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KISALTMALAR DiZiNi

APA . Ayak parmak arasi

CA : Kandida albikans (Candida albicans)

CM : Korinebakteriyum minutissimum (Corynebacterium minutissimum)
DD : Diyaper dermatit

DM : Diyabetes mellitus

EF : Epidermofiton flokkozum (Epidermophyton floccosum)

GABHS : Grup A B-hemolitik streptokok (Group A S-hemolytic streptococcus)
HIV : Insan immiinyetmezlik viriisii (Human immunodeficiency virus)
IKD : Irritan kontakt dermatit

KOH : Potasyum hidroksit

KP : Klebsiella pnémoni (Klebsiella pneumoniae)

MRSA : Methisiline rezistan stafilokokus aureus

(Methicillin-resistant Staphylococcus aureus)

PA : Psodomonas aeroginoza (Pseudomonas aeruginosa)
PM : Proteus mirabilis (Proteus mirabilis)
PNL - Polimorf niiveli 16kosit

SA - Stafilokokus aureus (Staphylococcus aureus)



TEWL : Transepidermal su kayb1

™ : Trikofiton mentagrafites (Trichophyton mentagraphytes)

TR - Trikofiton rubrum (Trichophyton rubrum)
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1. GIRIS VE AMAC

Halk arasinda “’pisik®’ olarak ta bilinen intertrigo, dermatoloji pratiginde
olduke¢a sik goriilen bir hastaliktir. Yerlesim bolgesi ve neden olan etkene gore klinik
goriinimi degisebilmekle birlikte, genel olarak yiizeyel inflamatuar bir dermatittir.
Herhangi bir yasta goriilebilir ve 6zellikle derinin katlanti bolgelerini etkiler. Bir
intertrigo formu olan diyaper dermatit (DD), bebeklerde en sik goriilen deri

hastaliklarindan biridir.

Intertrigo, viicudun katlant1 bolgelerini tutan inflamatuar bir dermatoz olarak
ifade edilebilir (1-3). Karsilikli deri yiizeyleri lizerinde gelisen kutanéz inflamatuar bir
stireci tanimladigl icin, aslinda spesifik bir tani1 degildir. Altta yatan etyolojik bir

durumun gostergesi olarak kabul edilmektedir (4,5).

Intertrigonun kesin patogenezi bilinmemekle birlikte (1); ¢ogu vakada
inflamatuar siireci, friksiyon veya siirtiinme baglatir. Karsilikli deri yiizeyleri arasinda
“’stirekli stirtiinme’’ seklindeki mekanik faktorler, bu alanlarda erozyon ve lokal 1s1
artisina neden olur. Hava sirkiilasyonunun kisith oldugu derin deri katlantilarinda agir1
nem ve 1s1, maserasyon ve inflamasyonu kolaylastirarak, deri hasar1 ve erozyonunu
siddetlendirir (1,3-5). Inflamasyona bagl olarak hasarlanmis deri {izerinde sekonder

enfeksiyon riski artar ve klinik daha siddetlenir (1,3-8).

Intertrigo; meme alt1, koltukalt:, abdominal ve genitokrural katlant1 gibi



intertrigindz alanlar1 tutan, masere eritematdz plaklar ile karakterizedir (9). Ciplak
gozle bakildiginda bir kizariklik olarak goriiliir. Kasinti, sizint1 ve hassasiyet olabilir
(8,10). Yogun inflamasyon, sekonder enfeksiyonlarmm bir gostergesi olabilir. Tani,
genellikle klinik goriinlime dayanilarak konulmaktadir (4). Ancak kivrim bolgelerini

tutan birgok dermatolojik hastalik ta bulunmaktadir (1,3-6,11).

Intertrigo, primer enfeksiydz bir hastalik olmamakla birlikte; siklikla dermatofit,
maya veya bakteriler ile bir aradadir veya enfektedir (4,7,9). Ancak bu
mikroorganizmalarin intertrigonun primer bir nedeni mi, yoksa sonucu mu oldugu
konusuna agiklik getirilememistir (1,3,5). Ayrica intertrigo, dermatomikozlar ve
bakteriyel deri enfeksiyonlar1 arasindaki iliskiye ait tanimlama ve simiflandirmalar
yetersizdir. Bu nedenle intertrigo tanisini koymak ve kesin prevalansini bildirmek zor
olabilir (1). Ancak intertrigonun zay1f hijyen, obezite veya diyabetin yaygin goriilen bir

komplikasyonu oldugu da bilinmektedir (1,10).

Intertrigo ile ilgili cogu yaym, funguslar tarafindan enfekte olmus intertrigo
tizerine odaklanmigtir. Basit/non-enfekte ve enfekte intertrigo arasindaki ayrimdan
bahsedilmemistir (1). Kandida, intertrigo ile iliskili en yaygin fungus iken (3,4,12);
infant ve cocuklarda goriilen streptokokal intertrigo, yanlis olarak kandidal intertrigo
tanist almasi bakimindan 6nemlidir (13). Ayrica stratum korneumun hasarlanmasi,
cogunlukla antibiyotiklere direngli bakterilerin proliferasyonuna zemin hazirlar (4,7).
Psddomonas grubu gram (-) bakteriyel enfeksiyonlarin gelisim riskini artirir (4,14,15).
Dolayisiyla enfekte ve enfekte olmayan intertrigo arasindaki ayrimin yapilmasi
gerekmektedir. Clinkii, baslatict veya tetikleyici faktorler ortadan kaldirilmadig: siirece,
enfeksiyon sinirli olsa bile, intertrigonun inflamatuar komponenti devam edebilir. Bu da

olayin kroniklesmesine veya tekrarlamasina yol agar (2,10).

Sekonder enfeksiyon siiphesi varsa; potasyum hidroksit (KOH) ve Wood 15181
incelemesi, gram boyama, bakteriyel ve fungal kiiltiirler yapilabilir (4,5). Bu durumda,
dermatoloji pratiginde uygulamasi kolay, hizli, tekrarlama imkani olabilen, 6zel
ekipman gerektirmeyen ve pahali olmayan KOH ve Wood 15181 incelemeleri, tan1 ve
tedaviye yol gostermeleri bakimindan oldukca onemlidir. Etkene yonelik tedavinin
belirlenmesinde ve/veya tedaviye yanitsiz hastalarda; gram boyama, bakteriyel ve

fungal kiiltiirlerden de yararlanilabilir.



Intertrigo tedavisine yonelik tam olarak belirlenmis bir tedavi protokolii yoktur
(1). Tedavi, oncelikli olarak klinik durum ve saptanan sekonder enfeksiyona yonelik
olsa da; genel olarak intertrigoyu Onlemenin en iyi yolu, predispoze faktorlerin

minimalize edilmesi ve normal deri bariyerinin olusturulmasinin saglanmasidir.

