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Simpozyum: Dermatofitler dermatofitozlar: Bazı önemli notlar 
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Bu sunuda, saçlı deride herhangi bir klinik belirti ve bulguya neden olmaksızın dermatofit 
varlığının, bir başka deyişle, asemptomatik taşıyıcılığın; etkenleri, laboratuvar tanısı, bulaş 
yolları ve tedavinin yönetimi tartışılacaktır. Konu üzerinde yapılan çalışmaların toplu 
değerlendirilmesi yanında prevalansı ve o toplumdaki Tinea capitis prevalansı ile örtüşen 
asemptomatik taşıyıcılık (AT) üzerindeki deneyimlerin topluca aktarılması amaçlanmıştır. Bu 
konunun nerede ise yarım yüzyıldır bilindiği (1), ancak konuya ilişkin çalışmaların son yirmi 
yılda yoğunlaştığı ve üzerinde önemle durulduğu görülmektedir (2). Bununla birlikte, 
asemptomatik taşıyıcılığa ilişkin halen bilinmeyen veya aydınlatılamayan birçok nokta 
bulunmaktadır. Daha çok çocukluk döneminde görülen bu tablonun gerek aile içindekilere 
gerekse okul arkadaşlarına bulaştığı ve kimi zaman da semptomatik Tinea capitis (STC) ile 
ilişkili olduğu bilinmektedir. Bugün başta insan kökenli (antropofilik) dermatofitler olmak 
üzere hayvan (zoofilik) ve toprak (geofilik) kökenli türlerinde AT ile ilişkili olduğu anlaşılmış, 
bu da bir dizi korunma ve kontrol yöntemlerinin bir arada uygulanmasını zorunlu kılmıştır 
(2-4). Asemptomatik taşıyıcılık tedavi edilmeli mi? sorusunu, nasıl tedavi edilmeli? sorusu 
izlemiş ve birçok araştırmada bu sorulara yanıt aranmıştır (2).  
 
Asemptomatik taşıyıcılık: tanımı ve önemi 
 
Tinea capitis belirtisi ve bulguları olmaksızın, saçlı deride dermatofitin varlığı asemptomatik 
taşıyıcılık olarak bilinir (1-5). Literatürde, AT prevalansının bölgeden bölgeye değiştiği ve 
%0.1 (6) ila %49 arasında oranlara ulaştığı bildirilmiştir (7). Bu durum, daha çok 
Trichophyton tonsurans ve T. violaceum gibi insan kökenli türler ile ilişkilidir (1-5). Genellikle 
4-8 yaş arasındaki çocuklarda görülmekte ise de erişkinlerde de bildirilmiştir. Cinsiyete göre 
dağılımına ilişkin veriler ise çelişkilidir (2). Saçlı derisinde dermatofit taşıyıcılığı bulunan 
çocuklar; okul ve oyun arkadaşları yanında, aynı evi paylaştıkları yakınları için de olası bulaş 
kaynağıdır (1-4).  
 
Tarihçe 
 
Semptomatik Tinea capitis (STC); Tinea capitis superficialis (kuru kel), Tinea capitis 
profunda (kerion Celsi) ve Tinea capitis favosa (favus) olmak üzere üç ayrı klinik şekilde 
görülür. Saçlı deride klinik belirti ve bulguların olmamasına karşılık, dermatofit soyutlanması 
ise AT olarak tanımlanır (1-5). Bu durum, Tinea capitis’in yeni bir klinik şekli olarak kabul 
edilmiştir (2). Saçlı derinin dermatofitozları ve etkenleri, 1840’lı yılların hemen başlarında 
tanınmıştır (3, 5). Ancak, asemptomatik taşıyıcılığa ilişkin ilk bilgiler 1960’da MacKenzie ve 
ark. (1) tarafından bildirilmiştir. Taşıyıcıların STC’in gerek yayılmasından, gerekse tedaviye 
dirençli şeklinden sorumlu olabileceği düşünülmüştür (7). Dermatofitlerin bu bireylere daha 
çok semptomatik olgu ile temas sonrası bulaştığı bildirilmiş, ayrıca STC’e neden olan mikro-
organizmaların en önemli kaynağının asemptomatik taşıyıcılar olabileceğine de dikkat 
çekilmiştir (1, 8, 9). Bir çalışmada, semptomatik infeksiyonun dermatofitlerin bulaşı ya da 
aktivasyonu ile mi oluştuğu sorgulanmış ve saçlı deride persiste olan tek bir kökenin aktive 
olması ile oluştuğu ortaya konulmuştur (10). 
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Dermatofitlerin ekolojik özellikleri 
 
