutusunda 30

dakika bekletildi ve 15tk mikroskopu ile incelendi.

b-Kiiltiirel metod: Bu inceleme igin kullanilacak besiyerinin hazirlanmasinda
Sabouraud. dekstroz agar (Difko,Bacto,Mycological Agar) toz halindeki materyali
kullanildi. Besiyeri su sekilde hazirlandi: Toz halindeki agar ekstresinin 40 grami,
benmaride 1000 cc distile su igine ilave edildikten sonra 15-20 dakika sicak su
icerisinde kaynamayacak sekilde eritildi. Daha sonra, 5ml alkol iginde eritilmis 500
mg oraceftin sofumakta olan eriyife ilave edilerek iyice kanstinldiktan sonra
hazirlanan materyal cam tiiplere kondu. Hazrlanan tiipler otoklavda 121 C°’ de 15
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dakika tutulduktan sonra g¢ikarlip agizlan kapatildiktan sonra, yatik sekilde bir giin
stire ile bekletildi ve sonra kullanilacaklari giine kadar buzdolabinda sakland:.

Hastalanin lezyonlanindan steril kogullarda alinan materyal, steril bir o&ze
yardim ile hazirlanan besiyerlerini ihtiva eden iki yatik tiipe ekilerek oda isisinda 3-4
hafta bekletildi. Ureyen kolonilerin makroskopik ozellikleri incelendi; beyaz, pudramsi,
pamuZa benzer koloniye sahip kiiflerden laktofenol pamuk mavisi ile hazirlanan
preparatlarda gozlenen tiibiller makrokonidia ve mikrokonidialar, trikofiton cinsi
dermatofitlerin varh@ leyhine yorumlandi. T.rubrum ve T.mentagrophytes ayrim igin
lireaz testi yapildi. Bunun igin iireli besiyerine ekim yapilarak bir hafta oda isisinda
bekletildikten sonra besiyerinde olusan renk degisimi incelendi; mor-menekse kirmizisi

renk degisimi tireaz(+) olarak kabul edildi ve T.mentagrophytes leyhine yorumland:
@37).

2.Serum Ig A, IgG, IgM Diizeyi :

Incstar firmasindan temin edilen SPQ™ test sistemi kiti kullanilarak, Fotometer

BT 224 cihazinda, turbidimetrik yontem ile ¢alisildi(21).
3.Serum Ig E Diizeyi :

Serumda Eurogenetics Ig E mikro ELISA Kkantitatif kitleri ile caligildi ve
degerler Pasteur LP 300 ELISA okuyucusu ile okundu(20).

4.Tiiberkiilin Deri Testi (PPD):

Olgularin 6nkol i¢ yiiziine 0,lcc tiiberkiilinin intradermal uygulanmasmm
takiben 72 saat sonra olugan endiirasyonun g¢api 6lgiildi. Olgularimizin hepsinin BCG
agist oldugundan degerlendirmede; Smm alti anerjik, 5-10mm negatif, 10mm ve {sti
ise pozitif reaksiyon olarak kabul edildi(4).
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5.Beyaz Kiire (BK) Sayimu :

150 mikrolitre %15 lik K3 EDTA igeren tiiplere lcc kan alinarak konuldu,

‘kanstmldlktan sonra Coulter JT aleti ile okunarak mm?® kandaki beyaz kiire sayildi.
6.Perifer Kanda Total Lenfosit Yiizdesi:

Lam t{zerine alnan bir damla kan yayldiktan sonra Wright boyas: ile
boyanarak 151tk mikroskopi ile incelendi ve formiil I6kosit belirlenerek lenfosit

yiizdeleri bulundu.

Son iki inceleme sonrasi olgulann mm?® teki total mutlak lenfosit degerleri

saptand.

7.Perifer Kanda T Helper (CD4+) Lenfosit ve T Supresor (CD8+) Lenfosit

Yiizdeleri:

Flow sitometri yontemi kullamlarak tespit edildi (69). Bu iglem igin hastalardan
heparinle yikanmig enjektore 10 cc vendz kan alindi, alinan kan konik dipli plastik
tiipler iginde phosphate buffer saline(PBS) ile 1:1 oraninda sulandinldi. Daha sonra
bu kangim 40cc hacimli bir cam tip icindeki Scc Ficool iizerine pastor pipeti ile
dikkatli bir sekilde yayildi. Bu islem i¢in 6nce bir damla kan cam kenarina dayal
olarak pipetten birakildt ve bunun agt@m yol kullamlarak kanin tamam yayilds
Yayma igleminden sonra 1400 RPM’de 35 dakika (dk) 20°C’de santriftij edildi ve
ficool fiizerinde ince bir tabaka halinde biriken lenfositler pastor pipeti ile alindi
Alinan lenfositler plastik kapakli bir tiipe konup istine PBS eklendikten sonra

4°C’de 20 dk 2000 RPM’de santrifiij edildi ve siipernatan atildi. Takiben tekrar PBS
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eklendikten sonra 10 dk 4°C’de 2000 RPM’de ikinci yikama iglemi yapildi ve aym
islem bir kere daha tekrarlandiktan sonra siipernatan atilarak dipteki hiicrelere 1 ml
PBS eklendi. Pastor pipeti ile siispansiyon yapiip homojen bir kangim saglandiktan

sonra hiicre sayimimna gegildi.