Bu calisma; intertrigo etkenlerinin direkt yayma, Wood 15181 ve kiiltiir
incelemeleri ile arastirilarak, klinik pratikte kolaylikla yapilabilecek tetkikler ile, 6zel
ekipman gerektiren tetkikler arasinda bir farklilik olup olmadigini belirlemek,
intertrigonun ne kadar dogrulukla tanindigini gozlemlemek, dermatologlara oldugu

kadar pratisyen hekimlere de yol gostermek amactyla planlanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Intertrigo

2.1.1. Tanim ve epidemiyoloji

Intertrigo, kutandz veya mukokutandz yiizeyleri etkileyen yaygin bir deri
hastaligidir (4). Latince’de ylizeyler arasi siirtiinme anlamina gelen, inter “arasinda” ve
trigo “siirtiinme” kelimelerinden tiiretilmistir (5). Derinin kivrimli bolgelerinde olugan
inflamasyonu igaret eden bu akut yiizeyel olay (4,5,16); temas ylizeylerinde meydana
gelen travmatik bir dermatittir (17). Iki nemli ve 1lik yiizeyin birbiri iizerinde siirekli
siirtiinmesi sonucunda gelisir (5). Bu haliyle bir akut irritan kontakt dermatit (IKD)’e
benzer (16,17). Siirtlinerek asinma, sicak dokiintiisii, friksiyon dermatiti, diyaper veya
cocuk bezi dermatiti olarak ta bilinen intertrigonun, infantlardaki en prototipik 6rnegini
DD olusturmaktadir (5). Diyaper dermatit, cocuk bezinin altinda kalan bolgede nem,

friksiyon, idrar ve digk1 gibi faktorlerin etkisiyle gelisen bir IKD’tir (6,11,18).

Intertrigonun kesin prevalansi bilinmemektedir (1). Irk ve cinsiyet ayrimi
gozetmez (3). Hemen her yasta, yasamin herhangi bir doneminde goriilebilir (4,17).
Genellikle mevsimseldir (3). Sicak ve nemli iklimlerde daha sik goriiliir (3,17,19).
Obezite ve diyabetin yaygin bir komplikasyonu olarak ta karsimiza g¢ikmaktadir
(1,3,4,10).



Diyaper dermatit, bebeklerde en sik goriilen deri hastalig1 olup; bebeklerin %7-
35’ini etkiler. Genellikle 9-12. aylarda gelisir (20-22). 0-5 yas grubu ¢ocuklarda, tim
dermatolojik konsiiltasyonlarin yaklasik %20’sini intertrigo ve DD olusturmaktadir
(17,23).

2.1.2. Etyoloji ve predispoze faktorler

Intertrigo, derinin birbirine temas ettigi bolgelerde; sicak, nem, maserasyon,
friksiyon ve hava sirkiilasyonunun eksikligi gibi faktorlerin baglattigt veya

siddetlendirdigi inflamatuar bir yanittir (1,3,4,17,19).

Friksiyon, ter, maserasyon veya okliizyon, idrar, gaita, vajinal akinti, yara
akintilar1 ve topikal ajanlar, en Onemli baslatic1 faktorler olmakla birlikte (3,5);
intertrigoyu ortaya cikaran veya alevlendiren birgok faktér vardir (Tablo 1). Diger
predispoze faktorler; obezite, diyabetes mellitus (DM), hiperhidrozis, {iriner veya fekal
inkontinans (3-5), debilite ve yatalaklik (3,5,8), kot hijyen (1,4,10,17), malniitrisyon

(4) ve uygun olmayan siki giysiler (4,17), otoegzematizasyon ve enfeksiyonlardir (3).

Tablo 1. intertrigo nedenleri ve predispoze faktérler.

e Friksiyon ® Yara akintilari e Kotil hijyen

e Sicak e Obezite e Malniitrisyon

e Nem e Diyabet e Anatomik Ozellikler
e Ter e Hiperhidrozis e Siki-dar giysiler

® Maserasyon e Inkontinans ® Yas

e Okliizyon e Topikal irritanlar e Enfeksiyonlar

e Vajinal akinti e Debilite/immobilizasyon ® Cesitli dermatozlar
e Idrar/feces e Otoegzematizasyon e Makromasti

Obezite, intertrigo i¢in ana risk faktdriidiir (16). Intertrigo ile obezitenin siddeti
arasinda istatistiksel olarak dogrusal bir iliski vardir (9,12). Obez hastalarda deri
katlantilar1 daha biiylik ve genistir. Ayrica subkutandz yag tabakasi daha kalin oldugu

icin; friksiyon, nem ve 1s1 artis1 daha kolay gelisir. Artmis ter bezi aktivitesi nedeni ile



ter daha boldur ve katlantilar daha ¢ok 1sinir. Boylece friksiyon, nem ve 1s1 artist
tetiklenir (9,12,24). Obez bireylerdeki asir1 deri katlantilari; bakteriyel ve fungal

enfeksiyon gelisimi i¢in nem ve maserasyon ortami yaratan favori bolgelerdir (12).

Diyabet, cogunlukla bir risk faktorii olarak belirtilmekle birlikte, sadece asir
kilolu/obez kisilerde intertrigo gelisiminde rol oynar (12,16). Diyabette kandida,
dermatofit ve bakterilere bagli enfeksiyonlara sik rastlanilir. En sik karsilagilan
enfeksiyonlar, kandidiyazis ve eritrazmadir (25). Diyabetli hastalarda, intertrigindz
alanlarda pH 6nemli derecede yiiksek oldugu i¢in, kandidal enfeksiyonlar siktir (12).
Ciinkii, kandida konak dokuya hifal formlarda girer ve bu form, en iyi alkali pH’da
cogalir (9). Yetersiz tedavi alan diyabetli hastalarda, gram (-) ayak enfeksiyonlarina da
sikga rastlanir (25). Kutanoz enfeksiyonlarin insidansi, serum glukoz diizeyi ile korele
olmakla birlikte; mikroanjiopati, dishidrozis ve hiicresel immiinitenin baskilanmasi,

enfeksiyon gelisiminde rol alan diger faktorlerdir (25,26).

Terleme, viicut 1sisindaki artis1 dengeleyen fizyolojik bir siirectir. Dolayisiyla
obezite, fiziksel egzersiz, emosyonel faktorler, sicak ve nemli ortamlar ya da asir1 kalin
giyinme gibi durumlarda ortaya ¢ikabilir (27,28). Hiperhidrozis ise, ekrin ter bezlerinin
hiperaktivitesine bagl olarak deri yiizeyine salinan ter miktarimin artmasidir (27). Ekrin
ter bezlerinin ¢ok yogun oldugu palmoplantar ve/veya aksiller alanlarda goriiliir.
Genellikle geng eriskinleri etkiler (29). Hiperhidrozis, deride maserasyona yol agarak;
intertrigo, korinebakteriyum enfeksiyonlari, follikiilit, dishidrotik egzema, tinea pedis

ve kontakt dermatit gibi hastaliklara neden olabilir (27-31).

