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Summary 5

Bu ¢alisma, kronik dermatofitoziarda klinik ve. mikolojik
ozellikler  ile  hiicresel —immiinile  iliskisini  arastrmak amact ile
planlanmistir. 34 kronik linea pedisli olgudan kiiltiir alinarak

etken dermatofit Hiicresel fnuniiniteyi deger-

lendirmek i¢in T lenfosit alt gruplart ile PPD deri testi pozitif-

saptandi.

ligi arastirildi  ve sonuglar 20 saghkli  bireyden olusan kontrol
grubu ile  karsilastirildi Kiiltiirlerde — 22(%65)  hastada T.
12(%35) hastada T. mentagrophytes iiredi. PPD
sonuglart  agisindan  hasta  ve kontrol gruplari arasinda fark-
T helper (CD4+) lenfosit yiizdesi hasta
grubunda, ozellikle de kiiltivde T. rubrum iireven grupta an-

lamli  derecede daha diisiik bulundu ve kronik seyirden bu

rubrum,

hlik  gozlenmezken,

degisikligin ~ sorumlu olabilecegi  diisiiniildii.

Anahtar Kelimeler: Kronik dermatofitoz, Hiicresel immiinite,
T.mbnim, T.mentagrophytes
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Dermatofitozlar dermatofitlerin deri, kil ve tir-
naklarda yaptig: infcksiyonlara verilen isimdir (1).
Tim infcksiyonlarda oldugu gibi dermatofitozlara
¢esitli dogal savunma

kars1 da organizmanin

mekanizmalar:t vardir.Bunlar; derinin butanligi,
asit ve lipit mantolar1 ve fizyolojik deskuamas-

yonun yamsira organizmanin genel direnglilik ha-
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This study is designed for evaluation of clinic and myco-
logie features and cellular immunity relations of chronic der-
matophytes. In 34 patients the causative dermatophytes were
defined by cultures. Cellular immunity was investigated by
PPD and T lymphocyte subgroups and results were compared
with those of 20 heally controls. T. rubruin was found to be the.
causative agent in 22 (65%) and T. tnentagrophytes was found
to be the causative agent in 12 (35%) cultures. In regard to
PPD results there was no statistical difference hetween patient
group and control group but if two groups were compared in
regard to T helper (CD4+) lymphocyte percentage there was a
statistical}' significant difference. Especially in T. nihrum iso-
lated group CD4+ percentage was significantly lower. As a

conclusion chroniciiy of the disease may be explained by these

finding.

Key Words: Chronic dermatophytosis, Cellular immunity,
T. mbram, T. tnentagrophytes
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lidir (2,3). Organizmanin genel direncinden immiin
sistem sorumludur. Diger infeksiyonlarda oldugu
gibi konagin immin direnci dermatofitozlarda da
klinik seyir ve prognozunu

hastaligin formunu,

etkiler. Kronik dermatofitozlarda hiicresel im-
miinitede bir defekt oldugu dusinilmekle birlikte
bu durum tam aydinlatilmamistir (4-12). Bu duru-
mun aydinlatilmasinin kronik dermatofitozlarin
prognozunun tayini, tedavi siiresi ve seklinin belir-
lenmesine yardimci olacagi gorisiinden hareketle
organizmanin hiicresel immiin cevab:i ile klinik ve
mikolojik o6zellikleri arasindaki iliskiyi belirlemeyi

planladik.
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Materyel ve iVletod

Calisma kapsamina 15-65 ya.s grubunda, cn az
1 yildir mevcut ve klasik tedavi yontemleri ile
iyilesme saglanamamis veya niiks etmis, kortiko-
sleroid veya baska bir immiinsipresif kullanmayan,
genel durumu bozacak, immiin sistemi etkileyecek
bir sistemik hastalik ve/veya Diabetes mellitus bu-

lunmayan T.pedish olgular dahil edildi.

Klinik incelemede olgularin yas, cins, hastalik
siresi ve tipi belirlendi. Mikolojik incelemede; uy-
gun kosullarda alinan materyal ile %20 KOH eri-
yigi kullanilarak nativ préparat hazirlandi. Kiltirel
inceleme ic¢in antibiyotikti Sabouraud besiyeri
igeren yatik tiiplere ekim yapildi ve tipler oda
1s1sinda  3-4 halta bekletildi. Dreyen kolonilerin
deger-

makroskopik ve mikroskopik Ozellikleri

lendirildi. Kolonilerden alman 6rnekler ile lak-

lofenol pamuk mavisi kullanilarak hazirlanan
prcparatlar incelendi. T. mentagrophytes ve T.

rubrum ayirimi i¢in lireaz testi uygulandi.

