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Mantar en feks iyon lar ında bakter iye! en feks i -
yonlardakine oranla daha zayıf immün yanıt meydana 
gelmektedir. Mantar türlerinin farklı özelliklerine ve 
oluşturdukları enfeksiyonun tipine göre hücresel ve hu
moral yanıtın derecesi de değişmektedir (1,2). 

Yüzeye! mantar hastalıkları olan dermatofitozlar, 
kandidiyazis ve tinea verslkolorda mantarlar genellikle 
stratum korneum tabakasının altında bulunmazlar ve 
hiç septisemi yapmazlar. Bunun tek istisnası kandida 
albikansdır (1). 

DERMATOFİT ENFEKSİYONLARINDA 
İMMÜNİTE 
Dermatofitozlar epidermophyton, trichophyton ve 

microspoıum cinsleri ile meydana gelmektedir (1,3). 
Dermatofitler ekolojilerine göre de antropophılic, geo-
philic ve zoophilic olmak üzere üç gruba ayrılırlar (2,3). 
Antropophillc mantarlar insan vücudunda çoğalırlar ve 
insandan insana kolayca bulaşırlar. Genellikle nonlnfla-
matuar lezyonlar oluşturup kronik tekrarlayan enfeksi
yonlara yol açarlar (4,5,6). Zoophilic ve geophilic olan
lar ise sırasıyla hayvan ve toprakta bulunurlar. Yoğun 
inflamasyonlu lezyonlar oluşturup akut, daha sınırlı, 
spontan düzelebilen enfeksiyonlara neden olurlar (4-6). 
Antropophil ic olan trichophyton rubrum insanlardaki 
dermatofitozların %70-80'ini oluşturur (4). 

Dermatofitlerin deriye hasar verme kapasiteleri mi
nimaldir ve oluşan inflamasyonun çoğu konağın immün 
cevabının bir yansımasıdır. Bu nedenle dermatofitozla
rın prognozu konağın immün durumunun bir göstergesi
dir (6). 

Dermatofitlerin deriyi enfekte etme yeteneğini ve 
onlara karşı konağın cevabını etkileyen nonspesifik fak
törler bulunmaktadır. Bunlar Tablo 1'de gösterilmiştir 
(1,7,8). 
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Vücudumuzun doğal savunma mekanizmasının bir 
parçası olan epidermis, 1000 daltonun üzerinde mole
kül ağırlığı olan maddelerin canlı dokulara geçişini ön
leyerek önemli bir rol oynar (5,8). Ancak dermatofitler 
hem mekanik etkileriyle hem de keratinaz denen en
zimlerinin proteolitik aktivitesiyle konağın deri, saç ve 
tırnağının ölü kerat inize dokularını invaze ederek 
büyüme ve çoğalmaları için uygun ortam oluştururlar 
(4,9). Böylece epidermal bariyerde bozulma meydana 
gelir (5). Stratum korneumdakl dermatofitlerin komple
ni anı (C) alterne yoldan aktive edebilmeleri için de epi
dermal bariyerde bozulma gereklidir (5). Dermatofitlerin 
duvar ve sıtoplazma antijenlerinin komplemanı alterne 
yoldan aktivasyonu sonucu oluşan kemotaktik faktörle
rin etkisine ilaveten dermatofitlerden salınan düşük mo
lekül ağırlıklı diffüze olabilen kemotaktik faktörlerin etki
siyle transdermal polimorf nüveli lökosit (PMNL) kemo-
taksisi oluşur. P M N L infiltrasyonu hem epidermal proli-
ferasyonda artma, epidermal yenilenme zamanında hız
lanmayla dermatofitlerin deri yüzeyinden deskuama-
syonla ayrılmasını arttırır, hem dermatofitlere besin gi
rişini bloke eder hem de fagosite edip myeloperoksi-
daz (MPO) enzim sisteminin sitotoksik metabolitleri ile 
dermatofi t lerin öldürülmesini sağlar (4 ,5,7,10-13) . 
PMNL' ler, makrofajlara göre dermatofitlere karşı daha 
toksiktirler. Örneğin PMNL' ler iki saat içinde dermatofit
lerin %60'ını öldürürken makrofajlar %20'sini öldürebil-
mektedir (5). 

