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ÖZET 
Bu çalışmada Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi 

DermatolojiAnabilim Dalı'na Ekim 1992-Nlsan 1993 tarih
leri arasında başvuran, dermatolojik muayenesi alerjik 
kontakt dermatit ile uyumlu olan 43 hastaya yama (patch) 
testi uygulanmıştır. Reaksiyonlar klinik olarak değer
lendirilmiş, pozitif reaksiyonlardan alınan deri örnek
lerindeki histopatolojik ve immünohistokimyasal bulgular 
negatif kontrol grubu ile karşılaştırılmıştır. 

Klinik incelemede alerjik kontakt dermatite en sık ne
den olan alerjenler olarak birinci sırada nikel sülfat, ikinci 
sırada kobalt klorür saptanmıştır. 

Histopatolojik incelemelerde derecesi reaksiyonun 
şiddetiyle doğru orantılı olarak değişen epidermal ve der-
mal ödem, epidermal vezikülasyon, keratinositlerde reak
siyonun şiddetine bağlı olarak vaküolizasyondan nekrotik 
değişikliklere varan yıkım, dermişte lenfosit infiltrasyonu, 
epidermal Langerhans hücrelerinde sayıca azalma, der
mişte venül çevresi lenfoid doku birikimlerinde artış ve 
yer yer epidermisin hemen altına kadar ilerleme, dermişte 
yüksek endotelli venül oluşumları ve dermiş mast hücre
lerinde sayıca artma saptanmıştır. 

Çalışmamızın sonuçları çoğunlukla önceki araştırma
larla uyumlu bulunmakla beraber, Langerhans hücre
lerinin kalitatif, kantatif değişiklikleri ve Langerhans hücre-
si-lenfosit apozisyonu sıklığı konusunda geniş serilere ge-
rekolduğu kanısına varılmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Yama testi, Allerjik kontakt dermatit 
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SUMMARY 
In this study, patch tests were applied to 43 patients 

who were examined in Hacettepe University Hospital, 
Department of Dermatology, between October 1992 and 
April 1993, and whose dermatologie manifestations were 
in accordance with allergic contact dermatitis. 

Reactions were evaluated on clinical grounds and 
histopatological and immunohistochemical findings were 
compared to the negative control group. 

The most common allergens causing allergic contact 
dermatitis were found to 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
tive increase in mast cells In dermis. 

The results of this study are mostly in accordance 
with the literature but larger series are required to 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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Allerjik kontakt dermatit (AKD), çeşitli popü la s -
yonlar a ras ında insidansı değişmekle birlikte, tüm dün
yada yaygın ve sık görülen bir deri hastalığıdır. Endüstri 
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toplumlarına geçilmesiyle birlikte alerjik kontakt dermatit 
daha fazla g ü n d e m e gelerek hastaya ve topluma 
önemli bir sosyoekonomik yük getirmektedir (1). Alerjik 
kontakt dermatit, dış etkenlerin temasıyla ortaya çıkan, 
hücresel ya da g e ç tip hipersensitivite olarak da adlan
dırılan tip 4 hipersensitivite reaksiyonudur (2). 

Alerjik kontakt dermatitin pekçok nedeni olabilir. 
Dermatit gelişimi, temas eden maddenin sensitizasyon 
potansiyeline, temas derecesine ve deriye penetrasyon 
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derecesine bağlıdır . İ spa t l anmış alerjenler a r a s ı n d a 
çeşitli bitkiler, metaller, lastik, kozmetikler, parfümler, 
boyalar, toplkal tedavi ajanları, sentetik yapıştırıcılar 
sayılabilir (3). 

Alerjik kontakt dermatitte görülen inflamatuvar ya
nıtın baş l amas ında Langerhans hücrelerinin önemli rol 
oynadığı ve T lenfositlerinin de inflamasyonu yaratan 
temel hücreler olduğu bilinmektedir (1). 