Hiicre saymmi hemositometre ile yapildi. Bunun igin hemositometrenin pipetine
0,5 isaretine kadar lenfosit sispansiyonundan c¢ekilip iizerine 1,1 isaretine kadar
lokosit soliisyonu ¢ekildi. Pipet bag ve orta parmakla iki ucu kapatilarak iyice
sallandiktan sonra ilk iki damla digar1 atiip hemositometrenin her iki alanmna birer
damla lenfosit soliisyonu damlatildiktan sonra sayim yapilarak 1 ml kandaki lenfosit
sayist  hesaplandi (A, B, C ve D’deki toplam lenfosit x 0,05 = ... x10 /ml
lenfosit sayisi). 1 ml’de elde edilen hicre sayisim ml’de 2 milyon hiicre olacak
sekilde ayarlamak icin elde edilen sayr ikiye boliinerek ka¢ cc hacim saglanmasi
gerektii hesaplandi ve buna gore gerektigi miktarda PBS eklendi. Daha sonra
hiicreler 0,2 cc olacak gekilde eppendorf tiplere boélindii ve 5dk PBS ile 2000
RPM’de santrifiij edildikten sonra hiicreler iizerine florescein ile isaretli Sul 6zgiil
antikorlan (FITC-CD4 ve FITC-CD8 ) ilave edilerek 30 dk 4°C’de inkiibasyona
birakildi. Inkiibasyondan sonra flow sitometride degerlendirme yapildi ve 5000
hiicrede % olarak T helper (CD4+) lenfosit ve T supresér (CD8+) lenfosit degerleri

belirlendi.
8- istatistiksel Degerlendirme:

Olgulannmizin ve kontrol grubu bireylerin bulgularinin degerlendirilmesinde

agagidaki istatistik yontemler kullanildi:
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- Kolmogorov-Smirnov testi: Hasta ve kontrol grubunda, biitiin parametrelerin

normal dagilim gosterip gostermediZinin belirlenmesinde,

-Student's T testi: Hasta ve kontrol grubunda, Kolmogorov-Simirnov testi ile
normal dagihm gosteren parametreler olan, yas, IgM, IgG diizeyleri, beyaz kiire sayisi,
periferik yaymada lenfosit yiizdesi, total lenfosit sayisi, T helper (CD4+) lenfosit, T supresér

(CD8+) lenfosit yiizdelerinin kargilagtiriimasinda,

- Mann-Whitney U testi: Hasta ve kontrol grubunda, Kolmogorov-Smirnov testi ile
normal dagilim gostermeyen parametreler olan, IgA ve IgE diizeyleri, T helper (CD4+)

lenfosit/T supresor (CD8+) lenfosit oraninin karsilastinlmasinda,

- Ki-kare testi: Hasta ve kontrol grubunda, cinsiyet ve PPD poxzitiflik oranlarimin

kargilagtinlmasinda,

- Tek yo6nlii varyans analizi: Kiiltirlerinde T.rubrum ireyen hasta grubu,
T.mentagrophytes iireyen hasta grubu ve kontrol grubundan olusan ti¢ farkli grup arasinda

T helper (CD4+) lenfosit ve T supresér (CD8+) lenfosit yiizdelerinin kargilagtinlmasinda,

- Kruskal Wallis varyans analizi: Yukanda belirtilen {i¢ fakli grup arasinda normal
dagilim gostermeyen T helper (CD4+) lenfosit/T supresér (CD8+) lenfosit oraninn

kargilagtinimasinda kullanildi (78).
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BULGULAR
A.Hasta ve Kontrol Gruplarimmn Klinik Bulgulan :

Caligmaya alinan kronik tinea pedis tamst almig 23’4 (%64) erkek, 11°i (%36)
kadin toplam 34 olgunun yaslari 24 ile 64 arasinda degigmekte olup, ortalama 41.08 *
9.67 idi. Hastalik siiresi 1 ile 15 yil arasinda deZismekte olup ortalama 5.2 + 3.3 yil
idi. Hastalarin 7’sinde (%20) ailede tinea pedis Oykiisii mevcuttu. Hastalarda mevcut
tinea pedisin klinik tiplendirmesinde 20 olguda (%58) interdijital tip, 14 olguda (%42)

papiiloskuaméz tip tinea pedis tespit edildi (Tablo III).

Kontrol grubunu olugturan 12’si (%60) erkek, 8’i (%40) kadin 20 saghklh
bireyin yaglann 27 ile 62 arasinda degismekte olup ortalama 42.5 + 11.34 idi (Tablo
IV). Hasta ve kontrol grubu yas ve cinsiyet dagilimlari arasinda istatistiksel fark

olmadi@ gériildii (p>0.05).
B.Laboratuar Bulgularn :
1.Mikolojik inceleme :

a-Nativ Preparat : Hasta grubunun tamaminda nativ preparat incelemesinde

mantar elemanlarina ait hif ve sporlar tespit edildi.

b- Kiiltir Metodu :Etken dermatofitin belirlenmesine yonelik  yapilan

kiiltiirlerde 22 olguda (%65) T.rubrum, 12 olguda (%35) T.mentagrophytes uredi.



38

Sekil 1°de T. rubrum’un makroskopik koloni gériiniimii, Sekil 2°de T.mentagrophytes’in
makroskopik koloni goriiniimii goriilmektedir. Tinea pedis klinikk tipi ile etken
dermatofit iligkisinin aragtilmas1 sonucu, interdijital tip tinea pedisi olan 20 olgunun
12’sinde (%60) etken dermatofit T.mentagrophytes, 8’inde (%40) ise T.rubrum olarak
belirlendi. Papiiloskuaméz tip tinea pedisi olan 14 olgunun hepsinde etken dermatofit

T.rubrum idi (Tablo III).
2.Serum Ig A, IgG, IgM Diizeyleri:

Hasta grubunda Ig A diizeyi 152 (medyan) mg/dl iken kontrol grubunda 176.5

(medyan) mg/dl idi ve bu degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz

bulundu (p>0.05).

Hasta grubunda ortalama Ig G dizeyi 1230.9 £ 653.1 mg/dl iken kontrol
grubunda 1184.4 +369.2 mg/dl idi ve bu degerler arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamsiz bulundu (p>0.05).