T.rubrum kompleman sistemini alterne yoldan ak
tive edebilen en potent aktivatörlerden biridir. Ayrıca 
bazı kişilerde T.rubruma karşı yüksek titrede bulunabi
len kompleman fikse edici antikorlar da komplemanın 
klasik yoldan aktivasyonunu kuvvetlendirir (14). Kom
plemanın aktivasyonu PMNL'lerin aktivasyonuna ve ke-
motaksisine neden olup, nötrofillerin dermatofit hifaları-
na adezyonunu arttırır, dermatofit sporlarını opsonize 
edip fagositozlarını kolaylaştırır. N-asetil glukozaminin 
dermatofit hücre duvarına inkorpore olmasını inhibe 
edip çoğalmalarını önler (7,13). 

Epidermal bariyerin bozulması C aktivasyonunun 
yanısıra 02 makroglobulin, keratinaz inhibitor, serum 
dermatofit inhibitor faktör içeren serumun da stratum 
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Tablo 1. DermatofKozların gelişmesini etkileyen non-
spesifik faktörler 

— Derinin hidrasyon derecesi 
— Anatomik lokalizasyon 
— Epidermal yenilenme zamanı 
— Stratum korneumun kimyasal ve fiziksel yapısı 
— Dermatofitin invaze olma yeteneği 
— Inokulumun miktarı ve temas süresi 
— Keratinaz üretim seviyesi 
— Cinsiyet 
— Karbondioksit basıncı 

Tablo 2. Trikofitin deri testi 

Reaksiyon Süre % 
Reaksiyon 

tipi Mediator 

Urtika 30 dk 20 I IgE 
Papül 3-12 sa 5 III GgG, C, (?) 
Papül 1-3 gün 50 IV T lenfosit 

0-7 gün 25 - - - -

Tablo 3. 

Dermatofitoz Özgül IgG varlığı % 

T, capitis 100 
T. pedis + İd reaks, 62 
Kronik trichophyton rubrum enjeksiyonu 25 
Komplikasyonsuz T. pedis. 3 
T. corporis ve T. inguinalls 

korneuma ulaşmasına yol açar. Serum dermatofit inhi-
bitör faktör, herkesin serumunda bulunabilen transfer-
rindir. Dermatofitlerin çoğalması için gerekli olan demir 
İle şelat oluşturup onların çoğalmasını inhibe eder 
(1,7,12-14). Bazı araştırmacılara göre İse funglstatik 
"serum faktörü" dermatofitlerin çoğalmasını keratinize 
katlarda sınırlı tutar ve canlı dokulara invazyonunu ön
ler. Serumunda bu faktör çok düşük fitrede bulunanlar
da yaygın ya da subkütan granülomatöz dermatofit en
feksiyonları olabilir. Alfa 2 makroglobüllnse dermatofit-
lerden salınan proteolitik enzimleri inhibe eder (15). 

Dermatofitlerde başlıca üç antijenik komponent 
bulunur (4): 

1. Nitrojen içermeyen pollsakkaritler: Çabuk tip 
hipersensitivite oluştururlar (5). Dolaşımdaki antikorlar 
özellikle karbohidrat yapılara karşı meydana gelmiştir 
(15). 

2. Glikoproteinler: Karbonhidrat fraksiyonları ile 
çabuk tip, peptid fraksiyonları İle de geç tip hipersensi
tivite oluştururlar (4,5,13,15). 

3. Keratinazlar: Geç tip hipersensitivlteye neden 
olurlar (13,15). 

ÖZEN P A K S O Y ve A rk . 
YÜZEYEL M A N T A R H A S T A L I K L A R I N D A İMMÜNİTE 

Dermatofit antijenleri türler arası farklılık gösterir
ler. Ancak aynı türlerin farklı cinsleri için sabit ve ka
rakteristiktirler (4,16). Farklı türler arasında; insan kan 
grubu A antijeni, epidermisin hücreler arası maddesi ve 
fosforilkolin içeren komponentler arasında çapraz reak
siyon olabilmektedir (1,4,16). 

