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Trichosporon tirleri normal toprak florasinin bir parcasidir ve bazen insanda deri, tirnaklar,
orofarinks ve gastro-intestinal sistemde kolonize olabilirler. Mikro-organizma &6nceleri ylze-
yel deri ve killarda infeksiyonlara neden olurken, glinimuizde 6zellikle hematolojik maligni-
teler, solit organ timodrleri veya transplantasyonu yapilan immiuinsuprese kisilerde sikligi
giderek artan oranlarda invazif hastaliklara yol agabilmektedir (1). Yine de Trichosporon
turleriyle olusan invazifv mantar infeksiyonlari nadirdir ve literatiirde genellikle olgu
bildirimleri seklinde yer almaktadirlar (2-14). Trichosporon beigelii (sinonimi T. cutaneum)
Trichosporon cinsi iginde en patojen tlrdir ve 6nceleri T. beigelii'nin bu cinse ait tek patojen
tlr oldugu sanilmaktaydi. Ginimiuzde tlrler arasinda biyokimyasal ve morfolojik farklilikla-
rin ortaya konmasiyla T. beigelii'nin insanda hastalik yapan en az sekiz farkl tirden olus-
tugu saptanmistir: T. asahii, T. inkin, T. asteroides, T. cutaneum, T. mucoides, T. ovoides,
T. pullulans ve T. loubieri. Trichosporon asahii trikosporonoz olarak ta adlandirilan invazif
infeksiyonlarin cogundan sorumludur (15-17). Bu infeksiyonlar igin en 6nemli risk faktorleri
hematolojik maligniteler, kortikosteroit kullanimi, hemokromatoz, granilosit fonksiyon
bozuklugu, son donem bébrek yetmezligidir. Trichosporon inkin ise beyaz piedranin etkenidir
ve dermatomikoz, onikomikoz ve otomikoz gibi ylzeyel mikozlara neden olmaktadir.
Trichosporon asahii ve T. mucoides gibi bazi tlrler Japonya gibi yaygin olarak bulundugu
Ulkelerde asiri duyarliik pnémonilerine yol agmaktadir (18,19).

Epidemiyoloji

Trikosporonoz nadir bir hastaliktir. Literatiirde daha cok olgu bildirimleri seklinde rapor edil-
digi icin gergek insidansi belirlemek zordur. Trichosporon infeksiyonlari hayati tehdit eden,
firsatgl infeksiyonlardir. Son yillarda 6zellikle nétropenik kanserli hastalarda allojenik koék
hicre nakli, yogun sitotoksik ve immunosupresif tedavilerin uygulanmasina bagli olarak yuk-
sek mortaliteyle seyreden Trichosporon infeksiyonlarinin sikhdr artmaktadir. Yine de bu
hasta grubunda infeksiyonun sikligi %0.1'in altindadir (20). Japonya’dan bildirilen ve invazif
T. beigelii infeksiyonu olan 43 olguluk bir seride olgularin 37’sinde (%86) hematolojik malig-
nite saptanmistir (21). Organ transplantasyonu, “human immunodeficiency virus” (HIV)
infeksiyonu, yaniklar, protez kalp kapadi ve periton diyalizi invazif trikosporonoz igin diger
risk faktorleridir.

Trichosporon tirlerine bagh invazif hastalik erkeklerde kadinlara oranla iki kat daha sik
gorulmektedir. Farkh olgu serilerinde erkek hastalarin orani %67-70 arasinda degismek-
tedir. infeksiyonlar biyik bir cogunlukla eriskinlerde gérilmekle birlikte literatiirde neonatal
invazif Trichosporon infeksiyonlari da bildirilmistir (20).