Kontakt aşırı duyarlılığı, 24-48 saat içinde gelişen 
bir reaksiyondur (2). Epldermal yoldan giren, hapten 
adı verilen kimyasal madde, kovalen bağlarla protein 
yapısındaki bir taşıyıcıya bağlanır. Bu taşıyıcı proteinin, 
Langerhans hücresi membranındaki bir proteolipid veya 
glikoprotein olduğu düşünülmektedir . Kontakt sensitiza-
syonun oluşması İçin kimyasal madde ciltte 18-24 saat 
kadar kalmalıdır. Sensitizasyon işleminin bundan son
raki fazında hapten-membran kompleksi lenf nodunun 
parakortikal bölgesindeki andiferanslye veya kısmi dife-
ransiye T lenfositlerini uyarır, bu hücreler efektör T len
fositleri haline d ö n ü ş m e y e başlarlar. T lenfosit klonları 
farklılaştıkça bazı klonlar memory (hafıza) hücre klonla
rı oluştururlar; bu hücreler, daha uzun y a ş a m süres ine 
sahiptirler ve son dermatit a tağ ından seneler sonra bile 
duyarlılığın devamına neden olabilirler. 

Bu faz tamamlandıktan sonra kişi kimyasal mad
deyle tekrar karşılaştığında 2-4 gün içinde ortaya çıkması 
beklenen g e ç tip hipersensitivite oluşur ve klinik olarak 
eritem, ödem, vezikülasyon ve sıklıkla kaşıntı ile kendini 
gösterir. Kimyasal madde, Langerhans hücre membran-
larındaki özel reseptörlere kovalen bağlarla bir kez daha 
bağlanır, ancak bu kez T efektörler görev yerinde hazır 
bulunmaktadır. Bu hücreler aktive olup çoğalırlar, lenfokin 
salgılanır ve makrofajlar bölgeye çağrılırlar. Makrofajlar si-
totoksik aktivltelerini gösterirler, Inflamasyon medlatörü 
olan çok say ıda molekül salgılarlar, vazodilatasyon ve 
hücresel değişiklikler de bunu izler. 

Ancak cilde temas eden tüm molekül le r aynı 
işleme uğramaz. Ciltte yeterli süre kalmayıp hızlıca cildi 
geçen ve dalak gibi organlara kan yoluyla ulaşan bazı 
moleküller burada supresör T hücre klonlarını uyarır, 
iş te bu sensitizasyon ( immünizasyon) ve supresyon 
(tolerans) işlevlerinin sonucu, kişinin kontakt duyarlılık 
geliştirip geliştirmeyeceğini belirler (1). 

Langerhans hücreleri in vitro, antijen spesifik ve 
sitotoksik T hücre proliferasyonunu indüklerler. İn vivo, 
allerjlk kontakt hipersensitivite reaksiyonu ve cilt trans-
plant rejeksiyonunda ve T lenfositlerine bakteriyel, viral 
ve tümöral antijenlerin sunu lmas ında rol oynarlar (4). 
Diğer epidermal hücrelerden bazı biyolojik belirleyicilerle 
ayrılırlar (4-10). ince-yapısal bir belirleyici olan Birbeck 
granülünün varlığı da Langerhans hücrelerini diğer den-
dritik hücre lerden ayırır (4). Birbeck granülü Langer
hans hücresi için karakteristik ve tanımlayıcıdır (6). 

MATERYEL VE METOD 
Ekim 1992-Nisan 1993 tarihleri a r a s ı n d a Hacet

tepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji Anabilim 

Dalı polikliniğine b a ş v u r a n , dermatolojik muayenesi 
alerjik kontakt dermatit ile uyumlu olan 43 hastaya ya
ma testi uygulandı. Yama testleri olarak T R O L A B aler-
jenleri, Avrupa standart serisinden 22 madde Finn 
Chamber metoduyla hastaların sırt bölgesine uygulandı. 
48. ve 72. saatlerde reaksiyon değerlendirildi ve 48. 
saatte pozitif reaksiyonlardan punch yöntemiyle 4 mm 
çaplı biyopsiler alındı. Reaksiyonun değerlendirilmesi, 

— Reaksiyon yok 

1 + Zayıf reaksiyon (eritem, inflltrasyon, bazan papül) 

2+ Güçlü reaksiyon (ek olarak vezikül) 