Intertrigo icin yas, dnemli bir predispoze faktor olup, cok genc ve cok yash
kisileri etkileyebilir (3,19). Infantlar, intertrigo igin yiiksek risk grubundadir. Ciinkii,
kisa boyun yapilar, rolatif olarak tombul yapida olmalar1 ve nispeten fleksor
pozisyonlar1 intertrigo gelisimini kolaylastirir (4,13). Hatta agiz suyunun akmasi bile
intertrigoya neden olabilir (4). Intertrigo; immiinitenin baskilanmasi, immobilizasyon
ve inkontinans gibi nedenlerle, ¢ok yash kisilerde sikga goriiliir (3). Yaslh deri; kuru,
ince, daha frajil, catlamalara daha egilimli ve enfeksiyonlara daha az direnclidir.

Elastisite kaybi1 da, hasarlara duyarlili1 artirir ve tamir yetenegini azaltir (32).

Anatomik ozellikler de intertrigoya predispoziyon olusturabilir. Ornegin; huni



seklindeki antis, perianal intertrigoya neden olabilirken (16), cene yaninda belirgin deri

katlantilar1 olan kisiler de intertrigo i¢in yiiksek risk grubuna girebilir (4).

Ayak parmak arasi (APA) intertrigosu, kapali veya siki1 ayakkabilar ile iligkilidir
(4,14,15). Ayaklar, mikroorganizmalarin ¢ogalmasi i¢in uygun bir ortam olusturur.
Ayak tabaninda sebase bezler ve antimikrobiyal aktiviteye sahip lipidler bulunmaz.
Nemli bir c¢evre olusmasini saglayan ekrin ter bezleri de, ayak tabaninda su
retansiyonuna yol acar. Ayakkabilarin okluziv etkisiyle ayak derisi 1sis1 artar.

Bakteriyel proliferasyon kolaylasir (33).

Uriner veya fekal inkontinans, vajinal akiti veya yara akintilari, perineal
intertrigoya  predispozisyon olusturur (3). Uriner ve fekal inkontinans, yash
populasyonun énemli bir kismini etkiler. Intertrigo, dermatolojik enfeksiyonlar, vulvar
follikiilit ve pruritus ani gibi durumlara bir zemin hazirlar. Inkontinans; yaslanmis
deride, kimyasal irritasyon, mekanik hasar ve enfeksiyonlara duyarliligi artirir. Ayrica
yaslanma siireci ile mesane daha hassas olur, kapasitesi azalir ve etkin bir sekilde
bosalamaz. Bozulmus immiin fonksiyonlar da, fekal bakterilerin invazyonuna veya

kutan6z patojenlerin asirt cogalmasina neden olur (32).

Makromasti, bir veya her iki meme biiyiikliigiiniin agir1 derecede artmasi olarak
tanimlanir. Herediter bir predispozisyonun yaninda, hormonal bozukluklar ve obezite
nedeni ile olusur. Vakalarin %25’ten fazlasinda idyopatiktir (34). Memelerin sarkmasi
ve agirhigina bagh olarak, deri dahil birgok sistem etkilenebilir (34-36). Intertrigo da,

makromastinin komplikasyonlarindan biridir (34-38).

Intertrigo, ¢ogu vakada siirtiinme gibi baslatici bir faktdr varhginda ortaya
cikmakla birlikte; egzema, psoriazis, seboreik dermatit gibi altta yatan bir dermatoz

sonucu da olusabilir (5).

Diyaper  dermatiti  artirict  faktorler; deri  bakiminin  yetersizligi,
mikroorganizmalar, {iiriner anomaliler, diyare ve genis spektrumlu antibiyotik
kullanimidir (21,23). Bebegin altin1 sivi sabunlarla temizlemek, ¢ocuk bezini sik
degistirmemek, talk pudrasi kullanmak gibi yanlis uygulamalar sonucu DD gelismesi

kacinilmazdir (6,11,23). Diskilama sayisiyla DD gelisme riski, birbiriyle korelasyon



gosterir. Diyare varliginda, bagirsak gecisi hizli olur, fegesteki sindirim enzimlerinin

miktar1 artar ve DD’e daha sik rastlanir (23).

2.1.3. Normal deri ve florasi

Normal derinin fonksiyonu; ¢evreye olan su kaybini minimalize etmek, toksik
madde ve mikroorganizmalarin deriye penetrasyonunu onlemektir (22). Hidrofobik
ekstraselliiler matriks, su bariyeri 6zelligi ile, hem viicuttan su kaybini onler, hem de
diger hidrofilik maddelerin ve suyun girisine engel olur. Stratum korneumun hidrofilik
hiicreleri (korneositler) ise, mumsu bir tabaka halinde dis ¢evreye karst mekanik

koruma saglar (23).

Normal saglikli deri pH’s1 4.0-6.8 arasindadir. Asiri neme maruziyet ile pH
yiikselirken; idrara maruziyet ile bu deger 8’lere ¢ikabilir (32). Deri pH’s1, farkli viicut
alanlarinda degisiktir. Deri asiditesi, deriyi enfeksiyonlardan korur. Deri asiditesini; ter
sekresyonundaki aminoasitler, laktik asit {liriinleri, sebum ve stratum korneumun protein

substanslar1 saglar (12).

Normal saglikli deri; stratum korneumun mekanik O6zellikleri ve lipidleri,
lizozim {retimi, disiik nem igerigi, asidite ve defensinler araciligi ile patojenik
bakterilerin biiylime ve invazyonunu sinirlar. Derinin ¢ogu bolgesi kuru ve serindir.
Cogu bakteri, notral pH ve 37° C’de cogaldigindan, normal deri, bakteri ¢ogalmas icin

uygun bir ortam olusturmaz (39).

Stratum korneum keratinden yapilmistir ve ¢ogu mikroorganizma keratini besin
olarak kullanamaz. Stratum korneumun keratinizasyon siireci igerisinde siirekli dokiiliip
yenilenmesi ve epidermal proliferasyon, mikroorganizmalara defansta 6nemli rol oynar.
Deri yiizeyi; ultraviyole 1smmina maruz kalmasi, nemin diisiik olmasi ve normal
bakteriyel flora nedeni ile mantarlarin yerlesmesi i¢in de uygun degildir. Nonsatiire
transferrin, dermatofitlerin ¢ogalmasi icin gerekli olan demire baglanarak,
dermatofitlerin derin tabakalara invazyonunu engeller. Sebum da fungistatik aktivite
gosterdiginden; dermatofitozlar, sebase bezlerin bulunmadigi palmar ve plantar

bolgelerde diger bolgelerden daha sik goriilmektedir (40).



Polimikrobiyal flora, ‘’biyolojik interferens’’ olusturarak, dengeli bir kutanoz
ekosistem meydana getirir (15,33). Bunu; bakteriosin liretimi, toksik metabolitlerin
iiretimi, diisiik rediiksiyon/oksidasyon potansiyelinin indiiksiyonu, esansiyel besinlerin
tikketimi, translokasyonun inhibisyonu, antikor ve sitokin {iretiminin uyarilmasi
araciligt ile gerceklestirir. BoOylece nemli ve sicak yiizeylerde zararsiz
mikroorganizmalarin asir1 gelismesi ve potansiyel patojenlerin kolonizasyonu 6nlenmis

olur (39).