Hiicresel immiinitenin degerlendirilmesi igin
PPD deri testi yapild1 ve periferal kanda T lenfosit
alt gruplari arastirildi. Bu islem Oncesi olgularin
lam kan sayiminda, mnC'de beyaz kiire sayisi ve
peri ferik yaymada lenfosit yiizdesi belirlendi. T
lenfosit alt gruplarinin belirlenmesinde flow sito-
metri yontemi (13) kullanilarak 5000 hiicrede %

olarak (D i ve CD8+ lenfosit degerleri belirlendi.

istatiksel degerlendirmede, hasta ve kontrol
grubunda biitiin parametrelerin normal dagilim
gosterip gostermediginin belirlenmesinde
Kolmogorov-Smirnov testi; hasta ve kontrol
grubunda normal dagilim gosteren parametreler
olan yas, beyaz kiire sayisi, periferik yaymada
lenfosit ytizdesi, total lenfosit sayisi, CD4+ ve
CD8-i-

Student's t testi; hasta ve kontrol grubunda normal

lenfosit yiizdelerinin karsilastirilmasinda

dagilim gdstermeyen parametreler olan
CD4+/CD8-1- lenfosit oranlarinin karsilastirilmasin-
da Mann-Whitney U testi; hasta ve kontrol grubun-
da cinsiyet dagilimi1 ve PPD pozitiflik oranlarinin
karsilagtirilmasinda Ki-kare testi; kiltirde
T.rubriim tureyen hasta grubu, T.mentagrophytcs
iireyen basta grubu ve kontrol grubundan olusan iig
ayr1 grup arasinda CD4i ve ( I1)S lenfosit
yizdelerinin karsilastirilmasinda tek yonli varyans
analizi ve en son belirtilen {i¢ ayr1 grup arasinda,

normal dagilim gdstermeyen CD4+ / CD8+ lenfo-
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sit oraninin karsilastirilmasinda Kriuiskal Wallis

varyans analizi kullanildi (14).

Bulgular

Caligsmaya alman 23 (%64) erkek ve 11(%36)
kadin 34 hastanin yaslari 24-64 arasinda degismek-
te olup ortalama 41.08+9.67 idi. Hastalik siiresi 1-
15 yil arasinda degismekte olup ortalama 5.2+3.3
yil idi. Tinea pedis 20 (%58) olguda intcrdijital,
14(%42) olguda papiiloskuamoz tipte idi. Kontrol
grubunu olusturan 12(%60) erkek ve 8(%40) kadin
20 saglhiklh 27-62 arasinda
degismekte olup ortalama 42.5TI 1.34 idi. Hasla ve

bireyin yaslari
kontrol gruplar1 yas ve cinsiyet dagilimlar1 arasinda

istatistiksel fark bulunmad: (p>0.05).

Mikolojik incelemede 22 olguda (%65) T.
rubrum, 12 olguda (%35) T. mentagrophytes iiredi.
intcrdijital tip tinca pedisi olan 20 olgunun 12'sindc
(%60) T. mentagrophytes'in, 8'inde (%40) ise T.
rubrum Tin,popiiloskitaméz tip tinca pedisi olan 14
olgunun tamaminda ise T. rubrum'un etken oldugu

belirlendi.

PPD sonucu hasta grubunda 21(%62) olguda
pozitif, 13(%38) olguda negatif iken, kontrol
grubunda ]4(%70) olguda pozitif, 6(%30) olguda
negatif saptand1 ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamsizdi (p>0.05). Hasta grubu, T. rubrum ve T.
mentagrophytes iireyen gruplar ile kontrol grubu
arasinda PPD pozitifligi, beyaz kiire sayisi, pe-
riferik yaymada lenfosit yiizdesi, total mutlak
lenfosit sayis1 yoninden anlamli fark saptanmad:

(p>0.05).

Periferik kanda hemositometri ile saptanan T
helper (CD4+) lenfosit ytuzdesi istatistiksel olarak
hasta grubunda anlamli sekilde daha diisiik bulun-
du. T. rubrum iireyen grupta CD4+ lenfosit yizdesi
30.4+9.9, T.
31.0£8.6 idi. Bu iki grup ve kontrol grubu arasi

mentagrophytes iireyen grupta
degerler karsilastirildiginda T. rubrum grubunda
CD4+ lenfosit yilizdesi, kontrol grubuna goére ista-
tistiksel olarak anlamli sekilde daha disik bulundu
(p<0.05). T.

grubu ve T. rubrum grubu arasinda (DI

mentagrophytes grubu ile kontrol
lenfosit
yizde degerleri acisindan istatistiksel olarak an-

laml1 fark saptanmadi (p<0.05).