Etiyoloji

Trichosporon turleri icerisinde en dnemli patojen T. beigelii’dir. Son yillarda 26S rRNA
sekans analizlerine dayanarak T. beigelii'nin aslinda en az sekiz farkl tirden olustugu sap-
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tanmistir. Yeni taksonomik dizenlemelere gore T. asahii, T. inkin, T. asteroides, T. cutaneum,
T. mucoides, T. ovoides, T. pullulans ve T. loubieri insanda hastalik yapan tirlerdir (15-17).
Bu turler arasinda T. asahii en sik izole edilen ve en yilksek mortaliteye (>%80) neden olan
invazif hastalik etkenidir. Trichosporon pullulans ve T. loubieri ise nadiren sistemik infeksi-
yonlara neden olmaktadirlar. Dider Trichosporon tlrleri T. brassicae, T. coremiformis,
T. dulcitum, T. faecalis, T. gracile, T. jirovecii, T. lowideri, T. montevidense, T. muwides,
T. paehachi ve T. sporotrichoides'dir. Ayrica yeni tanimlanan tlr ve alt gruplara gore dort
Trichosporon serotipi (serotip I, II, III ve I-III) bildirilmistir. Serotip I (7. cutaneum ve
T. mucoides), serotip II (T. asahii, T. inkin, T. ovoides ve T. asteroides) patojenik tlrler iken
serotip III ve I-III infeksiyon etkeni olarak kabul edilmemektedirler. Yeni tanimlanan
siniflamalar heniz tam olarak kabul gérmemekte ve yeni tirlerin antifungal duyarhliklar gibi
klinik pratik degerlendirmelere gereksinim duyulmaktadir (15-17, 22).

Makroskobik ve mikroskobik ozellikler: Trichosporon tirleri cogu besiyerinde kolayca
Urerler, ancak kan kilttrlerinin pozitiflesmesi zaman alir. Kati besiyerlerinde maya benzeri,
hizli baylyen, plrizsiz, burusuk, zeminden kabarik, kadifemsi, kirllgan, mat, mumsu, beyaz,
sarimtrak beyaz veya krem rengi koloniler olustururlar. Koloninin burusuklugu zamanla daha
da belirginlesir. Ureaz enzim uretimi bu tirler igin tipiktir. Trichosporon tirleri misir unu-
Tween 80 agarda 25° C'de 72 saat inklibasyondan sonra bol miktarda psédohifa ve hifa
olustururlar. Blastokonidiyumlari tek htcreli ve dedisken sekildedir. En tipik mikroskobik
ozellikleri tek hiicreli ve genellikle kibik, ficimsi veya uzun gorinimli artrokonidiyum
olusturmalandir. Bu oOzellikleriyle kandidalardan ve blastokonidiyumlaniyla Geotrichum
turlerinden ayirt edilirler. Pleomorfik maya benzeri veya septali hifalar seklindedirler ve
artrokonidiyumlar nadiren gorulir (23).

Antifungal duyarliliklari: Trichosporon tirlerinin duyarliliklariyla ilgili cok sayida calisma
yapilmistir. Invazif trikosporonozlu nétropenik hastalardan izole edilen T. beigelli suslarinda
amfoterisin B direnci pekcok calismada bildirilmistir. Bu suslarda amfoterisin B’nin minimum
fungisidal konsantrasyonunun (MFK) minimum inhibitdér konsantrasyonlarindan (MIK) dik-
kate deger sekilde ylksek oldugu ve amfoterisin B’ye tolerans gelistigi goOsterilmistir. Bu
izolatlarin yeni siniflamaya gére hangi ture ait olduklari tam olarak bilinmemektedir, ancak
invazif hastaligin T. asahii ve T. mucoides ile olustugu disinilirse amfoterisin B’ye toleran-
sin bu suslarda oldugu varsayilabilir. Benzer sekilde, flukonazol bazi Trichosporon izolat-
larina kars! yiiksek MIK diizeylerine sahiptir. Itrakonazol ve posakonazol icin MIK degerleri
nispeten daha dusuktur. Vorikonazol ise in vitro olarak itrakonazol gibi diger azollere gore
en potent antifungal olarak gdzikmektedir. Terbinafinin tek basina ya da azollerle kombi-
nasyonu Trichosporon izolatlarina karsi in vitro aktiviteye sahiptir. Kaspofungin, anidula-
fungin ve FK463 gibi yeni ekinokandinlerin MIK degerleri cok yiiksektir ve bu ilaglarin
Trichosporon izolatlarina karsi etkinligi yoktur (24-28).