Hasta grubunda ortalama Ig M diizeyi 118.7 + 102 mg/dl iken, kontrol
grubunda 80.4 +28.6 mg/dl idi ve hasta grubunda IgM degeri kontrol grubuna goére

istatistiksel olarak anlamli gyekilde daha yiiksek bulundu (p<0.05).
3.Serum Ig E Diizeyi:

Hasta grubunda Ig E diizeyi 57.5 (medyan) mg/dl iken kontrol grubunda 61
(medyan) mg/dl idi ve bu deZerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz

bulundu (p>0.05).
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Hasta grubu olgulannin serum immiinglobulin diizeyleri tablo V’te, kontrol grubu

bireylerin serum immiinglobulin diizeyleri tablo VI’da goriilmektedir.

4.Tiiberkiilin Deri Testi(PPD) :

Degerlendirme sonunda hasta grubunda PPD 21(%62) olguda pozitif,13(%38)
olguda negatif iken, kontrol grubunda ise; 14(%70) olguda pozitif, 6(%30) olguda
negatif saptandi ve iki grup arasinda PPD pozitiflifi oranlan kargilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi (p>0.05). Her iki grupta da anerjik cevap

saptanmadi.

Kiiltiirlerinde T. rubrum iireyen hasta grubunda PPD 15 (%68) olguda pozitif, 7
(%32) olguda negatif iken, T. mentagrophytes iireyen hasta grubunda ise 6 (%50) olguda
pozitif, 6(50) olguda negatif saptandi. Bu iki grup ve kontrol grubundan olusan ii¢ grupta
PPD pozitiflik oranlan kargilagtinldifinda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0.05).

5-Beyaz Kiire Sayisi:

Milimetrekiip kanda beyaz kiire sayist hasta grubunda 824742450, kontrol
grubunda ise 729511776 olarak saptandi ve bu degerler arasinda istatistiksel olarak

anlamh fark saptanmadi(p>0.05).

6- Periferik Yaymada Lenfosit Yiizdesi ve Total Lenfosit Sayisi:

Formiil lokositte lenfosit yiizdesi hasta grubunda 33.948.1 iken, kontrol
grubunda ise 33,548,8 idi ve bu degerler arasinda istatistiksel olarak anlaml fark

saptanmadi (p>0.05).
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Milimetrekiipteki beyaz kiire sayist ve formiil l6kositteki lenfosit yiizdesi
kullanilarak tespit edilen total lenfosit sayis: hasta grubunda 2835+1251, kontrol
grubunda ise 23791803 idi ve bu deBerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz

bulundu (p>0.05).

7- Perifer Kanda T Helper (CD4+) Lenfosit ve T Supresor (CD8+) Lenfosit

Yiizdesi:

T helper (CD4+) lenfosit yiizdesi hasta grubunda 30.64£9.4, kontrol grubunda
ise 37.6%5.2 idi ve istatistiksel degerlendirmede hasta grubunda T helper (CD4+)
lenfosit yiizdesi kontrol grubuna oranla anlamli sekilde daha diisik bulundu

(p<0.005).

Kiiltiirlerinde T. rubrum treyen hasta grubunda T helper (CD4+) lenfosit yiizdesi
30,4+9,9 iken, T. mentagrophytes iireyen hasta grubunda ise 31.0+8.6 idi. Bu iki grup ve
kontrol grubundan olusan i¢ grupta T helper (CD4+) lenfosit yiizde degerleri
kargilagtirldiginda; T. rubrum grubunda T helper (CD4+) lenfosit yiizdesi kontrol grubuna
oranla anlamh sekilde daha diigiik bulundu (p<0.05). T. mentagrophytes grubunda T helper
(CD4+)  lenfosit ylizdesi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli degisiklik
gostermemekteydi (p>0.05). T. rubrum grubu ile T. mentagrophytes grubunun T helper

(CDA4+) lenfosit yiizdeleri arasi anlamh fark saptanmadi (p<0.05).

T supresor (CD8+) lenfosit ylizdesi hasta grubunda 19.8+11.1 iken kontrol
grubunda 23.444.1 idi ve bu deZerler arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmad: (p>0.05). Kiltiirlerinde T. rubrum tireyen hasta grubunda T supresér (CD8+)

lenfosit ylizdesi 17.9+11.6 iken, T. mentagrophytes iireyen hasta grubunda 23.5+9.4 idi ve
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her iki grup, hem kontrol grubu ile hem de birbirleriyle kargilagtinddiginda anlamli farkhilik

gostermemekteydi (p>0.05).

Ozellikle hasta grubunda, ortalamay: gok degistirecek ve belirgin istatistiksel hataya
neden olacak yiiksek deZerlerin olmasindan dolayr hasta ve kontrol gruplarinda T helper
(CD4+) lenfosit/T supresér (CD8+) lenfosit oranmnin kargilagtirilmasinda, ortalama yerine
medyan degerler kullanildi. Buna gore T helper (CD4+) lenfosit/T supresér (CD8+) lenfosit
orami hasta grubunda 1.44 (medyan) iken kontrol grubunda 1.55 (medyan) idi ve bu

degerler arasinda istitastiksel olarak anlamli fark bulunmad: (p>0.05).

Kiiltiirlerinde T. rubrum tireyen hasta grubunda T helper (CD4+) lenfosit/T supresér
(CD8+) lenfosit orant 1.53 (medyan) iken, T. mentagrophytes iireyen hasta grubunda ise
1.22 (medyan) idi. Bu iki hasta grubu ve kontrol grubundan olusan ii¢ grup arasinda T
helper (CD4+) lenfosit/T supresor (CD8+) lenfosit orani kargilagtirildifinda aralarinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Hasta grubu olgularmin periferal kanda tespit edilen mm>teki beyaz kiire sayisi,
formiil I6kositte lenfosit yiizdesi, iki parametreden elde edilen mm™te total lenfosit sayisi, T
helper (CD4+) lenfosit ve T supresér (CD8+) lenfosit yiizdeleri, T helper (CD4+) lenfosit/T
supresdr (CD8+) lenfosit oram ve PPD deri testi sonuglan1 tablo VII'de; kontrol grubu

olgularinin ayni parameterleri ise tablo VIII’de gériilmektedir.
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Sekil 1. T. rubrum makroskopik koloni gériiniimii.