3+Maksimum reaksiyon (ek olarak bül, bazan ülser) 
(11,12) şekl inde yapıldı. Şüphel i reaksiyonlar değer 
lendirmeye alınmadı. Yirmibeş hastada toplam 35 pozi
tif reaksiyon gözlendi. Pozitif reaksiyonların 23 'ünden 
biyopsi alındı. Negatif kontrol olarak 18 punch biyopsi 
ç a l ı ş m a y a dahil edildi. Alınan doku ö rnek le r inden 5 
adedi (3'ü pozitif, 2'si kontrol) ikiye bölünerek bir par
ças ı ç inko-iyodid-ozmium-tetroksi t çöze l t i s inde tesbit 
edildi. Diğer parçası ise sıvı azotta dondurularak immü-
nohistokimyasal ça l ışmalar için kullanıldı. Sıvı azotta 
dondurulan doku örneklerinden kriyostat ile 8 mm ka
lınlığında kesitler alındı. Kesitler OKT6, ICAM-3, U C H L -
1 (CD45 RO) , KP1 (CO68), 27E10, 25F9, R F D - 7 , 
EMB-11 , RM 3/1, G16/1 monoklonal antikorları kulla
nılarak P A P Indirekt immünhistokimya tekniğine uygun 
olarak boyandı ve ışık mikroskobunda incelendi. Geri 
kalan 36 örnek ise doğrudan çinko-iyodlt-ozmiyum-te-
troksit yöntemi ile tesbit edilerek rutin elektron mikros
kobik takibe alındı. İstatistiksel değerlendirmeler Mann-
VVhitney U testi kullanılarak yapıldı. 

BULGULAR 
Klinik Bulgular: Yama testleri sonucunda göz lenen 

35 pozitif reaksiyonun 17'si (%48.6): 1+; 13'ü (%37.1): 
2+; 5'i (%14.3): 3+ olarak değerlendirildi. 

Pozitif reaksiyonların alerjenlere göre dağılımı ta
bloda gösterilmiştir. 

Reaksiyon Reaksiyon derecelerine 
görülen 

hasta sayısı 
göre hastaların dağılımı 

+ ++ +++ 

ALERJENLER 
Potasyum dikromat 5 2 2 1 
Neomisin sülfat 1 1 
Tiuram karışımı 1 1 
Kobalt klorürür 8 5 3 
Formaldehit 3 2 1 
Peru balsamı 1 1 
Paraben karışımı 2 2 
Parfüm karışımı 1 1 
Kuaterniyum-15 1 1 
Nikel sülfat 11 3 6 2 
Flaster 1 1 
TOPLAM 35 17 13 5 

T Kim Dermatoloji 1994,4 
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Şekil 1. Ödem şiddetine göre pozitif grup ve kontrol gru
bunun karşılaştırılması. 1: Hafif derecede ödem, 2: Orta dere
cede ödem, 3: i teri derecede ödem. Sonuç: Pozitif grupta 
ödem kontrol grubundan anlamlı ölçüde fazladır. (Mann VVhit-
ney-U testi; uı-86, u?-328, z=3; tablo yanılma olasılığ-0.01 
(<0.05). 

Resim 1, Pozitif olguda epidermis İçinde bir vezikül (V) gözlen
mekte, içinde farklı tipte hücreler yer almaktadır. Epidermiste çok 
sayıda lenfositin varlığı dikkati çekmektedir (ok). Plastik kesit, To-
luidin mavisi. x 400. 

Alerjik dermatıte en sık neden olan maddeler ola
rak sırasıyla nikel sülfat ve kobalt klorür saptandı. 

Histopatolojik Bulgular 

AKD'nin geliştiği olgulara ait doku örneklerinin tü
münde epidermis ve dermişte ödem gözlendi. Dermal 
ve epidermal ödem derecelendirildiğinde, ödemin pozitif 
grupta kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 
ölçüde fazla olduğu görüldü (Şekil 1). Keraîinositlerde, 
vaküolizasyondan nekrotîk değişikliklere kadar varan yı
kım vardı. Ayrıca epidermis içinde vezikülierın varlığı iz
lendi. Bazı veziküllerde bulunan eksuda içinde çok 
sayıda nötrofil lökosit, lenfosit ve makrofaj bulunmak
taydı (Resim 1). Epidermiste tüm pozitif örneklerde 
yaygın lenfosit infiltrasyonu izlendi. Ancak, pozitif gru
pla kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı 
ölçüde farklılık saptanmadı. Langerhans hücrelerinin 
çinko-iyodit-ozmiyum-tetroksit boyası ile boyandığı, 
OKT6 monoklonali ile pozitif reaksiyon verdiği, bazılan-

Reslm 2. Kontrol grubundan bir kesit. OKT-6 ile boyanmış Lan
gerhans hücreleri ve uzantıları (ok) görülmektedir. Dondurma ke
sit, OKT-6 indirekt immünperoksidaz, hematoksilen. x 400. 