Insan derisi, prenatal donemde steril iken; dogumdan sonra bakteriler tarafindan
kolonize edilir (komensal-simbiyotik-parazitik). Bakteri tipi ve yogunlugu; anatomik
lokalizasyon, lokal nemlilik, sebum miktar1 ve ter iiretimi, yas, konagin immdiin
durumu, iklim faktorleri, hijyen gibi faktorlerce belirlenir. Bu nedenle, mikrofloranin

bilesimi ve bakteri sayisi, bolgesel farkliliklar gosterebilir (39).

Normal deri, agirlikli olarak bakteriyel flora tarafindan kolonizedir (7).
Insanlarda normal bakteriyel deri florasi, gram (+) bakterilerin ii¢ majér grubu
(korineform bakteriler, mikrokoklar ve stafilokoklar) ile, sadece ¢cok az miktarda gram
(-) basillerden meydana gelir (7,41,42) (Tablo 2). Gegici bakteriyel flora; ¢ogunlukla
miik6z membranlarda yasayan organizmalarin, deri lizerinde gegici olarak kolonize
olmasiyla meydana gelir. Bu bakimdan, esas kaynaklar1 rektum olan Klebsiella
pneumoniae (KP) ve Pseudomonas aeruginosa (PA) gibi gram (-) enterik bakteriler; en

sik kasik ve kalcalarda bulunur (7).

Gram (+) basil grubunda; Brevibacterium, Corynebacterium, Dermabacter ve
Propionibacterium olmak {izere, korineform bakterilerin dort tirli yer alir.
Brevibacterium’lar, APA’larinin masere ve kotii kokulu enfeksiyonlarr ile iligkili iken;
Dermabacter, deri enfeksiyonlarina neden olmaz (41) ve kilsiz deri bolgelerini tercih
eder. Corynebacterium’lar, lipofilik ve non-lipofilik gram (+) basillerdir. Lipofilik
olanlar, aksilla gibi sebum veya lipidden zengin alanlarda kolonize olur (39). Bu
organizmalarin biiylime ve gelismeleri igin 6zel besiyerleri gerekir. Bu nedenle
kiltiirleri zordur. Kutanoz difteri, eritrazma, trikomikozis aksillaris ve pitted keratolizis
olmak {izere dort ana kutandz enfeksiyona neden olurlar (42). Mikrokoklar, gliserolden
anaerobik olarak asit iiretme yetenegine sahip gram (+) bakterilerdir (39). Bazi

bireylerde, deri lizerinde asir1 miktarlarda ¢cogalmakla birlikte, deri hastaligina neden



olmazlar (42).

Stafilokoklar, grup veya kiime olusturan gram (+) koklardir, viriilans ile iligkili
bir enzim olan koagiilaz tretirler. Staphylococcus epidermidis ve hominis, en sik
goriilen flora tiyeleridir (39). Koagiilaz pozitif olarak sadece Staphylococcus aureus
(SA) vardir (41).

Tablo 2. Normal ve patojenik kutandz floranin dagilimi (42).

Normal flora Yaygin patojenler Nadir patojenler
e S. epidermidis e S. aureus e Acinetobacter spp.
e S. saprohyticus e S. epidermidis e Enterobacter spp.
e Microccocus e Grup A streptococcus e S. faecalis
e Corynebacterium e E. coli o Klebsiella spp.
e Brevibacterium e Morganella morgani e P. mallei
e Proteus mirabilis e Serratia marcescens
e Proteus vulgaris e S. agalactiae
e Pseudomonas e GrupB,C,G
aeruginosa streptococcus
Anaerobik
* Propionibacterium e Bacteroides fragilis
acnes e Clostridium
¢ Propionibacterium perfringens
avidum

Normal deri florasinda, gram (-) basil olarak sadece Acinetobacter vardir.
Acinetobacter baslica aksilla, perine ve antekiibital fossada bulunur. Iliman nemli
iklimlerde, yaz aylar1 siiresince deri ilizerindeki sayilar1 artar, fakat nadiren deri
hastaliklarma neden olur. Diger gram (-) basiller, baslica APA’da bulunur. Ozellikle
1slak ortamlarda calisan veya okliiziv ayakkabi giyen kisiler bu acidan risklidir. Baglica

patojenler ise PA ve Proteus tiirleridir (41).

Ayak parmak aralarinin normal mikrobiyal florasini; koagiilaz (-) stafilokoklar,
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aerobik difteroidler, gram (-) bakteriler, kandida tiiri mayalar ve dermatofitler olusturur
(33,43). Dermatofitler, normal interdigital araliklarda %21 oraninda saptanabilirken;

predispoze Ozellikler tasiyan araliklarda %7.5-61 oraninda saptanir (43).

2.1.4. Patogenez

Intertrigoya, derinin karsit yiizey iizerindeki friksiyonunun neden olduguna
inanilmakla birlikte, kesin patogenezi bilinmemektedir (1). Cogu vakada, siirtiinerek
asinma seklindeki mekanik bir faktor varliginda ortaya ¢ikar (3). Bu nedenle intertrigo,

friksiyonel travmanin yol agtig1 bir irritan dermatittir (17).

Intertrigo ve DD’te esas etyolojik neden mekaniktir (6,44). Friksiyon, stratum
korneumda fiziksel hasara yol agar. Boylece deri biitiinliigii bozulur (11). Mekanik
faktorler, bu alanlarda erozyon ve lokal 1s1 artisina neden olur. Hava sirkiilasyonunun
kisith oldugu derin deri katlantilarinda, asir1 nem ve 1s1, maserasyon ve inflamasyonu
kolaylastirir (1,3,4,16,44). Hiperhidroz ve okliizyon sonucunda yeterli absorbsiyon
kontrolii saglanamaz. Stratum korneumda hiperhidrasyon ve maserasyon gelisir.
Siirtlinmeye bagli gelisen irritasyon ve erozyon, epidermisi zayiflatir (7). Stratum
korneumun hidrasyonu ile deri yiizeyi daha frajil ve friksiyonel zedelenmeye daha
duyarli hale gelir (6,11,23). Stratum korneum altindaki deri tabakalarinin agiga ¢ikmast,
irritan maddelerin ge¢isini kolaylastirir ve firsatgr enfeksiyonlara predispozisyon

olusturur (23).