immünolojik çalışmalarda kullanılan dermatofit 
antijeni glikoprotein yapısında olan trikofitindir (4,5). An
cak diğer mikroorganizmalarla da ortak antijenler içere
bilir (15). intradermal uygulanım sonrası 24-48 saat 
içinde oluşan eritem ve indurasyon (+) yanıt olarak ka
bul edilir. Gelişen bu geç tip hipersensitivite reaksiyonu 
günlerce, haftalarca sürebilir, hatta 1 2 aya kadar 
uzayabilir (1,2,8,17). Bu hipersensitivite dermatofitlere 
özeldir ancak türe özel değildir (15). Bu antijenin epi-
dermise verilmesini takiben derinin antijen sunan hüc
releri olan Langerhans hücreleri ve makrofajlarca alınıp 
T lenfositlere sunulurlar. Böylece T lenfositlerde duyar-
lanma ve proliferasyon olur. Aktive olan bu T lenfosit
lerinden salınan bir faktör etkisi ile de mast hücreleri 
aktive edilir. Mast hücrelerinden salınan vazoaktlf amin
lerden biri olan serotonin de endotel hücrelerinde kortt-
raksiyona yol açıp endotelyal boşluklar oluşturur. Bu 
boşlukların da nötrofil, makrofaj ve lenfositler epider-
mise ulaşıp geç tip hipersensit iv i te reaks iyonunu 
oluştururlar, büyük inflame papül çevresindeki eritema-
töz halo tipiktir (4,12,15). Bazı kişilerde de bu antijen 
ile mast hücrelerine bağlı IgE arasındaki ilişki sonucu 
dakikalar içinde çabuk tip hipersensitivite oluşabilir (1). 
Çabuk tip hipersensitivitede genellikle uzun süre ve sü
rekli olarak antijenlere maruz kalmak sorumlu tutulur 
ve bu olay özellikle kronik enfeksiyonlarda oluşur. Bu 
ürtikeryal reaksiyon dermatofitli hastalarda pozitif ol
duğu gibi, nadiren normal kişilerde, atopiklerde, erlzipel 
benzeri erupsiyonu olanlarda, tekrarlayan lenfanjiti 
olanlarda ve trikofitin ile tedavi edilenlerde de pozitif 
olabilir (15). Trikofitin deri testine karşı oluşan reak
siyon tipleri Tablo 2'de gösterilmiştir (4). Trikofitin reak
siyonu dermatofitozu kesinlikle göstermeyebilir ya da 
ekarte etmeyebilir çünkü, hiç gelişmeyebileceği gibi, 
enfeksiyon iyileştikten sonra da uzun süre devam ede
bilir (15). 

Trikofitin intradermal testinin yanısıra trikofitin ya
ma testi de bulunmaktadır; ancak yalancı (-) sonuçlar 
sık olabildiğinden daha az tercih edilmektedir (5,17). 

HUMORALCEVAP 
Dermatofit enfeksiyonlarına karşı başlıca İmmüno

lojik cevap hücresel immünite ile olmakla beraber vas-
külit, ürtiker gibi komplikasyonlar; lokal veya generalize 

'der i reaksiyonları humoral antikorların varlığını düşün
dürmektedir (16). Yapılan çalışmalarda kronik T.rubrum 
enfeksiyonu olanlarda spesifik IgE %87, kontrol grupla
rında ise %0 olarak bulunmuştur (5,16). Ayrıca kronik 
enfeksiyonlarda, id reaksiyonu olanlarda ve aşırı infla-
masyonlu lezyonları olanlarda özgül IgG antikorunda 
da artış gözlenmiştir (1,4,16). Tablo 3'de dermatofit en-
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feksiyonlarındaki özgül IgG pozitifliği gösterilmektedir 
(5). Antidermatofit antikorları akut lezyonlarda geçici 
iken, kronik lezyonlarda kalıcıdır (16). Enfeksiyon alanı
nın genişliği ve şiddeti arttıkça da antikor türesinde ar
tış olur (4). E l , ayak ve tırnaklardaki enfeksiyonlara 
göre baş bölgesi ve kasıklardakl enfeksiyonlarda özgül 
antikorlara daha sık rastlanmaktadır (4). Bu antikorların 
koruyucu rollerine ait kanıt çok azdır yahut hiç yoktur. 
Humoral immünitenln böyle inefektif olmasının nedeni 
dermatofltlerln vasküler sistemden uzak anatomik böl
gede yerleşmiş olmalarıdır (11,17). 

HÜCRESEL CEVAP 
Dermatofitlere karşı timusa bağımlı hücresel lm-

mün cevap majör rol oynar ve oluşan dermatit tablo
sundan sorumludur (4,12,18). Reenfeksiyonlara karşı 
direnç, dermatofit antijenlerine karşı geç tip hücresel 
hipersensitivite gelişmesine bağlıdır (4). Bu direncin sü
resi ve dereces i aşağıdaki faktörlere bağlı olarak 
değişiklik gösterir: dermatofitin türü (zoofilik veya antro-
pofilik) konak (hayvan veya insan) enfeksiyonun yeri 
(deri, saç, tırnak). 