Asemptomatik taşıyıcılık daha çok belirli dermatofit türleri ile ilişkilidir. İnsan kökenli  
türlerin özellikle de T. tonsurans (1, 6, 10-18), T. violaceum (7, 19, 20), M. audouinii (8), 
M. ferrugineum (21) ve M. rivalieri’nin (22) sorumlu olduğu gösterilmiştir. Bu durum, 
konağa iyi uyum sağlayan insan kökenli türlere karşı konağın yanıtının hemen hiç 
olmamasına bağlanmıştır. Ayrıca, az sayıda da olsa, T. concentricum (23), T. gourvilii (21, 
22) ve T. soudanense (8, 21, 22) tanılanan diğer insan kökenli türlerdir. İlginç olarak iki 
asemptomatik taşıyıcıdan Epidermophyton floccosum ayrılmıştır (21, 23). Etiyopya’da 
yapılan bir başka araştırmada ise T. schoenleinii’ye rastlandığı bildirilmiştir (19). Ayrımlı 
olarak, hayvan kökenli türler genellikle semptomatik inflamatuvar yanıta neden olur ve AT’la 
daha az ilişkilidir. Ancak son yıllarda, M. canis (23, 24) ve T. mentagrophytes’in (24, 25) 
baskın tür olarak saptandığı araştırmalarda dikkat çekicidir. Buna karşılık, toprak kökenli M. 
nanum (23), T. terrestre (26), T. ajelloi (15) ve M. gypseum’a da (15, 25) düşük oranda 
olsa bile rastlanmıştır. 
 
Laboratuvar tanısı: Nasıl? 
 
Wood ışığı incelemesinin yeri sınırlıdır. Çünkü AT, yukarıda da belirtildiği gibi, daha çok 
flöresans vermeyen T. tonsurans ve T. violaceum ile ilişkilidir (1, 6, 7, 10-20). Asemptomatik 
taşıyıcılıkta saç kökü invazyonu da yoktur (4, 27, 28). Bu nedenle, saç kökünün doğrudan 
mikroskop incelemesi yararlı olmayacaktır (4, 27). Uygun tanı yöntemi mantar kültürüdür. 
Saçlı deride herhangi bir infeksiyon bulgusu olmayan, ancak AT düşünülen bireylerde saçlı 
derinin dört bölgesinden de örnek alınmalıdır (2). Plastik fırçaların saçlı deri ile teması 
sonucunda mantar elemanları statik elektrik nedeni ile fırça yüzeyinde toplanır ve bu yüzeyin 
uygun besiyerine aktarılması ile dermatofit üretilebilir (25). Fırça yüzeyinin kuru olması 
yeğlenir, böylece mantar elemanları daha iyi belirlenir (2). Ancak, tanıda eküvyon kullanılacak 
ise nemlendirilmesi (çeşme suyu vb.) önerilir (21). Buna karşılık, saçlı derinin %70’lik etil alkol 
ile silinmesi (24, 26) ya da saç fırçasının steril %0.1 Tween 80 (23) ile teması sonrasında da 
dermatofit üretilebilmiştir. Laboratuvar tanıda; saç fırçası (1, 6, 8, 15, 18, 21-25), diş fırçası 
(10, 13, 14, 16, 18, 19, 25, 26), eküvyon (18, 24, 25), bistüri (11), disk (29) ve tülbent (17) 
yöntemleri başarı ile kullanılmıştır. Adana’da saçlı deride dermatofit varlığının gösterilmesine 
ilişkin bir çalışmada; saç fırçası, diş fırçası ve eküvyon yöntemlerinin tanı değeri 
karşılaştırılmış, saç fırçası ile diğer yöntemlere göre daha iyi sonuçlar alındığı bildirilmiştir      
(P < 0.05). Ayrıca, laboratuvar tanıda her üç yöntemin bir arada kullanılmasının tek bir 
yöntemin kullanılmasına göre istatistiksel olarak anlamlı üstünlük sağladığı da belirtilmiştir     
(P < 0.005) (2). Esasen bu yöntemlerin tamamı ucuz, kolay ve uygulama için deneyim 
gerektirmeyen yöntemler olup güvenle kullanılabilirler (11, 17, 25, 29, 30). 
 
Spor yükü: Neden önemli?   
 