T supresdr (CD8+) lenfosit yiizdelerinde hasta

ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak an-

T Kim Denmleiji 1V9H, S
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Tablo 1. Hasta grubunun hiicresel immunité parametreleri
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laml1 fark saptanmadi(p>0.05). T. rubrum grubun-
da CD8 1- lenfosit yiizdesi ortalama 17.9+11.6, T.
mentagrophytes grubunda 23.5T9.4 idi ve her iki
grup hem kontrol grubu ile hem de birbirleriyle
karsilastirildiginda anlamli farklilik géstermemek-
teydi (p '0.05).

(T)4t'('D8- lenfosit oranlarinda da hasta ve
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p>-().()5). T. rubrum grubunda bu
oran 1.53 (medyan), T. Mentagrophytes grubunda
1sc 122 (medyan) idi ve bu iki grup ve hasta

grubundan olusan {i¢ grup degerleri arasinda ista-

T KUu 7 Ikruunil fwy. NV

tistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Hasta grubu hiicresel immunité parametreleri
Tablo l'dc, kontrol grubu hiicresel immunité para-

metreleri Tablo 2'dc gosterilmistir.

Tartisma

Kronik %10-

20'sindc gozlenen, siklig:r giderek artma gosteren

dermatofitozlar popiilasyonun
ve klinik olarak uzun siireli, yaygin, siklikla palmar
ve plantar yerlesimli, inflamatuar cevabin hi¢ ol-
mamas1 ya da c¢ok sinirli olmas: ile karakterize

tablolardir (1,8,9). Yetiskinlerde en ¢ok tinca pedis
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Tablo 2. Kontrol grubunun hiicresel immunité parametreleri

Olgu No Beyaz Kiire Perifcrik Yayma Total Lenfosit CD4 CD38
(mm') Lenfosit (™) Sayist (mm') (%) (%) CD4/CD8 PPD
1 7100 52 3692 36 21 1.71 t
2 6300 46 2898 38 20 1.90 -
3 7.300 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 2112 26 17 1.55 -
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 41 24 1.71
Ortalama 7295+1776 33.5+8.8 2379+803 37.6+5.2 23.4+4.1 1.55%
(*  Medyan)
vc tinea inguinalis sekimde gorilmektcdir(15). Kronik dermatofitozlarda hiicresel
Calismamizda ¢caligsma grubunun homojen olmasi miinitenin kalitatif incelenmesi sirasinda

amaclandigindanyalnizkronik tineapedisli vakalar

incelendi.

olarak papiloskuamdz ve
(16,17).

bilmektedir

Kronik

tinea pedis

infeksiyonu,

klinik

interdijital tipte ola-

Bizim olgularimizda

lugu interdijital tip olusturmakta idi.

¢gogun-

arastirmacilar (4,27,28) trikofitin ve nonspesifik

antijenlere karsi

baskilanma oldugunu ve bu durumun T. rubrumTm

etken oldugu

bazi

arastirmacilar

olgularda belirgin
ise (12,17,29) T. mentagro-

oldugunu,

gec tip hipersensitivite cevabinda

diger

Kronik dermatofitozlarda en sik rastlanan

etkenin T. rubrum oldugu bildirilmistir

(4,10,15,18.19). Bunun disinda T. mentagrophytes,
concentricum ve bazi

T. tonsurans. T. diger

mikrosporum ve epidermofiton tiirleri ile de kronik
infcksiyon gelisebildigi bildirilmistir (7,17). Bizim
¢aligsmamizda birinci siklikta T. rubrum ikinci sik-
Iikta T.

Ulkemizde dermatofit

mentagrophytes etlen olarak saptandi.

florasin1 belirlemeye yodnelik
yapilan caligmalarda da genellikle ilk iki siray:1 bu

etkenler almaktadir. Tir siralamasi olarak, bizim

¢aligsmamizda saptadigimiz etkenler, tinea pediste
T. mentagrophytes'! en sik etken olarak saptayan
Kirkg¢iioglu (20) ile E.