Bazı araştırmacılara göre, kazanılan direnç yalnız
ca önceki enfeksiyon yerine sınırlı değil yaygındır ve 
türe özgü değildir. Ancak, diğer bazı araştırmacılara gö
reyse bu güçlü parsiyel immunité lokallze olup enfeksi
yon bölgesinin 20 mm çevresine kadar bulunur. Bu di
renç genellikle 3 ay sürer. Dermatofitozlara karşı im-
münizasyon, miçellerle intra- ya da sub-kutan enjek
siyon veya topik uygulamayla olur. Oluşan immunité 
immünize alanda en fazladır ve kutanöz duyarlanmayla 
beraberdir (15). 

Normal hücresel cevap İçin lenfositlerde yeterli 
blast transformasyonu, lenfokin üretimi ve monosit ke-
motakt lk cevabı gerek l id i r (18). Len fos i t t rans
formasyonunda bireysel farklılıklar bulunur ve bunun 
nedenleriyle ilgili şu görüşler ortaya atılmıştır (19): 

1. Her bireyin lenfosit havuzunda mitojenlere ce
vap veren farklı sayıda hücrenin bulunması, 

2. Hücre yüzeyindeki mitojen reseptör sayılarında 
farklılık olması, 

3. Plazmada karbohidrat ve glikoprotein yapılarıy
la kompleks oluşturan nonspesifik mitojenlerin bunların 
serum düzeyindeki farklılıklarından etkilenmesi. 

4. Mitojenlerin farklı substrat spesifiteleri göster
meleri. 

Dermatofıtozlarda hücresel immüniteyi inceleyen in 
vitro metodlar lökosit adezyon Inhiblsyonu, lökosit mig-
rasyon inhibisyonu ve lenfosit t ransformasyonudur 
(4,17). Bunların İçinde en çok kullanılan ve en duyarlı 
yöntem lenfosit transformasyonudur (4,20). 

Daha önceden dermatofit enfeksiyonu geçirmemiş 
kişilerin dermatofit antijenlerine maruz kalması sonucu 
meydana gelen primer enfeksiyonda hücresel geç tip 
hipersensitivite gelişir (1,12). Aktive lenfositlerden salı
nan lenfoklnler hem direkt olarak dermatofitlerin çoğal-
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masını inhibe ederler, hem keratlnositlerl inhibitör sıto-
kinler oluşturmaları için uyarırlar, hem epidermal proli-
ferasyonu artıran büyüme faktörleri salgılayıp dermato
fitlerin deskuamasyonla ayrılmasını hızlandırırlar, hem 
de lenfosit, makrofaj ve nötrofillerin çoğalıp aktive olma
larını sağlarlar (4,13). 

Primer enfeksiyonun 4 fazı bulunur (8): 

1. inkübasyon fazı = inokülasyon fazı - 1° irritan 
faz: 4-6 gün sürer ve hafif bir dermatit tablosu oluşur 
0.8). 

2. Yayılma fazı: 2-35 gün sürer ve soluk pembe, 
sınırları tam belli olmayan dermatit tablosunda günde 
1-3 mm'llk ilerleme olur (8,11,12). 

3. İnflamatuar faz: 12-15. günlerde geç tip hiper
s e n s i t i v i t e r e a k s i y o n u n u n v e l e n f o s i t t r a n s 
fo rmasyonunun pozi t i f leşmesi ile senkron o larak 
başlayıp 12-35 gün sürer. Tipik dermatofit lezyonları 
oluşur (5,8,11). 

4. iyileşme fazı: inflamatuar fazın pikini takiben 
12-35 gün içinde spontan olarak dermatit tablosu geri
ler ve kültürler negatifleşir (8). Geç tip hipersensitivite 
maksimum düzeye ulaşır (15). 

Önceden enfekte veya pozitif trikofitin deri testi 
olan kişinin ikinci kez enfeksiyona maruz kalması so
nucu sekonder enfeksiyon meydana gelir (1). inküba
syon ve yayılma fazı olmadan hızlandırılmış bırşekilde 
iki gün içinde yoğun inflamasyon oluşur ve hızla spon
tan o larak kaybo lu r . T ip ik dermatof i t l ezyon la r ı 
oluşmayıp yayılıp genişlemeyen küçük endüre foküs 
olarak kalır, hastalığın şiddeti daha zadır (1,5,8,11 -
13,15). 