Saç fırçası (15, 21-23, 25) veya diş fırçası (14) gibi herhangi bir fırçalama yöntemi ile 
kantitatif mantar kültürü kolayca yapılabilir. Ancak eküvyon vb. yöntemlerde hemen daima 
olanaksızdır (2). Spor yükünün saptanması, taşıyıcılığın bulaş derecesi hakkında bilgiye 
ulaşılmasını; klinik bulgular gelişecek mi?, taşıyıcılık devam edecek mi? veya son bulacak 
mı? sorularına yanıt verilmesini sağlayacaktır (8, 14). Düşük spor yükü saptanan 
taşıyıcılarda mantar elemanlarının geçici olarak bulunduğu ve bir süre sonra taşıyıcılığın 
kaybolduğu görülmüştür. Ancak, yüksek spor yükü saptanan olgularda taşıyıcılığın uzun süre 
devam ettiği ve STC geliştiği kaydedilmiştir (14, 21, 23). Üstelik, bu olguların mantar 
elemanlarını uzun süre çevrelerine bulaştırabilecekleri de göz ardı edilmemelidir (2, 29). 
Adana’da yapılan bir araştırmada taşıyıcıların yalnızca %12.5’inde spor yükü yüksek olarak 
saptanmıştır (2).      
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Prevalans   
 
Asemptomatik taşıyıcılık prevalansının bölgeden bölgeye değiştiği, ancak daha çok o 
toplumdaki STC prevalansı ile örtüştüğü anlaşılmaktadır (6, 15, 17, 18, 23, 24). Örneğin; 
STC prevalansının görece daha düşük ve baskın türün M. canis olduğu Avrupa’da, AT 
prevalansının %0.1-%0.3 arasında değiştiği (6, 15, 24, 25, 29), İngiltere’de ise %4.9’a 
ulaştığı görülmektedir (22). Semptomatik Tinea capitis’in başlıca etkeninin T. tonsurans 
olduğu, ABD’nde ise AT prevalansının %4-%14 arasında değiştiği kaydedilmiştir (11, 14, 
17). Filistin’de yapılan bir çalışmada, STC’de baskın tür T. violaceum iken, AT daha çok M. 
canis ile ilişkili bulunmuştur (23). Semptomatik Tinea capitis etkenleri arasında yine T. 
violaceum’un ilk sırada yer aldığı Afrika’da AT prevalansının Mısır (20), Etiyopya (19) ve 
Nijerya’da (8), sırası ile, %4.5, %17 ve %24.5 olduğu vurgulanmıştır. Bu insan kökenli 
türün endemik olduğu Güney Afrika’da AT prevalansının %49 olduğu belirtilmiştir (7). 
Ghannoum ve ark. (17) AT prevalansındaki bu farklılığın; gerek hedef kitle, gerekse tanı 
yöntemlerinin farklılığından kaynaklanabileceğini bildirmişlerdir. Sonuç olarak, AT ve STC’in 
prevalansları arasındaki bölgeler arasında farklılıklar olmakla birlikte, birçok araştırmada 
aynı dermatofit türüne rastlandığına dikkat çekilmiştir (2).  
 
Kolaylaştırıcı etmenler 
 
Sharma ve ark. (11) kültür etkinliklerinin bir uygulaması sonucu zenci kız çocuklarında 
görülen saç örme ve saçların yağlanmasının büyük bir olasılıkla Tinea capitis oluşumunda 
etmen olduğunu vurgulamışlardır. Ancak Ghannoum ve ark. (17) bu görüşü paylaşmadık-
larını ve AT’ın daha çok ırk, skuam ve kepek önleyici şampuan kullanımı ile ilişkili olduğunu 
kaydetmişlerdir. Midgley ve Clayton (21), AT oluşumunda el veya ayak dermatofitozlarının 
değil, daha çok Tinea cruris’in etmen olduğunu bildirmişlerdir. Honig ve Smith (31) ise saçlı 
deride seboreik dermatit ve kepeklenme saptanan her olguda mantar kültürü yapılmasını 
önermişlerdir. Ayrıca, ortak yastık ve tarak kullanımı yanında evde hayvan besleme veya 
hayvan temasının AT ile ilişkili olmadığı belirtilmiştir (16, 18, 24, 25). 
 