Patogenez

Trichosporon turleri dogada yaygin olarak bulunurlar. Toprak, su, organik atiklar ve diger
ortamlardan izole edilebilirler. Ayni zamanda insan gastro-intestinal, Uriner ve solunum
sistemleri de kolonize olabilir. Yine de bu mantar nadiren hastane ortamlarindan izole edilir
ve nozokomiyal yayihm sik degildir. Yapilan calismalarda yatan hastalarda balgam kiltirle-
rinde %0.8 ve diski kiltirlerinde %3.1 oraninda T. beigelii izole edilmistir. Buna ragmen
konak savunmasi bozulmus hastalar da bile Trichosporon infeksiyonlari nadirdir. Retrospek-
tif bir calismada akut |6semili olgularin sadece %0.9'unda trikosporonoz gelistigi goste-
rilmistir. Diger yandan literatiirde sunulan trikosporonoz olgularinin %60’dan fazlasinda
hematolojik malignite oldugu bildiriimektedir (20). Kortikosteroit kullanimi, solit timorler,
HIV infeksiyonu, intravasktler kateterler ve protez kalp kapaklari ise bildirilen diger 6nemli
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risk faktorleridir. Trikosporonoz olgularinin hemen hemen timinde etken konak florasinda
bulunur ve genellikle gecici vaskller kateterler, drenaj tipleri, yaniklar veya intestinal
mukozadan mikrobiyal translokasyonla viicuda girer. Hemakromatoz serum demir kon-
santrasyonlarindaki artisa paralel olarak Trichosporon gogalmasini kolaylastirdidi icin ayri bir
risk faktord olarak kabul edilmektedir. Bazi hastalarda birden cok risk faktori bulunabil-
mektedir. Febril nétropenik olgular ayni zamanda intravaskduler kateterler gibi bir cok invazif
girisime maruz kalmaktadir ve bu hastalara uygulanan sitotoksik kemoterapiler nétropeniyle
birlikte mukozal hasara yol agmaktadir. Immuinite kusuruna neden olan son dénem bébrek
yetmezligi ve bu hastalara uygulanan periton diyalizi gibi invazif girisimler birlikte olabilmek-
tedir. Vaskiiler invazyon ve bdlgesel yayilimi takiben sistemik yayillim gelismektedir.
Karaciger, dalak, bobrek, akciger, gz, beyin, gastro-intestinal sistem ve deri akut sistemik
infeksiyonun seyri sirasinda en sik tutulan bdélgelerdir. Kronik hastalik ¢zellikle nétropenik
olgularda noétrofil sayisinin normal sinirlara ulasmasiyla ortaya cikar. Bu olgularda etken tam
olarak eradike edilemez ve hepatosplenik kandidozda oldugu gibi viseral lezyonlara
yverleserek kronik enfeksiyonlara yol agabilir (20, 29, 30).

Klinik 6zellikler

Firsatci etkenler olan Trichosporon tirleri beyaz piedra gibi ylzeyel infeksiyonlar ve invazif
trikosporonoz etkenidirler (Tablo 1). Ozellikle immiinsuprese hastalar hizli ilerleyen, akciger,
bébrek ve dalak gibi pekcok organ veya sistemi tutabilen invazif infeksiyonlar igin risk
altindadirlar. Immunsuprese olmayan kisilerde invazif yayilim nadirdir. Genellikle lokal
infeksiyonlarda goérllen deri lezyonlar bazen sistemik infeksiyonun bir belirtisi olarak ortaya
cikabilir. Trichosporon tirleri fungemiye neden olabilen mantar tirlerinden biridir. Protez
infeksiyonlari, kronik meninjitler, peritonit veya kornea infeksiyonlarina yol acabilirler.
Bdbrek transplant hastalarinda benign fungliriye neden olabilirler.

Trichosporon asahii ve T. mucoides invazif infeksiyonlara, T. cutaneum ve T. asteroides ylizeyel
infeksiyonlara, T. ovoides ve T. inkin sagh deri ve genital bélgede beyaz piedraya neden olur.
Trichosporon pullulans ve T. domesticum ise nadiren sistemik infeksiyona yol acar.