Sekil 2. T.mentagrophytes makroskopik koloni goriiniimii.



43

Tablo ITL. Hasta Grubunun Klinik Ozellikleri ve Kiiltiirde Ureyen Dermatofit Tiirii

OlguNo | Yas(Yi) | Cins | Hastalikk | Ailede Tinea | Tinea Pedis Kiiltiirde Ureyen
Siiresi (Y1) Pedis Klinik Tipi Dermatofit
1 33 E 3 - Interdijital T. mentagrophytes
2 42 E 10 + Interdijital T. mentagrophytes
3 40 E 2 - Interdijital T. mentagrophytes
4 24 E 6 - Interdijital T. mentagrophytes
5 35 E 10 - Interdijital T. mentagrophytes
6 40 E 15 + Interdijital T. mentagrophytes
7 36 E 4 - Interdijital T. mentagrophytes
8 30 E 2 - Interdijital T. mentagrophytes
9 46 E 3 - Interdijital T. mentagrophytes
10 44 E 4 - Interdijital T. mentagrophytes
11 42 K 4 - Interdijital T. mentagrophytes
12 43 K 1 + Interdijital T. mentagrophytes
13 27 K 7 - Popiiloskuaméz T. rubrum
14 53 E 2 - Popiiloskuaméz T. rubrum
15 48 E 3 - Popiiloskuaméz T. rubrum
16 32 K 5 - Poptiloskuaméz T. rubrum
17 61 K 4 - Popiiloskuaméz T. rubrum
18 24 E 4 - Interdijital T. rubrum
19 40 K 8 ) Interdijital T. rubrum
20 40 E 10 - interdijital T. rubrum
21 50 E 8 + Interdijital T. rubrum
22 35 K 3 + Popiiloskuaméz T. rubrum
23 36 K 2 - Popiiloskuaméz T. rubrum
24 46 E 5 - Interdijital T. rubrum
25 42 E 12 - Popiiloskuaméz T. rubrum
26 48 E 2 - Popiiloskuaméz T. rubrum
27 46 E 3 - Popiiloskuaméz T. rubrum
28 64 E 6 + Popiilosknam6z T. rubrum
29 35 E 4 - Popiiloskuaméz T. rubrum
30 32 K 3 - Popiiloskuaméz T. rubrum
31 51 K 3 + Popiiloskuaméz T. rubrum
32 44 E 6 - Interdijital T. rubrum
33 57 K 3 - Interdijital T. rubrum
34 31 E 10 - Interdijital T. rubrum




Tablo IV Kontrol Grubunun Klinik Ozellikleri

Olgu No Yas Cins
1 30 E
2 61 E
3 45 E
4 62 E
5 38 E
6 45 E
7 36 E
8 44 E
9 50 E

10 32 E
11 38 E
12 30 E
13 56 K
14 45 K
15 61 K
16 44 K
17 32 K
18 27 K
19 53 K
20 30 K
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Tablo V. Hasta Grubunun Humoral Immiinite Parametreleri

Olgu No IgA IeG IsM IgE
mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl
1 198 947 74 250
2 156 1214 123 6
3 127 608 78 9
4 659 1550 305 270
5 146 669 30 340
6 132 810 53 42
7 222 1565 110 1000
8 305 840 150 130
9 90 663 43 13
10 214 1340 135 3
11 302 1199 98 25
12 222 890 40 16
13 146 850 160 40
14 100 436 146 750
15 126 3702 356 186
16 102 2498 358 160
17 128 1696 38 30
18 538 1302 69 16
19 71 1324 48 9
20 126 1104 51 1000
21 217 626 39 550
22 218 1930 116 32
23 196 834 58 120
24 337 1088 46 160
25 104 644 85 46
26 130 577 68 32
27 121 797 47 180
28 216 1684 123 190
29 186 1096 148 6
30 149 1610 146 60
31 342 1046 53 27
32 476 1536 138 55
33 128 1830 54 146
34 136 720 51 70
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Tablo VI Kontrol Grubunun Humoral Immiinite Parametreleri

Olgu No IgA IeG IgM IgE
mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl

1 132 1892 64 83
2 247 1550 81 335
3 154 1640 65 340
4 100 1034 81 59
5 550 1648 117 16
6 166 1076 99 10
7 132 1146 47 29
8 227 999 50 440
9 125 784 54 11
10 416 864 118 64
11 208 1462 74 94
12 191 1076 141 10
13 | 187 682 80 100
14 143 1438 91 130
15 233 1394 130 130
16 130 1027 57 31
17 89 937 80 57
18 209 1520 53 73
19 278 1069 87 50
20 83 450 40 3
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Tablo VII. Hasta Grubunun Hiicresel Immiinite Parametreleri

Olgu | BeyazKiire | Periferik Yayma | Total Lenfosit | CD4 CD8 | CD4/CD8| PPD
No (mm Lenfosit (%) Sayist (mm®) | (%) (%)
1 8400 30 2520 33 20 1.65 -
2 11800 16 1888 37 26 1.42 +
41 3 6600 32 2112 54 43 1.25 +
'g) 4 7000 24 1680 30 28 1.07 +
a| 5 5500 52 2860 22 11 2.00 +
,% 6 5100 34 1734 27 23 1.17 +
gl 7 7100 32 2272 22 11 2.00 -
g] 8 6800 24 1632 22 10 2.20 -
gl 9 11000 44 4840 31 26 1.19 -
| 10 6200 28 1736 32 29 1.13 -
11 6900 30 2070 32 29 1.13
12 11500 34 3910 31 26 1.19 -
13 7800 34 2652 31 22 1.40 -
14 5900 32 1888 31 21 1.49 +
15 5700 30 1710 33 28 1.17 +
16 10800 50 5400 20 3 6.66 +
17 8600 32 2752 32 20 1.60 +
18 6600 24 1584 23 1 23 -
19 5800 48 2784 35 31 1.12 +
L |20 7900 30 2370 27 20 1.35 +
S| 21 6400 30 1920 20 9 2.22 +
G 22 10400 40 4160 28 2 14 -
g 23 12300 32 3936 37 22 1.68 -
B 24 8100 40 3240 20 10 2.00 +
= 25 15800 44 6952 27 22 1.22 -
26 4700 34 1598 22 12 1.83 -
27 7600 24 1824 28 24 1.16 -
28 8800 42 3696 53 44 1.24 +
29 6800 24 1632 22 1 22 +
30 10800 32 3456 32 24 1.75 +
31 10200 36 3672 27 1 27 +
32 8400 34 2856 31 22 1.49 +
33 9300 44 4092 61 31 1.96 +
34 7800 38 2964 29 24 1.28 +
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Tablo VIII. Kontrol Grubunun Hiicresel Immiinite Parametreleri