olarak saplayan OzcanTn (21) c¢alismasi disindaki

floccosum'» en sik etken

diger ¢calismalarla (15,22-26) uyumludur.
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phytes infcksiyonlarmda da benzer cevabin

oldugunu, dolayisiyla 6nemli olanin etken der-

matofit tirdi degil, konagin immin durumu

oldugunu savunmuslardir. Biz ¢alismamizda non-
spesifik antijen olarak tiiberkiilin kullandik ve
yaptilan PPD deri testi cevabinda hasta ve kontrol
gruplar1 arasinda ve T. rubrum, T. mentagrophytes
ireyen gruplar arasinda farklilik saptamadik. Bu
bulgularimiz kronik dermatofitozlu olgularda sis-
temik diizeyde hiicresel immiinitede fonksiyonel
olarak dnemli derecede bir degisikligin olmadigin1
distindiirmektedir. Bu sonug¢larimiz, 60 dermatofi-
toz'ht olguda PPD dei| testine pozitif yanit oranini
%30, kontrol grubunda ise % 100 olarak belirleyen
ve dermatofitozlu hiicresel immiinitede
defekt

arkadaslarinin

olgularda

oldugunu ileri siren Arpalit vec

(30)

genel bir

sonuglar1 ile uyum gdster-

T Klin Dermatoloji 1998. S
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mczkcn, kronik dcrmatofitozlu olgularda
tiberkiilinin de yer aldigi nonspesifik ve spesifik
antijenlere kars: hiicresel immiin cevapta degisiklik
olmadigini

saptayan Mc Gregor'un (5) ve

Petrini'nin (26) ¢alisma sonuglar:t ile uyumludur.

Dermatofitozlar sirasinda infeksiyonun elimi-
nasyonunu saglayan ge¢ tip hiperscnsitivite geligi-
minden sorumlu T hiicre popiilasyonunun 6zellikle
T helper lenfositlerden olustugu bildirilmektedir
(4,8). T helper lenfosit sayisinin diisik oldugu
AIDS'l1 vakalarda (31-34) ve "idiopatik ( 1)1 T
(35,36)

matofit infeksiyonu sikliginin arttigi belirlenmigtir.

lenibsitopeni” olgularinda kronik der-
Bu bilgiler dikkate alindiginda dermatofitozlarda
hiicresel 1mmiinitenin kantitatif incelemesinde asil
olarak T lenfosit alt gruplarinin belirlenmesi gerek-
tigi ortaya ¢ikmaktadir. Biz de bu nedenle c¢alig-
mamizda simdiye kadar kronik dermatofitozlarda
total T lenfosit say1 ve ylizdesini arastiran c¢alis-
malardakinden (3,10.25) farkli olarak olgularimiz-
da How sitometri ile CD4+ ve CD&8+ Ilenfosit
yizdesini belirledik.»Konuyla ilgili olarak lite-
ratiirde, dolasimdaki T lenfosit alt gruplarinin ince-
lendigi tek bir ¢alismaya rastladik. Petrini ve
arkadaslarinin kronik T. rubriim infeksiyonu olan 7
olgu ile yaptiklar1 bu c¢aligsmada T helper ve T
supresdr yiizdeleri ortalama degerlerinde hasta ve
kontrol gruplari arasinda belirgin fark saptan-
mazken, hasta grubunda daha uzun siireli ve yaygin
dermatofitozu olan hastalarda digerlerine gore T
disik, T
yizdesinin daha yiksek oldugu bildirilmistir (26).

helper yilzdesinin daha supresor
Bizim c¢alismamizda ise CD8+ lenfosit yiizdesinde
hasta ve kontrol grubu, T. rubrum ve T. mentagro-
phytcs grubu ile kontrol gruplari arasinda anlaml:
fark saptanmazken, CD4+ lenfosit yilizdesi genel
olarak hasta grubunda ve Ozellikle dc T. rubrum
grubunda belirgin derecede daha diisiik bulunmus-
tur. Bu bulgularimiz hasta grubunda saptanan
CD4+ lenfosit diisiikligiinin T. rubrum grubundan
kaynaklandigint ve infeksiyonun kronik seyrinde
konak¢1r immiin durumun yanasira etken dcrmatofit
tirinin de etkisi olabilecegim diisiindirmektedir.
CD4-/CD8+ oraninda gruplar arasi anlamli fark-
Iilik goézlenmemesi ise kronik dermatofitozlarda
genel olarak hiicresel immiin dengenin belirgin bir

degisiklige ugramadigina isaret etmektedir.

Sonug¢ olarak, kronik dermatofitozlarda klinik

olarak belirgin bir immin yetmezlik olmamasina

T Klin J Deniiiitol IWK. A

Kiyim* HAZ ve Aik.

karsin, hiicresel immiin yanitta T helper lenfosit
diizeyinde bir baskilanma oldugu ve kronik seyir-
den bu degisikligin sorumlu olabilecegi kanisina
vardik. Bu baskilanmanm T. rubrum'un etken
oldugu hastalarda daha belirgin olmasi ise etken
olan dermatofit tiiriiniin hiicresel immiinitcnin du-
rumuyla ilgili olabilecegi ve kronik seyirde rol oy-

nayabilecegini disliindiirmektedir.
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