Tablo 1. infeksiyon bélgesine Trichosporon tiirlerinin siniflandiriimasi

Infeksiyon Etken

Ylizeyel infeksiyonlar (beyaz piedra) T. asteroides

T. cutaneum

T. ovoides (sacgl deri)

T. inkin (genital bélge)
T. asahii

T. mucoides (nadiren)

Derin infeksiyonlar (trikosporonoz)

Beyaz piedra: Trichosporon beigelii, T. inkin, T. mucoides ve T. ovoides tdrlerinin neden
oldugu nadir infeksiyonlardan biridir. Hastalik daha cok tropikal ve subtropikal bélgelerde
gérilir. Sacl deri, vicut ve pubik bdlgelerindeki killarin ylzeyel bir infeksiyonu olmakla
birlikte bu etkenler ézellikle nétropenik hastalarda sistemik infeksiyonlara yol acabilir. Etken
ands cevresini kolonize edebilir ve cinsel yolla bulas s6z konusu olabilir. Beyaz piedra
genellikle asemptomatiktir. Viicut killarinda kliclik ve sarimtrak nodiilere neden olur, ancak
nadiren aksiller ve pubik bélgelerde yaygin tutulum gérilebilir. Tani etkilenen killarin
potasyum hidroksit preparati yapilarak incelenmesi ile dogrulanir. Nodillerin tamami fungal
hifa igerir ve etken klltiirde kolayca izole edilebilir (23, 31).

Yaz tipi asiri duyarhhik pnéomonisi: Bu hastalik Trichosporon artrokonidiyumlarinin strekli
inhalasyonuyla ortaya cikan tip III veya tip IV asiri duyarlilik reaksiyonudur. Yaz tipi asiri
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duyarliik pnémonisi sadece Japonya’da gérilen bir hastalik olup genellikle yaz aylarinda
baslar ve sonbahar ortalarina kadar devam eder. Tim aile bireylerinde gériilebilir, hasta ev
ortamindan uzaklastirilirsa semptomlar kaybolur ve ev provakasyon testi pozitiftir. Oksiriik,
dispne ve remitan ates hastaligin klinik triyadidir. Akciger fonksiyon testlerinde bozulma,
I6kositoz ve akcider grafilerinde yaygin nodiler tutulumlar saptanabilir. PPD testi negatiftir
ve pulmoner lezyonlardan yapilan biyopsilerde epitelmoit hiicreler ve santral nekrozu
olmayan grantlomlar goérilir. Fungusun graniilomatéz alveolite neden olan potent antijenik
yapisi ‘glucuronoxylomannan’ antijenidir. En sik saptanan etiyolojik ajanlar basta
T. cutaneum olmak lizere T. dermatis, T. asahii'dir, ancak yapilan ¢alismalarda serotip I, II
ve III'te yer alan diger Trichosporon tirlerinin de hastalida yol actigi gésterilmistir (18,19).

invazif trikosporonoz: Hastalik tipik olarak sitotoksik kemoterapi géren hematolojik
maligniteli febril nétropenik olgularda ortaya cikar. Invazif trikosporonoz olgularinin yaklasik
olarak %60'Iinda akut l6semiye eslik eden derin nétropeni oldugu saptanmistir. Bu hastalara
ayni zamanda gecici intravaskuller kateterler gibi ¢cok sayida invazif girisimler uygulanmak-
tadir. Kortikosteroit veya invazif kandidozlarda oldugu gibi genis spektrumlu antibiyotik
kullanim 6ykdiisi hastalik riskini artirir (1, 3, 7, 12).

Akciger tutulumu siktir ve olgularin yaklasik olarak %25‘inde gorulir. Erken donemde ortaya
cikan ve yodun infiltrasyonla seyreden akciger tutulumunun olmayisi gastro-intestinal
mantar inokllasyonunun sik olmadiginin bir kanitidir. Hipoksinin eslik ettigi sinirli pulmoner
infiltrasyonlarin varhigi akciger aspergillozu gibi diger mantar infeksiyonlariyla birlikte
trikosporonozu disindirebilir. Bu tabloya cok sayida kirmizi renkli papiler deri lezyonlarinin
eslik etmesi erken taniya yardimci olabilir. Akciger veya deri lezyonlarindan yapilan
biyopsilerde gergek ya da yalanci hifalarin, tomurcuklanan mayalarin ve artrokonidiyumlarin
gorulmesi taniy! kolaylastirir. Yine de trikosporonoz olgularinin énemli bir bélimu yanhiglikla
kandidoz tanisi almaktadirlar (3-5, 7-9, 12).

