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SUMMARY
Inthis study, patch tests were appliedto 43 patients

DermatolojiAnabilim Dalt'na Ekim 1992-Nlsan 1993 tarihwho were examined in Hacettepe University Hospital,

leri arasinda basvuran, dermatolojik muayenesi alerjik

Department of Dermatology, between October 1992 and

kontaktdermatitile uyumlu olan 43 hastayayama (patglp}i| 1993, and whose dermatologie manifestations were

testi uygulannustir. Reaksiyonlar klinik olarak deger-
lendirilmis, pozitif reaksiyonlardan alinan deri ornek-

lerindeki histopatolojik ve immiinohistokimyasal bulgular

negatif kontrol grubu ile karsilasarimistir.

Klinik incelemede alerjik kontakt dermatite en stk ne-
den olan alerjenler olarak birinci sirada nikel siilfat, ikinci

strada kobalt kloriir saptannustir.

Histopatolojik incelemelerde derecesi reaksiyonun

siddetiyle dogru orantili olarak degisen epidermal ve der-
mal o6dem, epidermal vezikiilasyon, keratinositlerde reak-
siyonun siddetine bagl olarak vakiiolizasyondan nekrotik
degisikliklere varan yikum, dermiste lenfosit infiltrasyonu,
epidermal Langerhans hiicrelerinde sayica azalma, der-
migte veniil ¢evresi lenfoid doku birikimlerinde artis ve

yer yer epidermisin hemen altina kadar ilerleme, dermiste

yiiksek endotelli veniil olugsumlari ve dermis mast hiicre-
lerinde sayica artma saptanmustir.

Calismanmuzin sonuglart ¢ogunlukla onceki arastirma-
larla uyumlu bulunmakla beraber, Langerhans hiicre-

lerinin kalitatif, kantatif degisikliklerive Langerhans hiicre-
si-lenfosit apozisyonu sikligi konusunda genis serilere ge-

rekoldugu kamisina varilnugtir.
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Allerjik kontakt dermatit (AKD), ¢esitli popiilas-
yonlar arasinda insidansi degismekle birlikte, tim diin-
yada yaygin ve sik goriilen bir deri hastaligidir. Endistri
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in accordance with allergic contact dermatitis.

Reactions were evaluated on clinical grounds and
histopatological andimmunohistochemical findings were
compared tothe negative control group.

The most common allergens causing allergic contact
dermatitis were foundto be nickel sulphate and cobalt
chloride respectively.

In histopathological examinations, there were epider-
mal and dermal edema, epidermal vesiculation, vacuoli-
sation and necrosis of ke rati oocytes, dermal lymphocyte
infiltration, quantitative decrease In Langerhans cells of
epidermis, increase in perivenular lymphoid tissue in der-
mis, formation of high endothelial venules and quantita-
tiveincreasein mast cells In dermis.

The results of this study are mostly in accordance
with the literature but larger series are requiredto eva-
luate the quantitative and qualitative changes of Langer-
hans cells and frequency of Langerhans cell-lymphocyte
appositions in allergic contact dermatitis.
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toplumlarina gecilmesiyle birlikte alerjik kontakt dermatit
daha fazla gindeme gelerek hastaya ve topluma
onemli bir sosyoekonomik yiik getirmektedir (1). Alerjik
kontakt dermatit, dis etkenlerin temasiyla ortaya ¢ikan,
hiicresel ya da geg¢ tip hipersensitivite olarak da adlan-
dirilan tip 4 hipersensitivite reaksiyonudur (2).

Alerjik kontakt dermatitin pek¢ok nedeni olabilir.
Dermatit gelisimi, temas eden maddenin sensitizasyon
potansiyeline, temas derecesine ve deriye penetrasyon
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derecesine baglidir. Ispatlanmis alerjenler arasinda
cesitli Dbitkiler, metaller, lastik, kozmetikler, parfimler,
boyalar, toplkal tedavi ajanlari, sentetik yapistiricilar
sayilabilir (3).

Alerjik kontakt dermatitte goriilen inflamatuvar ya-
nitin baslamasinda Langerhans hiicrelerinin 6nemli rol
oynadigi ve T lenfositlerinin de inflamasyonu yaratan
temel hiicreler oldugu bilinmektedir (1).