MID50; %50 kişide deneysel olarak dermatofit en
feksiyonu oluşması için gerekli spor sayısıdır. MID50 
primer enfeksiyonlarda 1-6 spor iken sekonder enfeksi
yonlarda 300 spordur (8). Bunlar da primer enfeksi
yondan kazanılan tam değilse de parsiyel bir immünite 
olduğunu gösterir (8,11). Bunun yanısıra, aynı dermato-
fitle tekrarlayan inokülasyonlar hiposensit izasyon ve 
anerjiye neden olabilir (15). 

KRONİK DERMATOFİTOZLAR 
Kronik dermatofitozların gelişmesinde kıllı ve nemli 

ortamlar gibi derinin dermatofitlerin çoğalması için uy
gun ortam oluşturması, mantarlara ait virulans faktörle
ri, İmmün yetmezlik, hastanın genç olması, genel du
rum bozukluğu, deride deskuamasyon hızının azalması, 
altta yatan başka hastalıklar, atopi ve serum disprotei-
nemileri üzerinde durulmaktadır (13,15). immün yet
mezlik immünsupreslf ilaç kullanımına, immün yetmez
likle seyreden hastalıklara ya da immün cevabın der-
mofitlerce supresyonuna bağlı olabilir (13). Dermatofitle
rin çoğalmaları sırasında hücre duvarından salınan 
mannanlar hem keratinositlerln proliferasyonunu inhibe 
ederek epidermal yenilenme zamanını uzatıp dermatofit 
ile temas süresini uzatırlar hem de mononükleer fago-
sltik hücrelerin yüzey reseptörlerine bağlanıp antijenlerin 
uygun T lenfositlerine sunulması için gerekli R N A fonk-

Turk J Dermatol 1994, 4 



204 

siyonlarını bozarak hücresel immüniteyi suprese ederler 
(13). 

Kronik dermatofitozlularda %80 oranında bulunan 
hücresel immunité defektinin nedenleri ile ilgili bazı hi
potezler bulunmaktadır. Bunlar: 

— Dolaşımdaki uzun süreli aşırı antijen yükünün 
hücresel intoleransa neden olması (12,17,21). 

—- Fungal kaynaklı kemotaktik faktörlerin vb. 
ürünlerin komplemanın alterne yolunu aktivasyonunun 
hafif bir inflamasyona yol açması (12). 

— Serumda immün sistemi bloke eden inhibitör 
faktörlerin bulunması. Bunlar ya özellikle fosforilkolin 
hapteni içeren fungal antijenlerdir ya da IgE'dir (4,11). 
Atopik olsun veya olmasın IgE sentez kapasitesi yük
sek o lan la rda ya ant i jen-ant ikor kompleks le r in in 
oluşumuyla antijenin tüketilmesine bağlı olarak, ya T 
lenfosit reseptörlerini bloke ederek, ya da kutanöz 
mast hücrelerinden T lenfosit cevabı üzerine inhibitör 
etkisi olan histamin vb. mediatörlerin salınmasına ne
den olarak hücresel immünitenin antagonize edildiği 
düşünülmektedir. Bazı otörlere göre de inhibitör faktör
lerden çok baskılayıcı T lenfositlerin etkisiyle hücresel 
immunité bloke edilmektedir (4,5,11,12,17,21). 

— Herediter faktörlerin bulunması. Yapılan ça
lışmalarda tip 1 yardımcı T lenfositlerin interferon salgı
layıp geç tip hipersensitivite reaksiyonunu arttırırken, tip 
2 yardımcı T lenfositlerin interlökin-1 salgılayıp çabuk 
tip hipersensitivite reaksiyonunu arttırdığı gösterilmiştir. 
Bu tip 2 yardımcı T lenfosit subpopulasyonun bireysel 
egemenliğine bağlı olarak da kronik dermatofıtozlara 
yatkınlık olabileceği düşünülmektedir (11). 

— Atopinln bulunması. Kronik dermatofitozlularda 
%40-50 kişisel astım veya allerjik rinit, daha az sıklıkta 
ise atopik dermatit saptanmıştır (12,13,17,21). Atopik-
lerde dermatofit antijenlerine karşı belirgin çabuk tip hi
persensitivite ancak azalmış geç tip hipersensitivite 
meydana gelmektedir (11,17,21). 