Invazif trikosporonoz olgularinin ticte birine deri bulgulari eslik eder. Lezyonlarin dzellikle
kemik iligi biyopsisi gibi invazif girisimlerin yapildigi alanlara yerlesmesi taniya yardimci olur.
Literatirde gesitli deri tutulumlari tanimlanmistir. En yaygin tutulumlar basta ekstremitelere
lokalize olmak lGzere govde ve viicutta yerlesen cok sayida agrisiz, eritamatdz nodullerdir.
Lezyonlar ulsere olabilirler ve bu gériinimleriyle ektima gangrenozuma benzerler. Gastro-
intestinal sistemde ise erozif veya Ulsere lezyonlar gorilir ve daha ¢ok orofarinks veya
rektuma yerlesirler (3-5, 8, 12, 20, 32).

Yan adrisi ve hematiri varligi renal tutulumu dtsindirir. Periton diyalizi uygulanan
hatalarda ise karin agrisi, abdominal distansiyon ve periton sivisinda bulaniklasma saptanir.
GOz tutulumu nadirdir ve genellikle uvea etkilenir. Bazi hastalarda fungemi gelismeden
sadece bir organ tutulumuyla seyreden lokalize infeksiyonlar goérilebilir. Lokalize hastalik
akcigerler, mide, periton, goz ve beyinde ortaya cikabilir (20).

Tani

Tani genellikle febril nétropenik olgularda alinan rutin kan kuiltirlerinde Greme olmasiyla
konur. Hepatik transaminazlar, alkalen fosfataz, bilirubin, laktat dehidrogenaz gibi
biyokimyasal testler ve tam kan sayimi yapiimalidir. Invazif trikosporonozda en erken iGreme
idrar kilttrlerinde elde edildiginden hastaliktan kuskulanilan olgularda mutlaka idrar kaltGri
ekilmelidir. Idrar kiltir pozitifligi codu kez kolonizasyon veya kontaminasyon olarak kabul
edilse de, notropenik olgularda mutlaka hastalik yoniinde degerlendirilmelidir (20).

Trichosporon turleri ve Cryptococcus neoformans ok sayida benzer ylizey antijeniyle birbir-
lerine yakin mikro-organizmalardir. Serum kriptokok antijeni icin gelistirilen lateks agliti-
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nasyonu siklikla invazif trikosporonoz olgularinda da pozitif sonug verir. Bu test Trichosporon
infeksiyonlarinin erken tanisinda hizli, kolay uygulanabilir ve ucuz olmasi nedeniyle kullanil-
maktadir. Antifungal tedavi sirasinda Trichosporon tirlerinin hicre duvarindaki hizli degisik-
likler nedeniyle test sonuglari negatiflesebilmektedir. Bu olgularda antifungal tedaviye yanit
alindigi dastnilerek tedavi sonlandiriilmamalidir. Polimeraz zincir reaksiyonu ve “flow”
sitometri gibi hizli tani yéntemleri henliz genis kabul gérmis yontemler degildir (13, 33).

Akciger grafisi, abdominal ve pelvik tomografiler énerilen radyolojik gorintileme yontem-
leridir. Pnémonik olgularda akcigere 6zgl bir radyolojik tutulum yoktur ve immiuinsiprese
hastalardaki diger fungal pnémonilerle benzerlik gdsterir. Yaygin interstisyel infiltratlar veya
yama tarzinda retikilonodiler tutulumlar olabilir. G6glus tomografisi Trichosporon infeksi-
yonu icin risk altinda olan hastalarda akciger grafisiyle saptanan pulmoner infiltrasyonlarin
dederlendirilmesinde yararlidir. Santral sinir sistemi tutulumundan kuskulanilan olgularda
klinik duruma gore kraniyal tomografi veya manyetik rezonans goérintileme ydntemleri
Onerilmektedir. Trichosporon infeksiyonlarinin seyrinde endokart tutulumu nadir olarak
bildirilmekle birlikte 06zellikle protez kapak replasmani yapilan veya inatgl kan kultar
pozitifligi olan olgularda ekokardiyografi yapiimalidir (2, 20, 30).