Kontakt asir1 duyarliligi, 24-48 saat i¢cinde gelisen
bir reaksiyondur (2). Epldermal yoldan giren, hapten
adir verilen kimyasal madde, kovalen baglarla protein
yapisindaki bir tasiyicitya baglanir. Bu tasiyici proteinin,
Langerhans hiicresi membranindaki bir proteolipid veya
glikoprotein oldugu disiinilmektedir. Kontakt sensitiza-
syonun olusmasi Igin kimyasal madde ciltte 18-24 saat
kadar kalmalidir. Sensitizasyon isleminin bundan son-
raki fazinda hapten-membran kompleksi lenf nodunun
parakortikal bolgesindeki andiferanslye veya kismi dife-
ransiye T lenfositlerini uyarir, bu hiicreler efektér T len-
fositleri haline dontismeye baslarlar. T lenfosit klonlar:
farklilastikga bazi klonlar memory (hafiza) hiicre klonla-
r1 olustururlar; bu hiicreler, daha uzun yasam siiresine
sahiptirler ve son dermatit atagindan seneler sonra bile
duyarliligin devamina neden olabilirler.

Bu faz tamamlandiktan sonra kisi kimyasal mad-
deyle tekrar karsilastiginda 2-4 giin i¢inde ortaya ¢gikmasi
beklenen geg¢ tip hipersensitivite olusur ve klinik olarak
eritem, 6dem, vezikiilasyon ve siklikla kasinti ile kendini
gosterir. Kimyasal madde, Langerhans hiicre membran-
larindaki 6zel reseptdrlere kovalen baglarla bir kez daha
baglanir, ancak bu kez T efektorler gorev yerinde hazir
bulunmaktadir. Bu hiicreler aktive olup ¢ogalirlar, lenfokin
salgilanir ve makrofajlar bolgeye cagrilirlar. Makrofajlar si-
totoksik aktivitelerini gosterirler, Inflamasyon medlatori
olan ¢ok sayida molekiill salgilarlar, vazodilatasyon ve
hiicresel degisiklikler de bunu izler.

Ancak cilde temas eden tim molekiiller ayni
isleme ugramaz. Ciltte yeterli siire kalmayip hizlica cildi
gegen ve dalak gibi organlara kan yoluyla ulasan bazi
molekiiller burada supresér T hiicre klonlarini uyarir,
iste bu sensitizasyon (immiinizasyon) ve supresyon
(tolerans) islevlerinin sonucu, kisinin kontakt duyarlilik
gelistirip gelistirmeyecegini belirler (1).

Langerhans hiicreleri in vitro, antijen spesifik ve
sitotoksik T hiicre proliferasyonunu indiiklerler. In vivo,
allerjlk kontakt hipersensitivite reaksiyonu ve cilt trans-
plant rejeksiyonunda ve T lenfositlerine bakteriyel, viral
ve tiimoral antijenlerin sunulmasinda rol oynarlar (4).
Diger epidermal hiicrelerden bazi biyolojik belirleyicilerle
ayrilirlar (4-10). ince-yapisal bir belirleyici olan Birbeck
graniiliiniin varligit da Langerhans hiicrelerini diger den-
dritik hiicrelerden ayirir (4). Birbeck graniili Langer-
hans hiicresi igin karakteristik ve tanimlayicidir (6).

MATERYEL VE METOD

Ekim 1992-Nisan 1993 tarihleri arasinda Hacet-
tepe Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim

Dali  poliklinigine basvuran, dermatolojik muayenesi
alerjik kontakt dermatit ile uyumlu olan 43 hastaya ya-
ma testi uygulandi. Yama testleri olarak TROLAB aler-
jenleri, Avrupa standart serisinden 22 madde Finn
Chamber metoduyla hastalarin sirt bolgesine uygulandi.
48. ve 72. saatlerde reaksiyon degerlendirildi ve 48.
saatte pozitif reaksiyonlardan punch yodntemiyle 4 mm
¢apli biyopsiler alindi. Reaksiyonun degerlendirilmesi,

— Reaksiyon yok
1 + Zayif reaksiyon (eritem, inflltrasyon, bazan papiil)
2+ Gigli reaksiyon (ek olarak vezikil)