Resim 3. Pozitif olgudan bir kesit. Langerhans hücreleri epider
misin bazal katlarında ve Şekil 2 deki olguya göre daha seyrek 
olarak yer almaktadır. Dondurma kesit, OKT-6 indirekt immünpe
roksidaz, hematoksilen. x 400. 

Turk J Darmatol 7 9 S 4 
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nın EBM-11 monoklonaü ile o> pozitif reaksiyon verdiği 
görüldü. Pozitif olgularda epıdermisteki Langerhans 
hücrelerinin kontrol grubuna oranla sayıca azalmış ol
duğu gözlendi (Resim 2,3). Bu farklılığın istatistiksel ola
rak anlamlı olduğu belirlendi (Şekil 2). Pozitif olgularda 
dermal Langerhans hücrelerinde kontrol grubuna oran
la sayıca artma saptandı. Ancak bu farklılık istatistiksel 
olarak anlamlı değildi. 

Langerhans hücrelerinin elektron mikroskobik ince
lemesinde hücre çekirdeklerinin ve perinükleer sister-
nanın her iki grupta da normal yapısını koruduğu göz
lendi. Pozitif reaksiyonlarda bazı hücrelerde mito-
kondrilerde hafif bir şişme ve krista silinmesi vardı. Or-
ganel dağılımı ve yapısı yönünden belirgin bir hara-
bıyete rastlanmadı (Resim 4). 

Şekil 2. Epidermal Langerhans hücresi yoğunluğuna göre pozi
tif grup ve kontrol grubunun karşılaştırılması. 1: Seyrek Langer
hans hücresi, 2: Her alanda (x40) 1-2 Langerhans hücresi, 3: 
Her alanda (x40) 3 veya daha fazla Langerhans hücresi. Sonuç: 
Pozitif grupta epidermal Langerhans hücre sayısında kontrol gru
buna oranla anlamlı ölçüde azalma vardır. (Mann Whitney-U tes
ti U1-271, U2-89, Tablo u-237). 

Resim 4. Pozitif olguya ait Langerhans hücresi elektron miKro-
grafi. Ç; çekirdek, M; mitokondriyon, Uranil asetat-kurşun sürat. 
x 10000. 

mm 

Resim 5. Pozitif olguda Langerhans hücresi-lenfosıt apozisyonu. 
Komşu hücre zarları ve hücreler arası aralık normaldir. Langer
hans hücresi sitoplazması normal görünümdedir. Granüllü endo-
plazma retikulumu tübülleri yer yer genişlemiş, mitokondriyonlar 
ise normal krista düzenini korumaktadırlar. Sitoplazmada Birbeok 
granülleri (ok) seçilmektedir. L; lenfosit, Ç; çekirdek, M; mito
kondriyon, GER; granüllü endoplazma retikulumu. Uranilasetat-
kurşun sitrat. x 15000. 

Resim 6. Pozitif olguda dermişte (D) yaygın, sıkıca bıraraya gel
miş, geniş, başlıca lenfositlerden oluşan hücre toplulukları göz
lenmektedir. Bu lenfoit doku epidermisin (E) hemen altına kadar 

zanmaktadır (ok). Plastik kesit. Toluidin mavisi. x 100, 

Lenfosit-Langerhans hücresi apozisyonu pozitif ör
neklerde daha sıktı. Bu iki hücrenin apozlsyonunda da 
Langerhans hücrelerinin yapısında belirgin bir değişiklik 
saptanmadı, iki hücre arasındaki sınırda hücre zarları 
ve hücreler-arası aralık normal görünümündeydi. Mito-
kondriler hücrelerin çoğunda normal yapıdaydılar. Krista 
silinmesi yoktu. Bu hücrelerde granüllü endoplazma re
tikulumu (GER) sisternalarının yer yer genişlediği göz
lendi (Resim 5). 