Olgu | BeyazKiire | Periferik Yayma | Total Lenfosit CD4 CD8 | CD4/CD8 | PPD
No (mm?) Lenfosit (%) Sayist (mm?®) (%) (%)
1 7100 52 3692 36 21 1.71 +
2 6300 46 2898 38 20 1.90 -
3 7300 38 7774 34 21 1.62 +
4 7900 26 2054 45 26 1.73 -
5 8500 40 3400 44 28 1.57 +
6 5400 36 19440 42 30 1.40 +
7 7900 40 3160 36 20 1.80 +
8 5100 32 1632 35 20 1.75 +
9 5600 30 1680 40 20 2.00 -
10 8100 42 3402 41 28 1.46 +
11 6200 28 1736 43 24 1.79 +
12 5100 30 1530 38 22 1.72 -
13 6400 32 2048 32 22 1.45 +
14 6600 32 2112 26 17 1.53 -
15 8100 20 1620 35 24 1.45 +
16 12300 34 4182 32 21 1.52 +
17 7800 28 2184 29 19 1.52 +
18 8800 20 1760 41 30 1.36 -
19 4600 44 2024 44 31 1.42 +
20 8800 20 1760 a1 | 24 1.71 +
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TARTISMA VE SONUC

Kronik dermatofit infeksiyonlann klinik olarak; uzun siireli, yaygin ve sikhikla
palmar ve plantar yerlesim gosteren, inflamatuar cevabin hi¢ olmamasi ya da ¢ok

sinirh olmasi ile karakterize tablolardir(24,25,48,55,56,64).

Kronik dermatofitozlar yetigkinlerde en ¢ok tinea pedis ve tinea inguinalis
seklinde  gorilur(14,25,32). Caligmamizda, ¢aliyjma grubunun homojen  olmas:

amaglandigindan, yalnizca kronik tinea pedisli vakalar incelendi.

Artmig ortam 1sist ve nemi kronik dermatofitozlanin gelisiminde kolaylagtirici
rol oynar. Kapali ve havalanmas: iyi olmayan ayakkabi kullanan ve uzun siire ayakta
kalanlarda, atletik ayaklarda, nemli ve masere ayak parmak aralarinda mantarlar igin
uygun 1s1 ve pH olusumu nedeniyle tinea pedis infeksiyonunun kolay gelisti3i ve uzun
sirdiigti gorultir(14,25,84,86). Erkeklerin kadinlara gore daha aktif gorevlerde olmalar
nedeniyle bu sartlarin daha kolay olugmasi sonucu tinea pedis infeksiyonu erkeklerde
ve Ozellikle 15-44 yas grubunda sik goriiliir (10,15,47,68,84). Bizim c¢ahismamizda da
kronik tinea pedisli olgulanin %64’4 erkek olup yag aralifi 24-64, ortalama yas
41.0819.67 olarak belirlenmistir. Ahmed ve arkadaglarinin 29 olguluk g¢ahgmasinda yas
aralifi 28-74, ortalama yag 54 olarak; Petrini ve arkadaglannin 7 olguluk c¢aliymasinda
ise yay arali;n 29-58 jortalama yas 46 olarak bildirilmis olup ¢aligmamizla uyum

gostermektedir (3,70).
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Kronik dermatofitozlanin devam siiresi hastadan hastaya degismektedir. Bizim
olgulanmzda hastalik stiresi 1-15 yil arasinda degismekte olup, ortalama 5.243.3 yil
olarak belirlenmigtir. Hay’n 106 olguluk ¢aliyjmasinda bu siire 2-35 yil arasinda
degismekte olup, ortalama 8.3 yil olarak bildirilmistir (47). Soyuer’in 24 olguluk
caligmasinda hastalik stiresi 1-12 yil; Bologh ve arkadaglarmin 42 olguluk
caligmasinda 1-26 yil; Ahmed ve arkadaglanmin 29 olguluk caligmasinda ise 2-18 yil

olarak bidirilmis olup bulgularmiz literatiirle uyumluluk gostermektedir (3,13,76).

Tinea pedis sikhif1 ve rekiirrens orammnin artiginda kollektif is yerleri, spor
alanlan, hamamlar ve aile i¢i bulagma 6nemlidir(37,57). Bizim g¢aligmamizda 7

olguda(%20.5) ailenin difer bireylerinde tinea pedis Oykiisii mevcuttu.

Kronik tinea pedis infeksiyonu klinik olarak papiiloskuaméz-hiperkeratotik ve
interdijital tipte olabilmektedir (47,52,54, 62,73). Caliyjmamzda 20 olguda (%58)
interdijital tip, 14 olguda (42) papiiloskuaméz-hiperkeratotik tip tinea pedis tespit

edildi.