Kronik dermatofitozlu hastalar immünolojik özellik
lerine göre 3 gruba ayrılmaktadır (1). 

1. G rup : Kronik dermatof i toz lu lar ın %34'ünü 
oluşturur. Trikofitin antijenine karşı selektif bir anerji 
veya tolerans bulunur. Nondermatofıtik antijenlere karşı 
in vitro ve in vivo hücresel cevap normaldir (1,11,21). 

2 . G rup : Kronik dermatof i toz lu lar ın %20 's in i 
oluşturur. Sadece trikofitine karşı değil tüm antijenlere 
karşı hücresel immünitede tam bir depresyon vardır 
(1,21). 

3. G rup : Kronik dermatof i toz lu lar ın %46'sını 
oluşturur ve okkült denir, in vivo olarak geç tip hiper
sensitivite olmamasına karşın in vitro olarak lenfosit 
transformasyonu gerçekleşmektedir. Muhtemelen çabuk 
tip hipersensitivite reaksiyonu ile geç tip hipersensltivi-
tenin antagonize edildiği düşünülmektedir. Sıklıkla bera
berinde endokrinolojik bozukluklar da bulunabilmektedir 
(1,21). Kronik enfeksiyonu olanlarda sıklıkla geç tip tri
kofitin reaksiyonu negatifdir ya da gecikmiş olarak 
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meydana gelirken dolaşımda daha bol antikor bulun
masına bağlı olarak çabuk tip hipersensitivite pozitifdir 
(15). 

KANDİDA ENFEKSİYONLARI 
Kutanöz kandida enfeksiyonlarına karşı konağın 

cevabı dermatofitlerinkine benzemekle beraber bir ta
kım fark l ı l ık lar göster i r . Çünkü kand ida en feks i 
yonlarında inflamasyon daha yoğundur, enfeksiyonlar 
daha çeşitlidir ve çok farklı dokuları tutabilir ve dimor-
fizm gösterirler (1.22). En önemlisi de kandida albikans 
ile kişinin ilk karşılaşmasının doğum esnasında olup 
yaşam boyu gastrointestinal sistemde varlığını sürdür-
mesidir. Böyle uzun süreli kolonizasyonun sonucu ola
rak da floradaki diğer mikroorganizmalara karşı görül
meyen oranda yoğun bir hücresel ve humoral yanıt 
oluşmaktadır (22,23). 

Kandida enfeksiyonlarına karşı vücudun nonspe-
sifik savunma mekanizmaları bulunmaktadır: 

1. Deri ve mukoza bariyeri ve bu bölgelerdeki 
floranın antagonist etkisi (1,22). 

2. Hoımon dengesi : Kortikosteroid hormonları 
mantarların öldürülmesini azaltarak olumsuz rol oynar
lar Ayrıca diabetes mellitus veya gebelikte görülen gli
kojen sekresyonunda artış ile kandidıyazis oluşumuna 
zemin hazırlanır (22,23). 

3. Fagositoz: Makrofaj ve özellikle de nötrofiller 
mantarları fagosite edip granüllerindcki myeloperoksi-
daz enzimleri, kimotripsin benzeri katyoııık proteinleri 
sayesinde kandidasidal etki gösterirler (22-24). 

4. Kandidastatik etkili serum faktörleri: Doymamış 
laktoferrin ve transferrin mantarların ihtiyacı olan demiri 
bağlayarak çoğalmalarını önlerler (22-24). A ve C vita
minleri, mekanizması henüz tam aydınlatılmamışsa da, 
kandidalara karşı direnci arttırırlar (22,23). Özellikle 
kandida albikans ve stelladoidea'ya özgül, ısıya direnç
li, proteaz enzimlerine duyarlı olan "kümeleşme faktö
rü" kandidalarda kümeleşmeye yol açıp fagositozlarını 
kolaylaştırır (22-24). 

5. Kompleman sistemi: Kompleman sistemi fago
sitoz oranını arttırır ancak fagosite edilen mantarların 
öldürülme oranını etkilememektedir (22-24). 