Pozitif olguların tümünde venül çevresi lenfold do
ku birikimlerinde bir artış olduğu saptandı. Kontrol doku 
örneklerinde venül çevresine infıltre olmuş birkaç lenfo
sitten ibaret olan bu doku, pozitif olgularda başlıca len
fositlerin oluşturduğu yaygın, sıkıca bıraraya gelmiş ge-

T K/OT Dermatoloji 1994, 4 
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niş hücre toplulukları olarak izlendi (Resim 6). Dermal 
lenfosit infiltrasyonu derecelendirildiğinde pozitif grupta 
kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark saptandı (Şekil 3). Dermal lenfoid dokudaki makro-
fajların çoğunluğunun KP1, RM 3/1, G16/1, 25P9 ve ba
zılarının 27E10, EBM-11 ve UCHL-1 ile boyandıkları, 
lenfositlerin büyük bölümünün UCHL-1 ve ICAM-3 ile 
boyandıkları görüldü. Lenfoid doku birikimlerinde genel
likle merkezi yerleşimli olarak görülen venüllerln, yük
sek boylu endotel hücreleriyle tipik yüksek endotelli ve-
nül yapısını kazandıkları izlendi (Resim 7). Dermişte 
lenfoid doku içinde ve yüzeye! dermişte dağınık olarak 
az sayıda mast hücresinin bulunduğu görüldü. Pozitif 
olgularda kontrol grubuna oranla dermişteki bu mast 
hücresi sayısı daha fazlaydı. Bu sonucun istatistiksel 
anlam taşıdığı belirlendi (Şekil 4). 

Şekil 3. Dermişteki lenfosit infiltrasyonuna göre pozitif grup ve 
kontrol grubunun karşılaştırılması. 1: <5 hücreli grup, 2: 5-10 
hücreli grup, 3: Yoğun lenfosit birikimi. Sonuç: Pozitif grupta der
mal lenfositlerde kontrol grubuna oranla anlamlı ölçüde artış var
dır (Mann VVhitney-U testi uı-63, u?-297. Tablo u-237). 

Resim 7. Pozitif olguda dermiş kesiti. Çoğunluğunu lenfositlerin 
oluşturduğu lenfoid doku birikimi içinde çeşitli tipte hücreler yer 
almaktadır. V; venül, M; mast hücresi, çio (+) hücre (ok başı); 
Makrofaj (ok). Plastik kesit. Çio ve Toluidin mavisi. x 200. 

1 2 3 

Şekil 4. Dermişteki mast hücre infilîrasyonuna göre pozitif ve 
kontrol grubunun karşılaştırılması. 1: Çok seyrek mast hücresi, 
2: Dağınık olarak seyrek mast hücresi, 3: Her alanda (x40) 1-2 
mast hücresi. Sonuç: Pozitif grupta dermal mast hücresi sayısın
da kontrol grubuna oranla anlamlı ölçüde artış vardır. (Mann 
Whitney-U testi uı-14, u 2-212, Tablo u-153) 

TARTIŞMA 
Yıllarca AKD patogenezinde cildin aktif rol oyna-

mayıp sadece bariyer işlevi gördüğüne inanılmış, hap-
fenin ciltte taşıyıcı bir proteine bağlanarak parakortikal 
bölge T lenfositlerini duyarlandırdığı düşünülmüştür 
(13). Sonraki araştırmalarla haptenin Langerhans hüc
resi membranına bağlandığı, Langerhans hücresinin epi
dermis ve dermişten geçip lenfatiklerle lenf noduna 
ulaşarak T lenfositlerini uyardığı anlaşılmıştır (1). Hücre
ler arası iletişim ve mediator salınımıyla da inflama-
tuvar yanıt çoğaltılmaktadır. Alerjik kontakt dermatit ge
lişiminin indüksiyonu ve regülasyonu için gerekli tüm 
hücresel elemanların epıdermiste bulunduğu, bu aktivi-
telerin büyük oranda iki ayrı dendritik, kemik iliği köken
li epidermal hücre popülasyonuna ait olduğu belirtilmek
tedir. Bunlardan Langerhans hücrelerinin kontakt der 
matiti indükleyici, dendritik Thy-1+ epidermal hücrelerin 
ise baskılayıcı ve denge sağlayıcı rol oynadığı ileri sürül
mektedir. Reaksiyona getirilen bu sınırlama doku hasa
rının fazla olmasını önlemektedir (14,15). 