Dermatofitoz tablosundan sorumlu dermatofit tiiriinin de infeksiyonun kronik
seyri lizerine etkisi vardir. Antropofilik grubta yer alan T.rubrum en sik rastlanan
kronik  dermatofitoz etkenidir  (14,19,25,47,48,64,85,86,88,89,92).  Aynica
T.mentagrophytes, T.tonsurans, T.concentricum ve diger bazi mikrosporum ve
epidermofiton tiirleri ile de kronik infeksiyon geligebildigi bildirilmigtir (47,52,54,55).
Konuyla ilgili olarak Hay’in kronik dermatofitozlu 106 olguluk ¢aligmasinda 99
olguda T.rubrum, 4 olguda T.mentagrophytes, 2 olguda M.canis, 1 olguda

E.floccosum; Bologh ve arkadaglarinin 42 olguluk ¢aliymasinda, kiiltiirde tiremesi olan
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30 olgunun 25’inde T.rubrum, 5’inde T.mentagrophytes; Petrini ve arkadaslarnin 7
olguluk ¢aliymasinda tiim olgularda T.rubrum etken olarak bildirilmistir (13,47,70).
Bizim ¢aliyjmamizda da literatiile paralel olarak, kiiltiirlerde 22 olguda (%65)

T.rubrum, 12 olguda (%35) T.mentagrophytes iiredi.

Dermatofit infeksiyonlarinda immiinitenin incelenmesi sirasinda esas olarak
hiicresel immiinite {izerinde durulmakla birlikte, humoral immiinitenin kismen de olsa
etkisinin oldugu dustinildiginden, kronik dermatofitozlarda humoral immiin cevabi
aragtiran gahigmalar mevcuttur. Bu caliymalarda esas olarak dermatofit antijenlerine
spesifik immiinglobulin diizeyleri aragtirilmigy olmakla birlikte (19,29,50,80), sinirh
sayida total serum immiinglobulin diizeylerini aragtiran c¢aligmalar da bulunmakta,
ancak sonuglar uyum gostermemektedir. Hay tarafindan 106 kronik dermatofitozlu
olguda yapilan g¢aliyjmada total serum immiinglobulin diizeylerinin aragtinldifi 42
olgunun 9’unda IgE diizeyi, 2’sinde IgG diizeyi yitksek bulunurken, 3 olguda IgA
diizeyi dugik bulunmustur (47). Abraham ve arkadaglanmin 22 olguluk bir
caligmasinda ise total serum IgG ve IgA diizeylerinde hasta ve kontrol gruplan
arasinda anlamli fark saptanmazken, total serum IgM diizeyi hasta grubunda belirgin
olarak daha digiik bulunmugtur (1). Sherwin ve arkadaglan tarafindan bildirilen kronik
dermatofitozlu bir olguda ise total serum IgG,IgA,IgM diizeyleri normalden yiiksek
saptanmigtir (75). Biz ¢alijmamizda yalmz total serum IgM diizeyinde yiikselme

saptayip, humoral immiinitenin belirgin bir degisiklik gostermedifi izlenimini edindik.

Kronik dermatofitozlar ile atopi iligkisini aragtiran ¢ahigmalarda, kronik

dermatofitozlar ile atopi ve artmuy spesifik IgE diizeyi arasi korelasyon oldugunu
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vurgulayan sonuglar mevcuttur (19,25,51,55,71,83). Bu aragtirmacilar IgE’nin;
histamin aracilifi ile hiicresel immiiniteyi baskiladiginu, fungal antijen tarafindan
lenfositlerin uyarilmasim o&nleyen blokan antikor olarak etki ettiSini ve T supresér
hiicrelerin yetersiz olmast durumunda serum seviyesinin arttifim diigiinmektedirler.
Ancak kronik dermatofitozlar ile IgE artipp ve atopi arast direkt korelasyon
olmadifini bildiren ¢aligmalar da bulunmaktadir (52,70). Bizim de c¢aligmamizda Petrini
ve arkadaglani (70) ile Mc Gregor’'un (65) bulgularina paralel olarak, olgularimizin
higbirisinde kigisel ve ailevi atopi hikayesi yoktu ve total serum IgE diizeylerinde
hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmadi. Ancak, fungal antijenlere
karst olusmus spesifik IgE diizeylerinin degerlendirilmesi bu konuda daha net yorum

yapilabilmesini miimkiin kilacaktir.

Genel olarak dermatofit infeksiyonlarna karst savunmada hiicresel immiinite
primer rol oynar. Kronik dermatofitozlarda ise hiicresel imminitede bir defekt

olabilecegi dusiiniilmektedir (24,25,48,55,56,64,79,86,89).

Hiicresel immiinitenin kalitatif olrak degerlendirilmesinde 16kosit adezyon
inhibisyonu, 16kosit migrasyon inhibisyonu, lenfosit transformasyon testi ve deri
testlerinden yararlamlmaktadir. Biz ¢alijmamizda deri testi olarak PPD deri testini
kullandik. PPD deri testi, hiicresel immiiniteyi degerlendirmede yeterince 6zgil ve
spesifik bir test olmamasina kargin, T hiicre fonksiyonlan hakkinda genel bir 6nbilgi
vermesi agisndan Snemlidir(30) . Ulkemizde PPD antijeninin en kolay elde edilen
antijen olmasi, BCG agisimn zorunlu olmasi nedeniyle, test sonrast geg¢ tip

hipersensitivitenin  kolaylikla  degerlendirilebilmesi  gergegi, PPD deri testini