Diyaper dermatit gelisiminde kritik unsur, ¢ocuk bezi altindaki derinin okliize
olmasidir (21). Bebek derisi eriskinden daha incedir, daha az sekresyon iiretir,
irritasyon ve enfeksiyonlara daha yatkindir (11,21). Nadir araliklarla degistirilen ¢ocuk
bezi, deri hidrasyonunu asir1 derecede artirir ve maserasyona yol agar. Boylece deri,
friksiyona daha yatkin hale gelir, koruyucu bariyer fonksiyonu azalir (21). Diyaper
dermatitteki yogun amonyak kokusu, bebek diskisinda izole edilen ve amonyak
tiretebilen Brevibacterium ammoniagenesis’e baghdir (6,11). Amonyak, deri
bitlinliigiiniin bozuldugu durumlarda eritem ve irritasyona neden olur; DD’i
siddetlendirir (11). Mikroorganizmalarin da DD gelisiminde primer rol oynamadigi,

stratum korneum zedelendigi zaman epidermise girdikleri diistiniilmektedir (6).
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Kimyasal irritasyon; nem, tuz, enzimler veya diger kimyasallarin dengesizligi
olarak tanimlanir. Gaita ve idrar, deriye irritan olan cesitli maddeler igerir (32). Ure,
derinin su tutma yetenegini artirir. Fekal iireazlar, lireyi pargalar ve normalde asidik
olan deri pH’sin1 artirir. Bu artig, fekal proteaz ve lipazlarin aktivitelerini de artirir
(6,11). Bunlar deride erozyonlara yol agar. Eritem, transepidermal su kayb1 (TEWL) ve
fungal enfeksiyonlara duyarlilik artar. Deri iizerindeki asir1 nem, mekanik hasari
tetikler. Bozulan asit manto tamir edilemezse; bakteriyel invazyon ve sekonder
enfeksiyon gelisebilir (32). Inek siitiiyle beslenen ¢ocuklarda, diskida ¢ok sayida iireaz
(+) bakteri bulundugundan, DD gelisme riski yiiksektir (11,23).

Derinin herhangi bir nedenle okliizyonu; bariyer fonksiyonunu, molekiiler ve
selliiler homeostazin1 etkiler (6,11,21,23,32). Okliize olan deri nemli, pH’s1 yiiksek,
bakteri sayisi fazla ve erozyonlara daha duyarli hale gelir. Asir1 suya maruziyet, tek
basina 48 saat i¢inde hasara neden olabilir. Suyun ve okliizyonun dermatolojik etkileri
Tablo 3 ve 4’te gosterilmistir (32).

Tablo 3. Suyun dermatolojik etkileri (32).

Parametreler Suyun etkileri

Goriiniir degisiklikler e  Eritem artis1

e Irritasyon artig1

Stratum korneum fonksiyonu Artmis kutanoz kan akimina egilim

e Diisiik molekiil agirlikli irritanlara
permeabilite 1

e  Friksiyonel katsayida artis

e Travmalara duyarlhlikta artis

Patogenez e Basing iilserleri riskinde artig
e Deri biitiinliigliniin kaybolma riskinde artis

e Bakteriyel kolonizasyona duyarlilikta artig

pH e pH artist
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Tablo 4. Okliizyonun dermatolojik etkileri (32).

Parametreler Okliizyonun etkileri

pH e pH artis

Stratum korneumun e Lipid diizen ve metabolizmasinin bozulmasi
biitiinliigii e Epidermal lipid sentezinin engellenmesi

e Transepidermal su kaybinda artis

e  Stratum korneumun hidrasyonunda artis

Bakteriyel say e Artar
Stratum korneumun e  Artan s1vi kaybinin diizeltilmesinin engellenmesi
fonksiyonu e  Permeabilite artis1 (6zellikle nonpolar lipidler)

e Bariyer onariminin engellenmesi
CO, emisyon orant e Artar

Selliiler fonksiyon e Mitotik aktivitede azalma
e DNA sentezinin inhibisyonu
e Interselliiler adezyon molekiil-1’i ag13a ¢ikarma
e  (CD3+ epidermal lenfositlerde artis
e Epidermal hiicre proliferasyonunda inhibisyon
e Interldkin-1a’nin azalmasi
e Deri yiizey 1sisinda artis
Goriiniir degisiklikler e  Deri ¢izgilerinde belirginlesme
e Inflamasyonda artma

e Hidrasyon dermatiti sikliginda artis

2.1.5. Onemli firsatci patojen ve patojen organizmalar

Corynebacterium minutissimum (CM), normal deri florasinin bir {yesidir.
Lipofilik, gram (+), aerobik, difteroid bir cubuktur. Stratum korneumun 1/3 {ist kismin1
istila eder ve sicak, nem gibi baz1 uygun ortamlarda ¢ogalir (45). Bu organizma
normalde aksilla, kasik ve APA gibi derinin nemli bolgelerinde bulunur. Yogunlugu

yaklasik olarak 10%/cm?‘dir. Organizma sayis1 2x10°/cm? iizerinde bir artis gosterirse,
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eritrazmanin karakteristik skuamli ve floresan veren lezyonlari goriilebilir (41).

Staphylococcus aureus, normal deri florasinda bulunmaz. Yaygin tasiyici
bolgeleri; 6n burun delikleri (%35), perine (%20), aksilla ve APA (%5-10)’dir. Ancak
rastgele yapilmis populasyon Orneklemlerinde, tasiyicilik oranlari genis varyasyonlar
(%18-40) gosterdiginden; bazi hastalarda enfeksiyonun kesin nedeni olarak suglamak

giictlir. Atopik dermatitte deri yiizeyleri lizerinde tasiyicilik oranm1 %90°1 ge¢mektedir
(41).

Streptokoklar, normal deri flora tiyesi degildir. Gram (+), katalaz (-) koklar,
zincirler olusturacak sekilde dizilirler. Cogunlugu fakiiltatif anaerobtur ve Lancefield
grup antijenlerine (A ile R) gore siniflandirilirlar. Grup A, patojenik streptokoklarin
cogunu igerir (42). Viriilans antijeni, M-proteini olup, fagositoza bakteriyel direng

gelisiminde rol alir (39).

Pseudomonas aeruginosa; aerobik, mobil, asporogenik, gram (-) bir basildir.
Organizma, minimal ¢evre ve besin sartlar1 altinda bile yasayabilir. Su, toprak ve
bitkilerde bulunabilir (46). Oncelikli olarak nemli ¢evreleri tercih eder. Atik ve durgun
sular, distile su ve musluk suyunda bulunabilir (14), deriye sudan kontaminasyon ile
gecebilir (46). Saglikli kisilerin normal intestinal florasinda %10-15 oraninda,
hastanede yatan hastalarin ise %30-35’inden fazlasinda bulunur. Bununla birlikte PA,
hospitalize edilmemis saglikli bireylerin %?2’sinde Ozellikle dis kulak, aksilla,
anogenital alanlarda normal mikrobiyal floranin bir pargast olabilir (14). Cok sayida
suda c¢Ozlinen pigment (piyosiyanin, piyoverdin gibi) iliretme yetenegindedir. Bu
pigmentler, PA ile olusan primer deri enfeksiyonlarina karakteristik mavi-yesilimsi
rengi verir (7,14). Piyosiyanin, PA’nin viriilansinda ¢ok 6nemli bir rol oynarken;

piyoverdin, bakteriyel ayrim i¢in 6nemli bir belirleyicidir (7).