Trichosporon infeksiyonu riski olan olgularda klinik durum uygun oldugu slirece invazif
tanisal girisimler yararli olmaktadir. Pulmoner infiltrasyon varliginda bronkoskopi yapilarak
bronko-alveoler lavajda etkenin gosterilmesi tani koydurucudur. Acgik akciger biyopsisi bu
hasta grubunda pulmoner infiltrasyona yol acabilen ¢ok sayida bakteriyel, viral, fungal veya
protozoal etiyolojinin aydinlatiimasinda basvurulan yararh tani ydntemlerinden biridir.
Gastro-intestinal sistem lezyonlarindan alinan biyopsilerle kan kultlir pozitifliginden 6nce
tani konabilir. Benzer sekilde deri biyopsileri de febril nétropenik olgulardaki invazif hasta-
liklarin yaklasik olarak %10’unda pozitif sonug verir ve erken taniya katki saglar. Karaciger
ve diger viseral organ biyopsileri yapilarak erken tani ve uygun tedavilerle mortalite azal-
tilabilir (2, 20, 30).

Histopatolojik tani

Trichosporon enfeksiyonlarinda enfekte dokular 0.5-1.0 cm arasinda dedisebilen, kirmizi
renkli dokuyla cevrili mikronoddller icerir. Gastrointestinal sistemde Ulserler ve hemorajik
infarkt iceren erozyonlar saptanabilir. Nodillerin mikroskobik incelemesinde fungal element-
ler iceren nekrotik merkezli odaklar ya isinsal formda veya tamamen sekilsiz olabilir. Fungal
elementler vaskuler yapilari istila edebilir. Blastokonidiya, artrokonidiya ve hifalarin gérina-
mi invaziv Trichosporon enfeksiyonu tanisini destekler. Fungal elementlerin etrafini saran
hiicresel inflamasyon nadiren gorilen hemorajiler nedeniyle degisken olabilir. Multinlikleer
dev hicreler iceren granilomatéz inflamasyon da rapor edilmistir (20).

Tedavi

Beyaz piedrada killarin tras edilmesiyle noduller ortadan kaldirilabilir. Medikal tedavide eko-
nazol gibi bir azolle topikal tedavi veya oral ketokonazol tedavisiyle basarili sonuglar alin-
makla birlikte niks siktir (23, 31).

Yaz tipi asir duyarlihik pnémonisinin tedavisinde antifungal ilaglarin yeri yoktur. Hastanin
Trichosporon antijen inhalasyonunu engellemek igin yasadidi ortamdan uzaklastiriimasi
yeterlidir. Herhangi spesifik bir tedavi vermeden sadece ev ortamindan uzaklastiriimakla bile
semptomlar birkag gun icinde kaybolur Adir olgularda sistemik kortikosteroit tedavisi
Onerilmektedir (18, 19).
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Amfoterisin B, flukonazol ve itrokonazol trikosporonoz tedavisinde kullanilan antifungallerdir,
ancak invazif infeksiyonlarda in vivo etkinliklerinin yetersiz olmasi nedeniyle bu infeksiyon-
larin mortalitesi halen ylksektir. invazif trikosporonozda en énemli sorunlardan biri etkenin
morfolojik olarak Candida tirleriyle karistinlmasidir. Bu tir kanisikliklar genellikle Trichosporon
infeksiyonlari igin yetersiz antifungal tedavilerin verilmesi ve tedavi basarisizliklariyla
sonuglanmaktadir. ClnkU invazif mantar infeksiyonlarinin ampirik tedavisinde kullanilan
amfoterisin B ile klinik yanit oranlari distktlr ve tedavi basarisizlikla sonuglanabilmektedir.
Bu mantarlarin mikonazol, flukonazol, itrakonazol gibi azollere in vitro duyarlihklar
genellikle iyi olmakla klinik basarisizliklar da bildirilmistir. Itrakonazol, amfoterisin B veya
kaspofungin proflaksisi verilen olgularda Trichosporon tirlerine bagh fungemiler gézlenmistir
(4,5,7,8,12).