53

kullanmamizda  etken  oldu. Literatiirde hiicresel immiinitenin Kkalitatif olarak
degerlendirilmesi ile‘ ilgili ¢ahiymalann sonuglan geligkilidir. Bazi arasgtirmacilar, kronik
dermatofitozlarda trikofitin ve nonspesifik antijenlere karst geg tip hipersensitivite
cevabi ve invitro lenfosit blastojenik cevabinda baskilanma oldugunu; bu durumun
ozellikle T.rubrum’un etken oldugu olgularda belirgin oldugunu bildirmektedirler
(14,19,75). Jones ve arkadaglari ise deri testleri swrasinda ge¢ hipersensitivite
cevabinda azalmanin T.rubrum infeksiyonlarina spesifik olmadifini, T.mentagrophytes
infeksiyonlarinda da benzer cevabin oldugunu, dolayisiyla &nemli olamin  etken
dermatofit tirti degil, konagin immiin durumu oldufu sonucuna varmuglardir
(52,54,61). Bazi aragtirmalarda ise nonspesifik antijenlere karsi geg tip hipersensitivite
cevabr ve invitro lenfosit transformasyon cevabmin normal olmasina kargin, trikoﬁtine‘
kargt her iki cevabin da azalmig oldugu saptanmig; kronik dermatofitozlardaki hiicresel
immiinite defektinin trikofitine spesifik oldugu bildirilmistir (1,2,46,47,48,51,70,83). Mc
Gregor (65) ise kronik dermatofitozlu olgularda nonspesifik ve spesifik antijenlere
kars1 hiicresel immiin cevapta degisiklik olmadiini saptammg, kronik dermatofitozlarda
savunulan dermatofit antijenine spesifik anerji yerine, dermatofit antijeninin lokal
inhibitér etkisinden bahsetmigtir, Arpali ve arkadaglan 60 dermatofit infeksiyonlu
hastada PPD deri testine pozitif yamit oramm %30, kontrol grubunda ise %100
olarak bildirmigler ve bu olgularda hiicresel immiinitede genel bir defekt oldugunu
ileri siirmiglerdir (9). Bizim galiymamizda ise PPD deri testi pozitifliginin, hem hasta
ve kontrol gruplan arasinda hem de kiiltiirlerinde T.mentagrophytes ve T.rubrum iireyen

olgularla kontrol grubu arasinda anlamh bir fark gostermedifi saptandi. Bu



54

bulgulanimiz, kronik dermatofitozlu olgularda, sistemik diizeyde hiicresel immiinitede

fonksiyonel olarak 6nemli derecede bir defisiklik olmadigim diisiindiirmektedir.

Periferik kan beyaz kiire sayis1 ile periferik kan total lenfosit sayisinin
belirlenmesi ¢ok duyarli olmamakla birlikte immiin sistem hakkinda on bilgi
vermektedir. Biz galiymamizda periferik kan beyaz kiire sayisi ile periferik kan total
lenfosit sayilar1 arasinda, hasta ve kontrol gruplann arasinda onemli bir fark
saptamadik. Bu bulgulanmiz genel olarak immiin sistemin normal simirlarda oldugunu
diistindiirmektedir. Dermatofitler immiin sistemin normal siurlarda oldugu bireylerde
stratum korneumda smirh yerlesim gostermekte, ancak sistemik ve/veya lokal seviyede
immiin dengenin, Ozellikle de hiicresel immiinitenin bozulduu durumlarda derin
invazyon gostererek kerion celsi veya Majocci granilomuna yol agmaktadirlar
(22,27,28,33, 41,67,82). Hasta grubumuzda yiizeyel dermatofit infeksiyonlarinin derin
yerlesimli formlart olan bu tablolarn bulunmayit bu  bulgumuzla uyum

gostermektedir.

T lenfosit hiicre yiizey antijenlerine 6zgil monoklonal antikorlarin kullanimi
ile T lenfosit sayist ve alt gruplarimin belirlenmesi, hiicresel immiinitenin kantitatif
olarak degerlendirilmesinde giivenilir, 6zgiil ve spesifik bir ydntemdir. Konuyla ilgili
literatiirih  inceledifimizde, dermatofitozlarda hiicresel immiiniteyi kantitatif olarak
degerlendirmeyi amaglayan ¢aliymalarda genel olarak total T Ilenfosit sayis1 ve
yiizdesinin incelendiini ve ¢eliskili sonuglar bildirildigini izledik. Hay(48), kronik
T.rubrum infeksiyonu olan 10 olguluk ¢alismasinda, dolagimdaki total T lenfosit
sayisinda hasta ve kontrol gruplart arast fark olmadigm bildirirken; Balogh ve
arkadaglani(13) 42 olguluk benzer caliymalarinda total T lenfosit say1 ve yiizdesinin
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hasta grubunda kontrol grubuna oranla belirgin derecede daha dusik oldugunu,
Soyuer(76) ise 24 kronik dermatofitozlu olguda yaptifi calymada total T lenfosit
sayl ve yiizdesinde hasta ve kontrol gruplan arasinda fark olmadifiu ancak, yaygin
dermatofitozlu ve favuslu olgular aynica incelendiginde bu hastalarda total T lenfosit
sayl ve yiizdesinin belirgin olarak daha diigiik oldugunu bildirmistir.