3+Maksimum reaksiyon (ek olarak biil, bazan ilser)
(11,12) seklinde yapildi. Siipheli reaksiyonlar deger-
lendirmeye alinmadi. Yirmibes hastada toplam 35 pozi-
tif reaksiyon goézlendi. Pozitif reaksiyonlarin 23'iinden
biyopsi alindi. Negatif kontrol olarak 18 punch biyopsi
caligsmaya dahil edildi. Alinan doku orneklerinden 5
adedi (3" pozitif, 2'si kontrol) ikiye bdliinerek bir par-
¢ast ¢inko-iyodid-ozmium-tetroksit c¢ozeltisinde tesbit
edildi. Diger parcgasi ise sivi azotta dondurularak immii-
nohistokimyasal c¢alismalar i¢in kullanildi. Sivi azotta
dondurulan doku Orneklerinden kriyostat ile 8 mm ka-
linliginda kesitler alindi. Kesitler OKT6, ICAM-3, UCHL-
1 (CDh45 RO), KPl (CO68), 27E10, 25F9, RFD-7,
EMB-11, RM 3/1, G16/1 monoklonal antikorlar1 kulla-
nilarak PAP Indirekt immiinhistokimya teknigine uygun
olarak boyandi ve 151k mikroskobunda incelendi. Geri
kalan 36 oOrnek ise dogrudan ¢inko-iyodlt-ozmiyum-te-
troksit yontemi ile tesbit edilerek rutin elektron mikros-
kobik takibe alindi. Istatistiksel degerlendirmeler Mann-
VVhitney U testi kullanilarak yapildi.

BULGULAR

Klinik Bulgular: Yama testleri sonucunda goézlenen
35 pozitif reaksiyonun 17'si (%48.6): 1+; 13'0 (%37.1):
2+; 5'1 (%14.3): 3+ olarak degerlendirildi.

Pozitif reaksiyonlarin alerjenlere gore dagilimi ta-
bloda gosterilmistir.

Reaksiyon Reaksiyon derecelerine
gorilen gore hastalarin dagilimi
hasta sayisi
+ ++ ++

ALERJENLER
Potasyum dikromat 5 2 2 1
Neomisin stlfat 1 1
Tiuram karigsimi 1 1
Kobalt klortrar 8 5 3
Formaldehit 3 2 1
Peru balsami 1 1
Paraben karisimi 2 2
Parfim karigimi 1 1
Kuaterniyum-15 1 1
Nikel stlfat 1 3 6 2
Flaster 1 1
TOPLAM 35 17 13 5

7 Kim Dermatoloji 1994,4
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Sekil 1. Odem siddetine gore pozitif grup ve kontrol gru-

bunun karsilastirilmasi. 1: Hafif derecede 6dem, 2: Orta dere-
cede 6dem, 3: i teri derecede 6dem. Sonug: Pozitif grupta

6dem kontrol grubundan anlamli 6l¢ide fazladir. (Mann VVhit-
ney-U testi;
(<0.05).

ui-86, u?-328, z=3; tablo yanilma olasihg-0.01
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Alerjik dermatite en sik neden olan maddeler ola-
rak sirasiyla nikel siilfat ve kobalt kloriir saptandi.

Histopatolojik Bulgular

AKD'nin gelistigi olgulara ait doku orneklerinin tii-
miinde epidermis ve dermiste 6dem goé6zlendi. Dermal
ve epidermal 6dem derecelendirildiginde, 6demin pozitif
grupta kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamh
olciide fazla oldugu goriildi (Sekil 1). Keraiinositlerde,
vakiiolizasyondan nekrotik degisikliklere kadar varan yi-
kim vardi. Ayrica epidermis iginde vezikiilierin varhg: iz-
lendi. Bazi vezikiillerde bulunan eksuda iginde ¢ok
sayida nétrofil 16kosit, lenfosit ve makrofaj bulunmak-
taydi (Resim 1). Epidermiste tim pozitif 6rneklerde
yaygin lenfosit infiltrasyonu izlendi. Ancak, pozitif gru-
pla kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamh
olgiide farkhihk saptanmadi. Langerhans hiicrelerinin
cinko-iyodit-ozmiyum-tetroksit boyasi ile boyandigi,