Çalışmamızda AKD'e en çok nikel sülfat neden ol
muştur. Bu bulgu önceki araştırmalarla uyumludur 
(16,17). 

Alerjik kontakt dermatit lezyonlarının histopatolojik 
incelemesinde ödem, sık rastlanan bir bulgudur (18-20. 
Çalışmamızda pozitif reaksiyonlarda hem epidermal, 
hem dermal ödem gözlenmiştir. 

Çalışmamızda tüm pozitif reaksiyon örneklerinde 
epidermiste yaygın lenfosit infiltrasyonu izlenmiştir. Bu 
bulgu, önceki araştırmalarda da saptanmış (18,19,21-
25), yardımcı T lenfositlerinin daha fazla (20,22,23,28), 
yardımcı-baskılayıcı T lenfosit! oranının eşit (24), veya 
değişken (21) olduğu görülmüştür. 
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Araştırmamızda pozitif reaksiyonlarda epidermis 
Langerhans hücrelerinin sayıca azalmış olduğu, dermiş 
Langerhans hücrelerinin ise sayıca artmış olduğu göz
lenmiştir. Bu sonuç, Silberg ve arkadaşlarının bulgula
rıyla uyumludur (27). Çalışmamızda Langerhans hücre-
lerindekl kantitatif değişiklikler konusundaki bulgular, 
saatli seri biyopsiler alarak 1. ve 2. günlerde epidermal 
Langerhans hücresi sayısının azaldığını ve 2-14. günler 
arası dermis Langerhans hücresi sayısının arttığını sap
tayan iki ayrı çalışma ile uyumludur (26,28). Wood ve 
arkadaşlarının çalışmasında ise iki farklı grup sonuç 
elde edilmiş, olguların bir bölümünde hem epidermal 
hem dermal Langerhans hücresi sayısında artış, diğer 
bölümünde ise epidermal Langerhans hücresi sayısın
da değişiklik olmaksızın sadece dermal Langerhans 
hücresi sayısında artış bulunmuştur (12). Willis ve ar
kadaşları da çalışmalarında epidermal Langerhans hüc
relerinde artış saptamışlardır (21). Ralfkiaer ve arka
daşları ise Langerhans hücre sayısının hastalar arasın-' 
da çok farklılık gösterdiğini ancak genel olarak ortalama 
Langerhans hücresi sayısının epidermiste hafif dere
cede arttığını belirtmektedirler (24). 

Langerhans hücreleri antijenle ilk uyarılan hücreler 
olduğu için reaksiyonun çok erken fazlarında epidermal 
Langerhans hücresi sayısının artışı, daha sonra der
mişe göç ile epidermal Langerhans hücresi sayısının 
azalması ve dermal Langerhans hücresi sayısının art
ması olası görünmektedir. Silberberg, epidermal Lan
gerhans hücresi sayısının azalması dönemini reaksiyo
nun en şiddetli dönemi olarak tariflemekîedir (27). Deri
nin bazı viral hastalıklarında lezyon bölgesinde epider
mal Langerhans hücresi sayısının azalmasının açıkla
malarından biri olarak da yine, uyarılan Langerhans 
hücrelerinin lenf nodlar ına göçü düşünü lmüş tü r (29). 
Alerjik kontakt dermatitte alerjenin cinsine, uyarının şid
deti ve kişinin genetik özelliklerine göre Langerhans 
hücrelerinin hareketlerinin zaman lamas ın ın değişebile
ceği akla gelmektedir. Bu konuda uyumlu sonuçlar elde 
edebilmek için çok sayıda olgu üzerinde kısa aralıklarla 
alınan seri biyopsilerde yapı lacak daha fazla araştır
maya gerek olduğu düşünülmektedir . 