Kandida tiirli mayalar, insanlarin normal komensali olup, firsat¢1 patojenlerdir
(47-50). Deride, tiim gastrointestinal sistem boyunca, balgamda, kadin genital traktinda
ve sonda takilan kisilerin idrarinda normalde bulunur (48). Derinin normal florasinin
bir iiyesi olmamakla birlikte; gecici olarak viicudun kivrim bdlgelerinde veya
intertrigindz alanlarda kolonize olabilirler. Candida albicans (CA), normal saglikli

insanlarin %50’inde diskidan, %30-60’1nda ise oral mukozadan izole edilebilir (47).
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Kandidalarin en dis tabakasinda konakgi yilizeye yapismayi saglayan yiizey proteinleri
ile salgiladiklar1 enzimler, kandidal enfeksiyonlarin patofizyolojisinden sorumlu olan

onemli virtilans faktorleridir (40,47,49).

Dermatofitler, keratinofilik funguslardir ve konagin keratinize dokularina
yerlesirler. Normal flora iiyesi olmamakla birlikte; besin olarak keratini kullanabilme
yetenekleri dolayisiyla ortam adaptasyonlart olduk¢a iyidir (40). Trichophyton,
Epidermophyton ve Microsporum olmak {izere ii¢ gruba ayrilirlar. Bulasma kaynagi
acisindan da insan, hayvan ve toprak orijinli olmalarina gore sirasiyla antropofilik,
zoofilik ve jeofilik olarak simiflandirilirlar (40,51,52). Eriskinlerin %30-70’inde
dermatofitler; sebase bez igermeyen, keratinize dokunun kalin oldugu plantar ve
interdigital bolgelerde higbir klinik semptoma yol agmadan, az sayida sporlar halinde
bulunurlar. Icerdikleri enzimler ve metabolizmalarindaki farkliliklar nedeni ile,
trikofitonlar deriyi, tirnagi ve saci; mikrosporumlar sa¢1 ve deriyi; epidermofitonlar ise
deri ve nadiren tirnagi enfekte ederler (53). Antropofilik olanlar genellikle kronik
enfeksiyonlara; zoofilik ve jeofilik olanlar ise akut inflamatuar enfeksiyonlara neden
olurlar (40,53). Insanlardaki dermatofitozlarin %76’sindan antropofilik bir dermatofit

olan Trichophyton rubrum (TR) sorumludur (51).

2.1.6. Klinik

2.1.6.1. Lokalizasyon ve semptomlar

Intertrigo herhangi bir viicut katlanti bolgesinde gelisebilir (3,5) (Tablo 5).
Memealt1, aksiller ve inguinal katlantilar en sik tutulan alanlardir (1,2,4,10). Bu
bolgelerin disinda, antekiibital fossa, umblikus, interdigital alanlar, boyun pilileri,
perineal-perianal bolge, g6z kapagi katlantilarinda da gorilebilir (1,4,5,19). Agiz
koseleri ve el parmak aralart gibi daha kiiciik deri katlantilar1 da, intertrigo i¢in hedef

alanlar arasinda sayilabilir (5).

Intertrigolu hastalar genellikle etkilenen bolgelerde; kasinti, yanma-batma ve
agridan sikayetcidir (1,3-5,10). Bazen lezyonlar kotii kokulu olabilir (4,5). Bu
semptomlar genellikle kroniktir. Akut bir sikayet ortaya ¢iktigi zaman, ozellikle

sekonder enfeksiyonlar diisiiniilmelidir (3). Pruritus ani ve vulva gelisebilir (54,55).
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Tablo 5. Lezyonlarin dagilim bolgeleri.

e Meme altlar1 ve/veya aralari e El parmak aralar

e Koltuk altlar e Ayak parmak aralari

e Kasiklar e Boyun pilileri

e Gobek cukuru e Ag1z koseleri

e Antekiibital fossalar e Kulak arkalari

e Popliteal fossalar e Abdominal katlantilar

e Perineal ve perianal bolgeler e G0z kapagi kivrimlari

e Intergluteal aralik e Mandibuler ve perioral kirigikliklar

2.1.6.2. Smiflandirma

Intertrigonun; etken olan etyolojik ve/veya predispoze faktdrler ile tutulum
bolgelerine gore farkli isimlendirmeleri mevcuttur: Basit/irritan intertrigo, diyaper
dermatit, bakteriler veya dermatofitler ile enfekte intertrigo, kandidal intertrigo,
streptokokal intertrigo, interdigital intertrigo, APA intertrigosu gibi (1,4,5). Ortaya
¢ikma stirelerine gore, akut ve kronik intertrigo (16); enfeksiyon olup olmamasina gore,
enfekte ya da non-enfekte intertrigo olarak ta basit bir siniflandirma yapilabilir (1,9)

(Tablo 6). Ancak intertrigo i¢in olusturulmus tam bir siniflama yoktur (1).

2.1.6.3. Klinik bulgular

Intertrigonun goriiniimii; tutulan deri alanlarina ve inflamasyonun siiresine
baghdir (3,5). Lezyonlarin klinik goriiniimii siklikla herhangi bir spesifik deri hastaligi
acisindan tanisal degildir (5). Cogunlukla deri temasmin oldugu alanlarda, keskin
sinirli, diffiiz bir eritem olarak baslar (10,17). Bu kirmuzi plaklar, bir ayna imaji
goriiniimii verir (1). Eritem; erozyon, sulanti, eksudasyon, fissiirler ve krutlanma gibi
daha yogun inflamatuar evrelere ilerleyebilir (1,3-5). Piistiil ve vezikiil formasyonu,
sekonder enfeksiyon isareti olabilir (3-5). Intertrigo, tedavisiz birakilirsa siklikla
siiperenfeksiyonlar meydana gelir. Hatta tedavide kullanilan topikal ajanlara karsi
kontakt sensitizasyon gelisebilir. Bunun sonucunda da, deri katlantilar1 disinda

enfeksiydz, egzematdz dermatit olusabilir (17).
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Tablo 6. intertrigolarin siniflandirilmas.

Siiresine gore Enfeksiyon varhgina gore
e Akut intertrigo ¢ Non-enfekte intertrigo
e Kronik intertrigo - Basit/Irritan intertrigo

- Diyaper dermatit

e Enfekte intertrigo

- Mantarlarla enfekte intertrigo
- Dermotofitik intertrigo
- Kandidal intertrigo
- Malessesial intertrigo
- Fusarial intertrigo

- Bakterilerle enfekte intertrigo
- Streptekokal intertrigo
- Ps6domonal intertrigo
- Gram negatif intertrigo
- Interdigital eritrazma

- Mikst enfeksiyon

Basit/irritan intertrigo; sicak, nem, maserasyon ve siirtinmeye bagli olarak
gelisen bir durumdur (5,44). Altta yatan herhangi bir deri hastaligi yoktur (5). Deri,
kirmizi ve hafif maseredir. Baglangicta ekrin terin olusturdugu nem, serbestce
buharlasamadi§1 igin birikir. inflamasyonun gelisimi de, 1slak yiizey gelisimini tetikler.