OKT6 monoklonali ile pozitif reaksiyon verdigi, bazilan-

Reslm 2. Kontrol grubundan bir kesit. OKT-6 ile boyanmis Lan-
gerhans hiicreleri ve uzantilar1 (ok) goérilmektedir. Dondurma ke-
sit, OKT-6 indirekt immiinperoksidaz, hematoksilen. x 400.
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Resim 1, Pozitif olguda epidermis Iginde bir vezikil (V) gozlen-
mekte, iginde farkli tipte hiicreler yer almaktadir. Epidermiste ¢ok
sayida lenfositin varligi dikkati ¢ekmektedir (ok). Plastik kesit, To-
luidin mavisi. x 400.

Turk J Darmatol 79s4

Resim 3. Pozitif olgudan bir kesit. Langerhans hiicreleri epider-
misin bazal katlarinda ve Sekil 2 deki olguya gore daha seyrek
olarak yer almaktadir. Dondurma kesit, OKT-6 indirekt immiinpe-
roksidaz, hematoksilen. x 400.
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nin EBM-11 monoklonai ile o> pozitif reaksiyon verdigi
goriildii. Pozitif olgularda epidermisteki Langerhans
hiicrelerinin kontrol grubuna oranla sayica azalmis ol-
dugu gobzlendi (Resim 2,3). Bu farklihgin istatistiksel ola-
rak anlamh oldugu belirlendi (Sekil 2). Pozitif olgularda
dermal Langerhans hiicrelerinde kontrol grubuna oran-
la sayica artma saptandi. Ancak bu farkhlik istatistiksel
olarak anlaml degildi.

Langerhans hiicrelerinin elektron mikroskobik ince-
lemesinde hiicre cekirdeklerinin ve periniikleer sister-
nanin her iki grupta da normal yapisini korudugu go6z-
lendi. Pozitif reaksiyonlarda bazi hiicrelerde mito-
kondrilerde hafif bir sisme ve krista silinmesi vardi. Or-
ganel dagilimi ve yapisi yoéniinden belirgin bir hara-
biyete rastlanmadi (Resim 4).
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Sekil 2. Epidermal Langerhans hiicresi yogunluguna gore pozi-

tif grup ve kontrol grubunun karsilastirilmasi. 1: Seyrek Langer-
hans hiicresi, 2: Her alanda (x40) 12 Langerhans hiicresi, 3:
Her alanda (x40) 3 veya daha fazla Langerhans hiicresi. Sonug:
Pozitif grupta epidermal Langerhans hiicre sayisinda kontrol gru-
buna oranla anlamli dlgiide azalma vardir. (Mann Whitney-U tes-
ti U1-271, U2-89, Tablo u-237).
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Resim 4. Pozitif olguya ait Langerhans hiicresi elektron miKro-
grafi. C; ¢ekirdek, M; mitokondriyon, Uranil asetat-kursun siirat.
x 10000.

Resim 5. Pozitif olguda Langerhans hiicresi-lenfosit apozisyonu.
Komsu hiicre zarlar1 ve hiicreler aras1 arallk normaldir. Langer-
hans hiicresi sitoplazmasi normal goriiniimdedir. Granilli endo-
plazma retikulumu tiibiilleri yer yer genislemis, mitokondriyonlar
ise normal krista diizenini korumaktadirlar. Sitoplazmada Birbeok
graniilleri (ok) segilmektedir. L; lenfosit, C; ¢ekirdek, M; mito-

kondriyon, GER; graniilli endoplazma retikulumu. Uranilasetat-
kursun sitrat. X 15000.
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Resim 6. Pozitif olguda dermiste (D) yaygin, sikica biraraya gel-
mis, genis, baslica lenfositlerden olusan hiicre topluluklart goz-
lenmektedir. Bu lenfoit doku epidermisin (E) hemen altina kadar
zanmaktadir (ok). Plastik kesit. Toluidin mavisi. X 100,

Lenfosit-Langerhans hiicresi apozisyonu pozitif or-
neklerde daha sikti. Bu iki hiicrenin apozlsyonunda da
Langerhans hiicrelerinin yapisinda belirgin bir degisiklik
saptanmadi, iki hiicre arasindaki sinirda hiicre zarlar
ve hiicreler-arasi aralik normal goriiniimiindeydi. Mito-
kondriler hiicrelerin cogunda normal yapidaydilar. Krista
silinmesi yoktu. Bu hiicrelerde graniillii endoplazma re-
tikulumu (GER) sisternalarinin yer yer genisledigi goz-
lendi (Resim 5).