Yiksek doz amfoterisin B (1-1.5 mg/kg/d) + flukonazol (800-1600 mg/glin) veya flusitozin
kombinasyonlar ile basarili sonuglar bildiriimekle birlikte bu yaklasim henliz tam olarak
kabul gérmemektedir. Amfoterisin B + flukonazol kombinasyonunun bazi yararli etkilerinin
gbsteren deneysel calismalar vardir (20).

Kaspofungin ve benzeri ilaglarin MiK dederleri cok yiiksektir ve ekinokandinler trikosporonoz
tedavisinde énerilmemektedir. Buna karsin amfoterisin B + mikafungin kombinasyonunun
Trichosporon tirlerine karsi in vitro sinerjik etkili oldugu hayvan galismalariyla gosterilmistir
ve trikosporonoz olgularinin tedavisinde énerilmektedir (5, 34).

Vorikonazol, posakonazol ve ravukonazol gibi yeni azollerle Trichosporon tirlerine karsi in
vitro olarak mikemmel sonuglar elde edilmistir. Elde edilen kisith klinik deneyimler de bu
sonuglar desteklemektedir. Lipozomal amfoterisin B ile tedavisi basarisizlikla sonuglanan bir
olguda Trichosporon fungemisi vorikonazolle basarili bir sekilde eradike edilmistir (35-37).
Kan kultlr pozitifligi sebat eden olgularda uygulanan antifungal tedaviye direng olasiligi
nedeniyle mutlaka tedavi degisikligine gidilmelidir. Kateter iligkili infeksiyonlarda periton
diyaliz kateteri ve kalici intravaskiler kateterler de dahil olmak (lzere tim kateterler
cikarilmahdir. Trikosporonozda diger invazif mantar infeksiyonlarinda oldugu gibi belirli bir
antifungal tedavi slresi olmamakla birlikte, klinik durumda diizelme, atesin dismesi ve
mantar eradikasyonu elde edilinceye ve tim viseral lezyonlar kayboluncaya kadar tedaviye
devam edilmelidir (7, 8, 32).

Trikosporonozda diger firsatci infeksiyonlarla benzer sekilde konak faktorleri basarih klinik
sonuclar elde edilmesi icin cok 6nemlidir ve in vitro antifungal duyarliik tedavi basarisini
belirleyen tek faktor dedildir. Febril nétropenik olgularda immiunitenin diizelmesi ve o6zellikle
noétrofil sayisinin artis klinik yanit igin belirleyicidir. Bu nedenle nétropenik olgularda granilosit
koloni uyaricl faktdrlerin antifungal tedaviye eklenmesi klinik basari sansini artirabilir. Benzer
sekilde steroit ve diger immiunsupressif ilaglarin dozunun mimkin oldugunca azaltilmasi da
noétropeninin dizelmesine katkida bulunacaktir. Lokalize veya kitantz enfeksiyonlarda
antifungal tedaviyle birlikte cerrahi debritman da yapilmalidir (7, 8, 20, 32).

Prognoz

Trikosporonoz genellikle iki farkh klinik seyir gostermektedir; ilki akut baslangigh, sistemik
yayilim gdsteren ve ylksek mortaliteye yol acan formdur, ikincisi ise genellikle tek organ
tutulumu ve disik mortaliteye neden olan daha yavas seyirli klinik formdur. Noétropenik
kanser hastalarinda gorilen invazif trikosporonoz cogunlukla birden fazla organ tutulumuyla
seyreder ve ¢ok yuksek (%60-83) mortaliteye sahiptir (7, 8, 32). Bu olgularda ileri yas,
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notropeninin diizelmemesi, altta yatan malignitenin remisyonda olmamasi, eslik eden diger
hastaliklarin varligi gibi pekcok risk faktorl prognozu etkilemektedir. Yine de klinik kusku,
hizli tani yontemleri ve gerekirse invazif girisimlerle erken taniya gidilmesi ve etkili
antifungal tedavi mortaliteyi azaltabilir.
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