Bu alanlarda kalic1 ve gegici bakteri popiilasyonunun asir1 artmasi, yiizey elemanlariin

ayrismasi ile kot bir kokuya neden olabilir (44).

Akut intertrigo, agir ve yorucu egzersiz yapan kisilerde, asir1 derecede

terleyenlerde ve 1slak giysilerle oturanlarda ortaya ¢ikar. Eritem, maserasyon, erozyon

ve serdz-krutlu bir eksuda ile karakterizedir (16).

Kronik intertrigo, intertrigindz dermatit olarak da adlandirilabilir. Kronik IKD’e
benzer. Simetrik, eritematdz, skuamli ve kasintili bir eriipsiyon ile karakterizedir.

Meme altlar1, anal bolge ve abdominal yag katlantilar1 en tipik yerlesim bolgeleridir.
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o Angiiler keilit

e Submamariyan
intertrigo

¢ Diyaper dermatit

o Interdigital
dermatit

e APA intertrigosu

e Genitokrural
intertrigo

¢ Perianal intertrigo



Katlantilarin derinlerinde fisstirler geligebilir (16).

Interdigital intertrigo, erozyo interdigitalis blastomigetika olarak ta bilinir.
Yiizeyel bir interdigital kandidal enfeksiyondur (5,47). Elleri, 1slak ve sulu ortamlara
maruz kalan bireylerde (ev hanimi, yeni anneler, bulasik¢i, barmen vb), ozellikle
diyabetli kisilerde goriiliir. El parmak aralarinda olusan skuamli eritematdz erozyonlar

ile karakterizedir (5). Yumusak ve beyaz bir deri goriintiisiine neden olur (47).

Agiz koselerinin eritematdz eriipsiyonu olan angiiler keilit, ’perleche’” olarak
ta bilinmektedir. Bir intertrigo formudur (5). En sik yashlarda goriiliir. Agi1z etrafinda
fasiyal kaslarin yaslanmasi ve atrofisi sonucu agiz koselerinde cukurlar olusur. Bu
cukurlar, tlikriikk retansiyonu sonucu masere olabilir (5,56). Uygun olmayan protezler,
dissizlik, iist-alt dislerin kusurlu kapanisi, kemik rezorpsiyonu; yliziin vertikal olarak
kisalmasina ve salya akigina yol acar. Boylece melolabial pililer belirginlesir. Dudak
yalama, agizdan nefes alma, ortodontik aygitlar diger risk faktorleridir. Bu alanlardan
CA, primer veya sekonder patojen olarak izole edilebilir (5). HIV, diyabet, siddetli
nutrisyonel eksiklikler, genis spektrumlu antibiyotik, kortikosteroid ve sitotoksik ilag

kullanimina bagli olarak ta gelisebilir (56).

HIV’li hastalarda goriilen akut genitokrural intertrigo; ates, yorgunluk, bogaz

agrisi, artralji ve makiilopapiiler erlipsiyon ile karakterize bir tablodur (4,57).

2.1.6.3.1. Kandidal intertrigo

Kandidal intertrigo; deri katlant1 alanlarinda siddetli eritem, 6dem, krem rengi
eksuda ve satellit piistiiller ile karakterizedir (40). Eritemli zeminde piistiiller ile baslar,
bu primer lezyonlar kisa silirede erode olur ve olusan erozyonlar birlesir. Hastalarin
cogunda sinirlar1 belirgin eritematéz erode yamalar ve cevresinde satellit piistiiller
bulunur (24). Ozellikle meme alt1, koltuk alt1, genitokrural ve intergluteal katlantilarda
gortliir. Kaginti, yanma, agr1 gibi semptomlara neden olabilir (12,58,59). Obezite,
diyabet, asir1 terleme, maserasyon, sicak, sistemik/lokal steroidler, hiicresel immiinitede
azalma ve kronik debilite, gelisimini kolaylastiran faktorlerdir (59). Deri ve

mukozalarin kandidal enfeksiyonlari, diyabetin ilk klinik gostergesi olabilir (25,26).
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Pruritus aninin yaklasik %10’dan kandida tiirleri araciligi ile gelisen
intertrigindz eriipsiyonlar sorumludur. inguinal ve perianal bélgede diffiiz, smirlari
belirgin, eritematdz, ve siklikla masere plaklar ile karakterizedir. Agrilidir, fakat kasinti
daha baskin olabilir. ileri yas, terleme, obezite, okluziv siki ¢amasirlar, diyabet, uzun
stireli antibiyotik kullanimi ve immiinsiipresyon predispoze faktorlerdir (54).

Eriskinlerde kronik olmasi nedeni ile 6nemlidir (25).

Perianal intertrigo, genellikle geng¢ infantlar1 etkiler. Eritematdz lekeler,
papiilovezikiiler veya piistiiler lezyonlarla karakterizedir. Etyolojisinde 0zellikle
stafilokok, streptokok, E.coli ve CA gibi patojenler sorumlu tutulmaktadir. Atopik
dermatit, psoriazis ve seboreik dermatit gibi dermatozlardan ayrilmasi zordur.
Tedavinin erken kesilmesi, rezervuar bdlgelerden rekolonizasyon ve kandidal

patojeniteyi artiran eszamanli enfeksiyonlar da relapslara neden olabilmektedir (60).

Candida albicans, bebeklerin fegeslerinde yaygin olarak bulunur ve DD’ten
etkilenmis alanlardan sik¢a izole edilir (23). Diyaper dermatitin siddeti ile CA‘m
fecesteki diizeyleri arasinda bir korelasyon oldugu rapor edilmistir (6,21,23). 72 saatten
daha uzun siiredir varolan DD varliginda, CA siklikla izole edilir (6,21).

2.1.6.3.2. Streptokokal intertrigo

Streptokokal intertrigo; infant ve cocuk populasyonunda siklikla gozden
kagirilan, yanlslikla kandidal intertrigo olarak degerlendirilen bir durumdur (13,61).
Etken, group A pS-hemolytic streptococcus (GABHS)’dur. Boyun, aksilla, inguinal
alanlar gibi intertrigindz katlantilarda; keskin sinirh, siddetli eritematdz, sulantili
erlipsiyon ve maserasyon ile karakterizedir. Kotii koku ve satellit lezyonlarin yoklugu
ayirt edicit Ozelligidir (4,13,61). Eritemi parlak ates kirmizisi 6zellikte ve ylizeyi
eksudatiftir. Boyun, en sik tutulan alandir (61). Hastalar huysuzdur, hafif atesleri
olabilir (13,61). Streptokoklara bagl deri enfeksiyonlari, psoriaziform deri lezyonlarina
neden olabilir veya psoriazis ile iligkili olabilir. Skuamli, eritematéz ve guttat lezyonlar

varsa, satellit lezyonlara benzeyebilir (13).