Pozitif olgularin tiimiinde veniil ¢evresi lenfold do-
ku birikimlerinde bir artis oldugu saptandi. Kontrol doku
orneklerinde veniil gevresine infiltre olmus birkag lenfo-
sitten ibaret olan bu doku, pozitif olgularda basglica len-
fositlerin olusturdugu yaygin, sikica biraraya gelmis ge-

T K/OT Dermatoloji 1994, 4
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nis hicre topluluklan olarak izlendi (Resim 6). Dermal
lenfosit infiltrasyonu derecelendirildiginde pozitif grupta
kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptandi (Sekil 3). Dermal lenfoid dokudaki makro-
fajlarin gogunlugunun KP1, RM 3/1, G16/1, 25P9 ve ba-
zilarinin 27E10, EBM-11 ve UCHL-1 ile boyandiklari,
lenfositlerin biiyiik bolimiunin UCHL-1 ve ICAM-3 ile
boyandiklari goruldi. Lenfoid doku birikimlerinde genel-
likle merkezi yerlesimli olarak gorilen veniillerin, yuk-
sek boylu endotel hiicreleriyle tipik yliksek endotelli ve-
nul yapisini kazandiklar izlendi (Resim 7). Dermiste
lenfoid doku iginde ve yilizeye! dermiste daginik olarak
az sayida mast hiicresinin bulundugu goéruldi. Pozitif
olgularda kontrol grubuna oranla dermisteki bu mast
hiicresi sayisi daha fazlaydi. Bu sonucun istatistiksel
anlam tasidigi belirlendi (Sekil 4).
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Sekil 3. Dermisteki lenfosit infiltrasyonuna goére pozitif grup ve

kontrol grubunun karsilastirimasi. 1: <5 hicreli grup, 2: 5-10
hicreli grup, 3: Yogun lenfosit birikimi. Sonug: Pozitif grupta der-
mal lenfositlerde kontrol grubuna oranla anlamli élgude artis var-
dir (Mann VVhitney-U testi ui-63, u?-297. Tablo u-237).
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Resim 7. Pozitif olguda dermis kesiti. Cogunlugunu lenfositlerin
olusturdugu lenfoid doku birikimi iginde cgesitli tipte hicreler yer
almaktadir. V; venul, M; mast hicresi, ¢io (+) hicre (ok basi);
Makrofaj (ok). Plastik kesit. Cio ve Toluidin mavisi. x 200.
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Sekil 4. Dermisteki mast hicre infilirasyonuna gore pozitif ve
kontrol grubunun kargilastirnimasi. 1: Cok seyrek mast hucresi,
2: Daginik olarak seyrek mast hicresi, 3: Her alanda (x40) 1-2
mast hucresi. Sonug: Pozitif grupta dermal mast huicresi sayisin-
da kontrol grubuna oranla anlaml &lgide artis vardir. (Mann
Whitney-U testi ui-14, u,-212, Tablo u-153)

TARTISMA

Yillarca AKD patogenezinde cildin aktif rol oyna-
mayip sadece bariyer iglevi goérdiigine inanilmig, hap-
fenin ciltte tasiyici bir proteine baglanarak parakortikal
bolge T lenfositlerini duyarlandirdigr diistinulmustiir
(13). Sonraki arastirmalarla haptenin Langerhans hiic-
resi membranina baglandigi, Langerhans hiicresinin epi-
dermis ve dermisten gegip lenfatiklerle lenf noduna
ulagsarak T lenfositlerini uyardigi anlasilmigtir (1). Hucre-
ler arasi iletisim ve mediator salinimiyla da inflama-
tuvar yanit ¢gogaltilmaktadir. Alerjik kontakt dermatit ge-
lisiminin indiiksiyonu ve regiilasyonu igin gerekli tiim
hiicresel elemanlarin epidermiste bulundugu, bu aktivi-
telerin buyiik oranda iki ayn dendritik, kemik iligi koken-
li epidermal hiicre popiilasyonuna ait oldugu belirtiimek-
tedir. Bunlardan Langerhans hiicrelerinin kontakt der
matiti indlikleyici, dendritik Thy-1" epidermal hiicrelerin
ise baskilayici ve denge saglayici rol oynadig: ileri surul-
mektedir. Reaksiyona getirilen bu sinirlama doku hasa-
rnin fazla olmasini 6nlemektedir (14,15).