Langerhans hücrelerinin ince yapı değişiklikleri ko
nusunda yapı lan a ra ş t ı rma la rda da birbiriyle çelişkili 
sonuç la r vardır. Çeşitli ç a l ı ş m a l a r d a bazı epidermis 
Langerhans hücrelerinde bölgesel hasar (21.27,30) ve 
nekroz (31) görülürken, Gianotti ve arkadaşlarının ça
l ışmasında Langerhans hücrelerinin yapıs ında herhangi 
bir değişiklik gözlenmemiştir (32). Araş t ı rmamızda da 
epidermis veya dermiş te Langerhans hücrelerinde be
lirgin bir ince-yapı değişikliği sap tanmayıp , yalnız bazı 
mitokondrilefde hafif derecede ş i şme ve krista silinme
si izlenmiştir. 

Çeşitli araştırmacılar A K D reaksiyonlar ında Lan
gerhans hücresi ile T lenfositi a pozisyonunun varlığını 
gözlemişlerdir (21,22,27,30,31). Willis, a pozisyonun yal
nız alerjik tip değil, irritan tip kontakt dermatitte de gö

rülen bir bulgu olduğunu belirtmektedir (21). Gıantotti 
ise apozisyonun çok nadir bir bulgu o lduğunu belirt
mektedir (32). Ç a l ı ş m a m ı z d a da apozisyonun pozitif 
reaksiyonlarda daha fazla olmakla birlikte genel olarak 
nadir bir bulgu olduğu, apozisyona katılan hücre le rde 
yer yer Langerhans hücresi G E R (granüllü endoplazma 
retikulumu) s i s t e r n a l a r ı n ı n g e n i ş l e m e s i d ı ş ı n d a bir 
değişikliğin bulunmadığı saptanmıştır . 

Ç a l ı ş m a m ı z d a epidermiste lenfosit infiltrasyonu 
dış ında dermişte venül çevresi lenfold dokuda belirgin 
artış saptanmışt ır . Yer yer epidermisin yakınına uzan
mış olarak gözlenen bu hücre topluluklarının çoğunluğu 
lenfositlerden oluşurken aralar ında makrofajlar ve mas t 
hücreleri de tanımlanmıştır. Aynı grup içinde daha az 
sayıda olmak üzere Langerhans hücrelerinin varlığı da 
görü lmüş tü r . Bu bu lgu la r ımız öncek i a r a ş t ı r m a l a r l a 
uyumludur ancak ça l ı şmamızda lenfositlerin alt tiplen-
d ı rmes i y a p ı l a m a m ı ş t ı r . Lenfositlerin ç o ğ u n l u ğ u n u n 
UCHL-1 ve ICAM-3 ile, makrofajların ç o ğ u n l u ğ u n u n 
K P 1 , RM 3/1, G16/1, 25F9 ve bazılarının 27E10, E B M -
11, UCHL-1 ile, Langerhans hücrelerinin çoğunluğunun 
OKT6 ve bazılarının EBM-11 ve pozitif reaksiyon ver
dikleri de gözlenmiştir. 

A r a ş t ı r m a m ı z d a pozitif reaksiyonlarda d e r m i ş t e 
lenfoid doku içinde veya yüzeyel dermişte dağınık ola
rak, özellikle az granül içeren mast hücrelerinde artış 
s a p t a n m a s ı Dvorak ve a r k a d a ş l a r ı n ı n bu lgu la r ıy l a 
uyumludur (18). 

Ça l ı şmamızda lenfoid doku birikimlerindeki merke
zi yerleşimli venüllerde gözlenen bir özellik de yüksek 
endotelli venül yapısının kazanılmasıdır . Bu tür venülle-
rin o luşması , kandan özgül hücrelerin perivasküler do
kuya göçünün en önemli göstergesidir. Çünkü bu da 
marlar, özel hücre göçünün gerçekleştği lenfoid doku 
ve organlara özgüdür. Lenfosit alt gruplarının kan da
mar la r ından g ö ç ü n ü n belli resep tör - l igand sistemleri 
aracılığıyla kontrol edildiği, yüksek endotelli venüllerin 
kendine özgü resep tö r sistemleriyle özel durumlarda 
belli hücre tiplerinin yer değiştirmesini sağladığı bilin
mektedir (33-36). 
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