Bazi aragtirmacilar ise kronik dermatofitozlarda T lenfositlerde kantitatif
bozukluk olmadigini, ancak fonksiyonel bozukluk oldugunu vurgulamuslardir (7,19).
Diger taraftan, dermatofitozlar sirasinda infeksiyonun eliminasyonunu saglayan geg tip
hipersensitivite gelisiminden sorumlu T hiicre popiilasyonunun o&zellikle T helper
lenfositlerden olustugunu bildiren ¢aligmalar mevcuttur(17,19,56,71). Calderon ve
arkadaglarinin ¢alismasinda, farelerde deneysel dermatofit infeksiyonlarinda olugan hiicresel
cevabm ve bu cevabin transferinin T helper lenfositler tarafindan gergeklestirildiZi tespit
edilmistir (17). T helper lenfositler araciliftyla olusan ge¢ hipersensitivite cevabinda, bu
lenfositlerden salinan interferon gammanin major rol oynadifi, ayni zamanda granulosit
makrofaj koloni stimule edici faktériin (GM-CSF) de etkisinin oldugu gosterilmistir (17, 56,
71). AIDS’li hastalarda yaygm, kronik ve rekiirren dermatofit infeksiyonu goriilme
sikhginin arttii, infeksiyonun siddeti ve yaygmnhgi ile T helper lenfosit sayisindaki
azalma arasi korelasyon oldugunu bildiren g¢ahsmalar da meveuttur(22,27,66,90).
Ayrica, son zamanlarda tammlanan ° idiopatik CD4 + T lenfositopenisi’ olan, total T
lenfosit sayist normal ve HIV(-) hastalarda yaygin ve kronik dermatofit
infeksiyonlarnin gelistifi bildirilmistir(41,67). Butiin bu ¢ahismalar ve sonuglan dikkate
alindiginda, dermatofitozlarda hiicresel immiinitenin kantitatif olarak incelenmesi
sirasinda asil olarak T helper lenfositlerin dolayisiyla da T lenfosit alt gruplarmnin
aragtirlmas1 gerektifi ortaya ¢ikmaktadir. Konuyla ilgili olarak, dolagimdaki T lenfosit
alt gruplarinin incelendigi, literatirde tek bir g¢aligmaya rastladik. Petrini ve
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arkadaglarinin, kronik T.rubrum infeksiyonu olan 7 olgu ile yaptiklan bu ¢aligmada, T °
helper ve T supresdr yiizdeleri ortalama degerlerinde hasta ve kontrol gruplan
arasinda belirgin bir fark saptanmazken; hasta grubunda, daha uzun siireli ve yaygin
dermatofitozu olan hastalarda digerlerine goére T helper yiizdesinin daha dagik, T
supresOr yiizdesinin daha yiiksek oldugu bildirilmigtir(70). Bizim c¢alismamzda ise, T
helper (CD4+) lenfosit ytzdesi hasta grubunda belirgin olarak daha digiik saptanirken,
T supresor (CD8+) lenfosit yiizdesinde hasta ve kontrol gruplart arasinda anlamli fark
saptanmadi. Diger taraftan kultiirlerinde T.rubrum ve T.mentagrophytes iireyen hasta
gruplan1 kontrol grubu ile ayn ayn kargsilaghnldifinda ise T.rubrum grubunda T helper
(CD4 +) lenfosit yiizdesi kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik bulunurken,
T.mentagrophytes grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmadi. Bu
bulgularimiz hasta grubunda saptanan T helper (CD4+) lenfosit diigiikliigiiniin T. rubrum
grubundan kaynaklandifim1 ve infeksiyonun kronik seyrinde konake¢r immiin durumunun
yanusira hastalia neden olan dermatofit tiiriiniin de etkisi oldugunu distindiirmektedir. T
helper (CD4+) lenfosit/T supresér (CD8+) lenfosit oranlarinda hem hasta ve kontrol grubu
arasinda hem de T. rubrum ve T. mentagrophytes gruplan ile kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir fark saptamadik. Bu sonuglarimiz ise, kronik
dermatofitozlarda genel olarak hiicresel immiin dengenin belirgin bir degisiklige
ugramadigina igaret etmektedir.

Sonug olarak; kronik tinea pedisi olan olgularda klinik olarak primer bir immiin
yetmezlik olmamasina ragmen, hiicresel immiin yamtta T helper lenfosit diizeyinde bir
baskilanma oldugu ve infeksiyonun kronik seyrinden bu degisiklifin sorumlu olabilecegi
kanisina vardik. Bu baskilanmanin T. rubrum’un etken oldugu hastalarda daha belirgin
olmasi ise etken olan dermatofit tiiriiniin hiicresel immiinitenin durumuyla ilgili olabilecegini

ve kronik seyirde rol oynayabileceZini diigiindiirmektedir.
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OZET

Kronik dermatofitozlarda klinik ve mikolojik &zelliklerle, hiicresel ve humoral
immiinitenin durumunu aragtrmak amacityla 34 hasta ve 20 kontrol grubu birey
incelenmigtir. Hastalarin tiimii kronik ve tedaviye direngli tinea pedisli olgular olup 23’i
erkek, 11°i kadind1. Olgular klinik, mikolojik ve immiinolojik yénden incelendi.

Hasta grubu, homojen bir grup olmasi amaglanarak, kronik tipte tinea pedisli
olgulardan seg¢ilmigtir. Hastalarda tinea pedis tipi; 20(% 58) hastada interdijital, 14(% 42)
hastada paptiloskuaméz tip olarak belirlenmigtir. Hastalann tiimiinde nativ preparat (+)
olup, kiilttirel incelemede 22 (%65) hastada T.rubrum, 12(%35) hastada T.mentagrophytes
etken dermatofit olarak tespit edilmigtir. Tinea pedis tipi ile etken dermatofit tiirii aras: iligki
incelendiginde; papiiloskuamoz tipte infeksiyonu olan grubun tamamindan T.rubrum izole
edilirken, interdijital tip infeksiyonu olan grupta 12(%60) hastada T.mentagrophytes,
8(%40) hastada T.rubrum izole edilmigtir.

Immiinolojik incelemede, humoral immiinitenin degerlendirilmesi i¢in serum IgA,
IgG, IgM ve IgE diizeyleri aragtinimis ve hasta ve kontrol grubu arasinda IgA, IgG ve IgE
serum diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmazken, serum IgM diizeyi hasta grubunda
kontrol grubuna oranla yiiksek bulunmustur.

Hiicresel immiinitenin deZerlendirilmesi igin; PPD deri testi ve T lenfosit alt gruplan
aragtnlmigtir. Inceleme sonunda PPD pozitiflifi acisindan hasta ve kontrol gruplan
arasinda anlamli fark saptanmamigtir. T supresér (CD8+) lenfosit ve CD4+/CD8+ lenfosit
oraminda hasta ve kontrol gruplan arasinda anlaml fark saptanmazken, T helper (CD4+)
lenfosit yiizdesi hasta grubunda kontrol grubuna oranla anlamh derecede daha diigiik
bulunmugtur. T. rubrum ve T. mentagrophytes iireyen gruplar ayn ayn degerlendirildiginde
ise T. rubrum grubunda T helper (CD4+) lenfosit yiizdesi T. mentagrophytes grubu ve
kontrol grubuna oranla anlamh derecede daha diistik bulunmustur.
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