Calismamizda AKD'e en ¢ok nikel siilfat neden ol-
mustur. Bu bulgu onceki arastirmalarla uyumludur
(16,17).

Alerjik kontakt dermatit lezyonlarinin histopatolojik
incelemesinde 6dem, sik rastlanan bir bulgudur (18-20.
Calismamizda pozitif reaksiyonlarda hem epidermal,
hem dermal 6dem gé6zlenmistir.

Calismamizda tiim pozitif reaksiyon orneklerinde
epidermiste yaygin lenfosit infiltrasyonu izlenmistir. Bu
bulgu, onceki arastirmalarda da saptanmisg (18,19,21-
25), yardimci T lenfositlerinin daha fazla (20,22,23,23),
yardimci-baskilayici T lenfosit! oraninin esit (24), veya
degisken (21) oldugu goériilmiistiir.
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Arastirmamizda pozitif reaksiyonlarda epidermis
Langerhans hucrelerinin sayica azalmis oldugu, dermis
Langerhans hucrelerinin ise sayica artmis oldugu go6z-
lenmistir. Bu sonug, Silberg ve arkadaslarinin bulgula-
riyla uyumludur (27). Galismamizda Langerhans hiicre-
lerindekl kantitatif degisiklikler konusundaki bulgular,
saatli seri biyopsiler alarak 1. ve 2. gunlerde epidermal
Langerhans hucresi sayisinin azaldigini ve 2-14. glnler
arasi dermis Langerhans hicresi sayisinin arttigini sap-
tayan iki ayri g¢alisma ile uyumludur (26,28). Wood ve
arkadaslarinin galismasinda ise iki farkli grup sonug
elde edilmis, olgularin bir béluminde hem epidermal
hem dermal Langerhans hiicresi sayisinda artig, diger
boliminde ise epidermal Langerhans hicresi sayisin-
da degisiklik olmaksizin sadece dermal Langerhans
hiicresi sayisinda artis bulunmustur (12). Willis ve ar-
kadaslari da c¢alismalarinda epidermal Langerhans hiic-
relerinde artis saptamiglardir (21). Ralfkiaer ve arka-
daslari ise Langerhans hiicre sayisinin hastalar arasin-'
da cok farklilik gésterdigini ancak genel olarak ortalama
Langerhans hicresi sayisinin epidermiste hafif dere-
cede arttigini belirtmektedirler (24).

Langerhans hicreleri antijenle ilk uyarilan hucreler
oldugu icin reaksiyonun ¢ok erken fazlarinda epidermal
Langerhans hicresi sayisinin artisi, daha sonra der-
mise go¢ ile epidermal Langerhans hicresi sayisinin
azalmasi ve dermal Langerhans hicresi sayisinin art-
mas! olasi goérinmektedir. Silberberg, epidermal Lan-
gerhans hicresi sayisinin azalmasi dénemini reaksiyo-
nun en siddetli dénemi olarak tariflemekiedir (27). Deri-
nin bazi viral hastaliklarinda lezyon bdlgesinde epider-
mal Langerhans hicresi sayisinin azalmasinin agikla-
malarindan biri olarak da yine, uyarilan Langerhans
hicrelerinin lenf nodlarina gog¢ii disintlmiustir (29).
Alerjik kontakt dermatitte alerjenin cinsine, uyarinin sid-
deti ve kisinin genetik o6zelliklerine goére Langerhans
hiicrelerinin hareketlerinin zamanlamasinin degisebile-
cegi akla gelmektedir. Bu konuda uyumlu sonuglar elde
edebilmek i¢in ¢ok sayida olgu tizerinde kisa araliklarla
alinan seri biyopsilerde yapilacak daha fazla arastir-
maya gerek oldugu diisiiniilmektedir.