Kandida enfeksiyonlarına karşı doğal veya kazanıl
mış bağışıklığın kesin ayırımını yapmak güçtür, çünkü 
bu konuda henüz aydınlatılmamış pekçok nokta bulun
maktadır. Ancak genel olarak mukokutanöz enfeksi
yonlarda timusa bağımlı hücresel immünitenin, sistemik 
ve yaygın enfeksiyonlarda ise humoral immünitenin ön 
plana çıktığı kabul edilmektedir (22,23). 

Kandida antijenlerine karşı geç tip hipersensitivite 
reaksiyonu normal popülasyonda %80-94 oranda pozi
tif iken hücresel bağışıklığı bozulan kişilerde negatif so
nuç vermektedir. Hücresel bağışıklıktaki bu bozukluğun 
kandida enfeksiyonunun nedeni mi sonucu mu olduğu 
henüz tam olarak belirlenememiştir (22,25). Kandida 
albikansın baskılayıcı T lenfositleri ve immünosupresif 
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Tablo 4. Kandidiyazisle ilişkili immün yetmezlik durum
ları 

— Kronik mukokutanöz kandidiyazis 
— Ailesel multiple endokrin disfonksiyon 
— Konjenital tlmik aplazl 
— Timik alenfoplazi 
— Şiddetli kombine immün yetmezlik 
— Çıplak lenfosit sendromu 
— Adenozin deaminaz eksikliği 
— Nezelof sendromu 
— Myeloperoksidaz eksikliği 
— Retikülerdisgenezis 
— Hiperlmmünglobülln E sendromu 
— Malign timoma 
— Biotin bağımlılığı ile olan immün yetmezlik 
— AİDS 

Tablo 5. Kronik mukokutanöz kandidiazise eşlik eden 
durumlar 

— Hipoparatiroldizm 
— Addison hastalığı 
— Hipotiroidizm 
— Diabetes mellitus 
— Kronik lenfositik tiroidit 
— Blefarit 
— Keratokonjonktivit 
— Korneal ülserler 
— Pernisiyöz anemi 
— Demir eksikliği anemisi 
— Kronik aktif hepatit 
— Juvenil siroz 
— Alopesi 
— Depigmentasyon 
— Cheilitis 
— Enamel hipoplazisi 
— Kronik akciğer hastalığı 

özellikteki makrofajları etkileyerek T lenfositlerinin akti-
vltesine bozduğuna dair kanıtlar bulunmaktadır (22,23). 
Kandida enfeksiyonları ile ilişkili immün yetmezlik du
rumları Tablo 4'de gösterilmiştir (1). 

Kandida enfeksiyonlarında çok farklı türelerde bulu
nabilen özgül IgG antikorları ile ilgili de çok çelişkili so
nuçlar bulunmaktadır. Bazı otörler bunların hastalığı eli
mine etmedeki yetersizliklerini belirtirken bazıları da di
renç oluşumunda rolleri olduğu savunmaktadır. Bu anti
korların kandida albikansın hücre yüzeyini kaplayarak fa
gositlerin hücre İçi öldürmelerinde etkili antimikrobiyal 
komponentlerinln hedefi olmaktan koruduğunu, hatta kan-
didaya karşı in vitro ve in vlvo hücresel immüniteyl bloke 
ettiğine dair kanıtlar da bulunmaktadır (1,22,24). 

Günümüzde referans laboratuarlarında tanı için 
sistemik kandidiyazisde sitoplazma antijenlerine karşı 
oluşan spesifik antikorlar, her tip kandida enfeksiyonu 
içinse kapsül pollsakkaridlerlne karşı oluşan antikorlar 
araştırılmaktadır. Ancak kandidaların sağlıklı kişilerde de 
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bulunabilmesinden, antijenik yapılarının karmaşıklığın
dan, antijenler arası çapraz reaksiyonlar olabildiğinden, 
%27-70 oranında yalancı (-) sonuçlar alınabildiğinden 
dolayı elde edilen sonuçlarda tutarsızlıklar olabilmekte
dir (2,6,22). Ayrıca immün sistemi baskılananlarda veya 
enfeksiyonun erken dönemlerinde antikorları saptamak 
mümkün olamayabileceğinden kandida albikansın anti
jenlerinin incelenmesi önerilmektedir. Özellikle son yıl
larda bütün dünyada yaygın olarak kullanılmaya başla
nan monoklonal antikorlar tek bir antijenik determinantı 
taşıdığından son derece spesifik sonuçlar elde edilebil
mektedir (22). 