Bulaş yolları  
 
Gerek AT’ın ve gerekse STC’in korunma ve kontrolünde bulaş yollarının bilinmesi önemli ve 
yararlıdır (16). Ancak bulaş yollarının belirlenmesi kolay değildir (32). İnsan kökenli türlerde 
bulaşın daha çok okul/oyun arkadaşları ve ev içi temasla oluştuğu, ayrıca berberlerde tarak, 
makas, saç fırçası gibi aletlerin ortak kullanılmasının sorumlu olduğu belirtilmiştir (27, 33). 
Okul dersliklerinde mantar elemanlarının yayıldığına ilişkin kanıtlar da vardır (15). Ancak 
ayrımlı olarak birçok çalışmada da ev içi bulaşın daha önemli olduğu ortaya konulmuştur 
(13, 16, 34). MacKenzie ve ark. (1) ise bu mikro-organizmaların yayılmasından cansız 
objelerin sorumlu olduğunu bildirmişlerdir. Dermatofitler; hava, toz, zemin, çeşitli giysi ve 
perdelerden ayrılmıştır. Ayrıca, ortak kullanılan yatak, sandalye, bere vb. objeler de gerek 
okul ve gerekse evdeki yayılımdan sorumlu tutulmuştur (1, 2, 5, 6). Bu nedenle, 
dermatofitlerin saptanmasında ve eradikasyonunda çevresel araştırmaların -öncelikle okul 
ve evde- yapılması zorunludur (2). 
  
Tedavi 
 
Asemptomatik taşıyıcıların topikal antifungal şampuan (7, 12, 15, 16), sistemik antifungal 
(13, 23, 35) veya her ikisi ile birlikte (1, 8) tedavi edilmesi ya da hiç tedavi edilmemesi (11, 
14, 24) şeklinde ki farklı görüşler dikkat çekicidir. Tedavi edilmeksizin izlenen bazı olgularda 
2-12 ay sonra yapılan saç kültürlerinde dermatofit saptanmadığı da kaydedilmiştir (11, 14, 
24, 29). Bugün için doğru ve akılcı olan bu olgularda spor yükünün hesaplanması; spor yükü 
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yüksek olarak saptanan ve STC gelişme olasılığı yüksek bireylerin oral antifungal ile tedavi 
edilmesidir (22). Düşük spor yükü saptanan olguların selenyum sülfit (36) ve povidon iyot 
(7) şampuan ile tedavisi ile mantar elemanlarının yok edilmesini öneren çalışmalar da 
dikkate değerdir. Ghannoum ve ark. (17) asemptomatik taşıyıcılardan ayırdıkları          
T. tonsurans kökenlerinin griseofulvin, flukonazol, itrakonazol ve terbinafine duyarlı  
olduğunu bildirmişlerdir. 
 
Mikolojik izlem    
 
Her ay düzenli olarak mantar kültürü ile izlem önerilmeli ve bu uygulama mantar 
kültürlerinde üreme olmayana dek sürdürülmelidir (2). Vargo ve Cohen (13), okullarda 
infeksiyon ve re-infeksiyonun önemli bir kaynağının da AT olduğunu, bu nedenle uzun süreli 
izlemin yararlı olduğunu kaydetmişlerdir. Kuşkusuz, olgu ile aynı evi paylaşanların izlemi de 
yararlı olacaktır. Ancak, literatürde uzun süreli izlemi bildiren çalışmalar sınırlı sayıdadır     
(7, 8, 11, 14, 24, 29). Williams ve ark. (14) taşıyıcıları ortalama 2.3 ay süre ile izlemiş ve 
%4’ünde STC geliştiğini, %58’inin mantar kültürlerinde üremenin devam ettiğini, %38’inde 
ise üreme olmadığını kaydetmişlerdir. Al-Sogair ve Hay (26), AT’ın 6 aylık izlemi sonrasında 
yaklaşık %10’unda STC geliştiğini vurgulamışlardır. Adana’da yapılan bir başka çalışmada 
ise AT saptanan bireyler tedavi edilmeksizin 3-8 ay süre ile izlenmiş ve mantar kültürlerinde 
üreme olmadığı görülmüştür (24).  
 
Sonuç 
 
AT tüm dünyada görülen önemli bir halk sağlığı sorunu olup STC’in patogenezini daha iyi 
anlamamızı sağlamıştır. Bu durum, daha çok insan kökenli dermatofit türleri ile ilişkilidir. 
Ancak, hayvan ve toprak kökenli dermatofit türlerine de rastlanmaktadır. O halde, korunma 
ve kontrolünde dermatofitlerin tür düzeyinde tanılanması ve kaynağının belirlenmesi 
önemlidir. Ayrıca dermatolog, mikrobiyolog ve pratisyen hekimlere AT’a ilişkin hizmet içi 
eğitimin verilmesi de yararlı olacaktır. 
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