Langerhans hiicrelerinin ince yap: degisiklikleri ko-
nusunda yapilan arastirmalarda da birbiriyle ¢eliskili
sonuglar vardir. Cesitli c¢alismalarda bazi epidermis
Langerhans hiicrelerinde bdlgesel hasar (21.27,30) ve
nekroz (31) goriilirken, Gianotti ve arkadaslarinin ca-
lismasinda Langerhans hiicrelerinin yapisinda herhangi
bir degisiklik gozlenmemistir (32). Arastirmamizda da
epidermis veya dermiste Langerhans hiicrelerinde be-
lirgin bir ince-yap: degisikligi saptanmayip, yalniz bazi
mitokondrilefde hafif derecede sigsme ve krista silinme-
si izlenmisgtir.

Cesitli arastirmacilar AKD reaksiyonlarinda Lan-
gerhans hiicresi ile T lenfositi apozisyonunun varligini
gozlemislerdir (21,22,27,30,31). Willis, apozisyonun yal-
niz alerjik tip degil, irritan tip kontakt dermatitte de go-

rilen bir bulgu oldugunu belirtmektedir (21). Giantotti
ise apozisyonun ¢ok nadir bir bulgu oldugunu belirt-
mektedir (32). Calismamizda da apozisyonun pozitif
reaksiyonlarda daha fazla olmakla birlikte genel olarak
nadir bir bulgu oldugu, apozisyona katilan hiicrelerde
yer yer Langerhans hiicresi GER (graniillii endoplazma
retikulumu) sisternalarinin genislemesi disinda bir
degisikligin bulunmadig: saptanmistir.

Caligsmamizda epidermiste lenfosit infiltrasyonu
disinda dermiste veniil ¢evresi lenfold dokuda belirgin
artis saptanmistir. Yer yer epidermisin yakinina uzan-
mis olarak gdzlenen bu hiicre topluluklarinin g¢ogunlugu
lenfositlerden olusurken aralarinda makrofajlar ve mast
hiicreleri de tanimlanmistir. Ayni grup i¢inde daha az
sayida olmak tizere Langerhans hiicrelerinin varligi da
gorilmistir. Bu bulgularimiz Onceki arastirmalarla
uyumludur ancak c¢aligsmamizda lenfositlerin alt tiplen-
dirmesi yapilamamistir. Lenfositlerin ¢ogunlugunun
UCHL-1 ve ICAM-3 ile, makrofajlarin ¢ogunlugunun
KP1, RM 3/1, G16/1, 25F9 ve bazilarinin 27E10, EBM-
11, UCHL-1 ile, Langerhans hiicrelerinin ¢ogunlugunun
OKT6 ve bazilarinin EBM-11 ve pozitif reaksiyon ver-
dikleri de gozlenmistir.

Arastirmamizda pozitif reaksiyonlarda dermiste
lenfoid doku i¢inde veya ylizeyel dermiste daginik ola-
rak, Ozellikle az graniil igeren mast hiicrelerinde artis
saptanmasi Dvorak ve arkadaslarinin bulgulariyla
uyumludur (18).

Calismamizda lenfoid doku birikimlerindeki merke-
zi yerlesimli veniillerde gézlenen bir ozellik de ylksek
endotelli veniill yapisinin kazanilmasidir. Bu tir veniille-
rin olusmasi, kandan 06zgiil hiicrelerin perivaskiiler do-
kuya gog¢liniin en Onemli gostergesidir. Ciinkii bu da
marlar, 6zel hiicre gdc¢iiniin gergeklestgi lenfoid doku
ve organlara o6zgiidiir. Lenfosit alt gruplarinin kan da-
marlarindan gog¢iiniin belli reseptdr-ligand sistemleri
araciligiyla kontrol edildigi, yiliksek endotelli veniillerin
kendine 0zgi reseptdr sistemleriyle 6zel durumlarda
belli hiicre tiplerinin yer degistirmesini sagladig: bilin-
mektedir (33-36).
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