Kandida enfeksiyonlarına karşı koruyucu aşı ge
liştirme çabaları da olmuştur. Ancak aşı hazırlama tek
niklerindeki farklılıklar, standardize edilmesindeki güç
lükler nedeniyle şimdiye kadar koruyucu bir aşı gelişti
rilememiş ya da pratiğe konulamamıştır (2,23). 

Kandida enfeksiyonları akut mukokutanöz, kronik 
mukokutanöz ve sistemik kandidiyazis olmak üzere 3 
grupta incelenebilir (22). Bunlardan kronik mukokuta
nöz ve sistemik kandidiyazis şiddetli kandida! enfeksi
yonlar olarak bilinmektedir (24). 

Kronik Mukokutanöz 
Kandidiyazis (KMK) 
Deri, tırnak ve müköz membranların kronik kandi-

diyal enfeksiyonudur ve özellikle bebek ve çocuklarda 
%2-6 sıklıkta görülmektedir. Olguların %20'sinde aile 
h ikayesi bulunmaktadır (22,24,26). K M K ' i n şiddet i 
değişkendir, ne kadar erken dönemde başlarsa o kadar 
ciddi seyreder (24). En ciddi deri bulgusu multiple hl-
perkeratozik, skuamlı plak tarzındaki kandidal granü-
lomlardır (22,24). Beraberinde %50 olguda 5-10 yıl 
İçinde ortaya çıkan endokrinopatiler ve nonendokrinolo-
jik disfonksiyonlar bulunabilmektedir. Bunlar Tablo 5'de 
gösterilmiştir (23,24,26). Heterojenlk immün sistem de-
fektlerl bulunmaktadır (26,27). Humoral immün sistem 
ve kompleman sistemi sağlam olduğundan diğer immün 
yetmezlik hastalıklarında görülebilen pnömoni, sepsis, 
diare ve sistemik kandidiyazis tablosu oluşmamaktadır 
(24). Hücresel immünitedeki defektler şunlardır: 

— Kandida ve diğer test antijenlerine karşı %50 
olguda kutanöz anerji olup geç tip hipersensitivite reak
siyonu negatifdir (23-26). 

— %30 olguda kandida antijenlerine karşı in vitro 
blast transformasyonu gelişmez (23,24,26). 

— T lenfosit ler inin anti jeni tan ıması , prol i fe-
rasyonu ve lenfokin oluşturmaları bozulur. Özell ikle 
%80 olguda lenfokinlerden biri olan makrofaj migras-
yon inhibitör faktörünün (MIF) salınımı azalır, hatta ta
ma yakın inhibe olur (23-25). 

— Mononükleer hücre kemotaksisinde defektler 
vardır (25,27). 

KMK' in tedavisinde 2 amaç vardr: 

1. Fungal enfeksiyonun kontrol altına alınması: 
Bu amaçla oral antifungal ajanlar, özellikle de amfoteri-
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sin B kullanılmaktadır ancak geçici fayda sağlana
bilmektedir (24,26). 

2. immünolojik manipülasyonlarla konağın Immün 
direncinin arttırılması: Bu amaçla ya lenfosit, kemik iliği, 
fetal timus, timlk epitel transplantasyonu yapılmakta, ya 
da timozin, levamizol, transfer faktör gibi immünostimü-
lanlar kullanılmaktadır (23-25). Transfer faktör, en sık 
kullanılan ve en İyi sonuçlar elde edilen immünostimü-
landır (23,24). Geç tip hipersensitivitesi pozitif olan 
hastaların lenfositlerinin spesifik antijen ile reaksiyonu 
sonucu salınıp bunu nonreaktif bireylere transfer et
mektedir. Enfeksiyonun yaygınlığı arttıkça tedavinin et
kinliği azaldığından beraberinde amfoterisin B'de kulla
nılmaktadır (24,26). 

Sistemik Kandidiyazis 
Immün yetmezliği olanlar, postoperatif dönem has

talar ve özellikle de hematolojik malignitesi olanlarda 
görülen, fatal seylrli, tanısı genellikle otopsilerde konu
lan bir hastalıktır (1,22,24). Her organı tutabilir; akut 
süpürasyon ve nekrozla karakterize lezyonlar oluştur
maktadır (22,23). Enfeksiyonun şiddeti arttıkça antikor 
tltreleri de artar, bu prognozun kötülüğünü göstermekte
dir (24). 
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