Streptokoklarin etken oldugu bir diger durum, perianal streptokokal dermatittir.

Perianal bolgeyi c¢evreleyen, sinirlart belirgin, eritemli, yiizeyel, kutandz bir
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enfeksiyondur. Kasinti, agrili defekasyon, konstipasyon, ates ve hatta seliilit gibi
sistemik semptomlara neden olabilmektedir. Kronik seyirlidir. Oral antibiyotiklere
yamit verir, fakat tekrarlayabilir (62). Cocuklarda ve eriskinlerde, S-hemolytic
streptococcus’lara bagli pruritus ani sik rastlanan bir durumdur. Ozellikle eriskinlerde

yasam boyu siirebilir (63).

Streptokokal ve kandidal intertrigonun klinik goriiniimleri benzerdir. Etkilenen

bolgeden alinan kiiltiir ve tedaviye yanit ile ayirdedilebilir (13,61) (Tablo 7).

Tablo 7. Kandidal ve streptokokal intertrigonun ayirdedici 6zellikleri (13).

Lokalizasyon Satellit Kaotii Tedavi
lezyon koku
Kandidal Intertrigindz Yaygin Nadir Topikal nistatin veya
intertrigo triazol
GABHS Intertrigindz Nadir Yaygin Topikal mupirocin, oral
intertrigo penisilin/sefaleksin; %1

hidrokortizon krem

2.1.6.3.3. Ayak parmak arasi intertrigosu

Ayak intertrigosu, cogunlukla dermatofit ve mayalar tarafindan meydana
getirilir. Daha az siklikla da, gram (+) ve (-) bakteriler neden olur. Farkli Klinik tipleri
vardir (15). Eritematéz-deskuamatif tip, asemptomatiktir ve kronik olmaya meyillidir.
Akut formu; eksudatif, masere, agrili inflamatuar bir siiregtir (15,43,64). Siklikla koti
bir koku vardir (43).

Ayak parmak aras1 enfeksiyonlari; bakteri populasyonunun yogunlugu ile iliskili
olarak, maserasyon ve lokokeratoz ile karakterizedir. Masere araliklarda aerobik
difteroidler, gram (+) koklar, gram (-) basiller ve dermatofitler sayica artar. Oncelikle
dermatofitler stratum korneumu hasara ugratir. Ozellikle lipofilik difteroidlere selektif,
antibiyotik benzeri {iriinler iiretirler. Bakteriyel flora bilesimindeki degisim, firsatci

patojenlerin asir1 ¢ogalmasina neden olur. Sonrasinda APA’nda maserasyon ve
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erozyonlar gelisir (43). Asir1 bakteri proliferasyonu sonucunda; karbondioksit,
metanetiol gibi funguslara toksik iiriinler bol miktarda agiga ¢ikar. Bu nedenle siddetli
formlarda dermatofit tespiti zordur (15,43). Bakteriyel enfeksiyonun iyilesme fazinda
dermatofit ve mayalarin yeniden ortaya c¢ikmasi sonucu, semptomlarin aniden
niiksetmesi de yaygin gozlenen bir durumdur. Ciinkii PA, antifungal {riinler {iretme

yeteneginde olan bir bakteridir (15).

2.1.6.3.3.1. Gram negatif ayak parmak arasi enfeksiyonu

Gram (-) APA enfeksiyonlari, erkeklerde daha sik goriiliir. Geng eriskinleri ve
yash kisileri etkiler. Hasta genellikle maserasyon ile birlikte APA’larindaki yanma
hissinden ve agridan sikayetcidir. Bol piiriilan bir akintiya ve ylirlimede zorlanmaya
neden olabilir. Odematdz ayak parmaklari ve interdigital araliklarda gerginlik,
hastaligin erken evrelerinin bir isareti olabilir. Klinik bulgular ¢ogu hastada benzerdir.
Eritem, vezikiilopiistiiler, erozyonlar, belirgin maserasyon ve bol koti kokulu
eksudasyon ile karakterizedir. Lezyonlar ayak tabani ve sirtina yayilabilir.
Hiperhidrozis, kapali ayakkabilar, ayaklarin okliizyonuna neden olabilecek sportif
ve/veya mesleksel aktiviteler, travma, diyabet, tinea pedis gibi faktorler gelisiminde
etkili olmaktadir. Yasami sinirlayan ciddi problemlere nadiren rastlanmakla birlikte; en

onemli komplikasyonu seliilit veya erizipeldir (64).

2.1.6.3.4. Psodomonal intertrigo

Nem, sicak, okliizyon, terleme, maserasyon, dermatitler, iilserasyon, kasimaya
sekonder ekskoriasyonlar, yaniklar, ayagin delici yaralanmalari, antiseptikler ve genis
spektrumlu antibiyotikler ile normal kutandz floranin bozulmasi, PA kolonizasyonunu
ve gelisimini kolaylastirir (14). Isitilmis yiizme havuzu, dus ve banyolar; interdigital
katlantilarin nem ve 1sisin1 artirir (15). Lastik veya spor ayakkabi ile uzamis okliizyon
ve suda uzun silire durmak ta; stratum korneumun hiperhidrasyon ve maserasyonuna
neden olarak, pH’y1 artirir (14). Boylece gram (-) bakterilerin yiizey konsantrasyonu

artar (14,15).

Klinik olarak maserasyon, smirlart belirgin, yesilimsi kenar ile ¢evrili

deskuamasyon ve meyvamsi koku, bol piiriilan akint1 ile karakterizedir. Etkilenmis
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alanlarda siklikla Wood 15181nda agik yesil-beyaz floresan alinir. Vakalarin 6nemli bir
kisminda klinik olarak interdigital tinea pedis tanist konulur. Ancak mikolojik kiiltiir
negatiftir ve antifungal tedavilere yanmit alinmaz (14). Beyazimsi hiperkeratotik
lezyonlar iizerinde, hafif yesilimsi bir renk vardir (33). I¢ camasirinda mavi yesilimsi

renk degisikligi de, psddomonal intertrigo i¢in bir ipucu sayilabilir (7).

2.1.6.3.5. Diyaper dermatit

Diyaper dermatit, tipik olarak ¢ocuk bezinin temas ettigi karin alt kisimlari,
uyluk st ve i¢ kisimlari, kalgalarin konveks kismi, mons pubis, labia major ve
skrotumda izlenir. Tipik olarak deri kivrimlar1 etkilenmez (6,11). Erken donemde
eritem, hafif maserasyon ve 6dem goriiliir. Zaman icerisinde lezyon yayilmaya baslar,
eritem ve maserasyon artar. Siddetli evrede ise, eritemli bolgelerde iilserasyon ve
erozyonlar gelisir (11). Infant, bu donemde agr1 nedeni ile rahatsizdir (6). Orofarengeal
kandidiyazisli cocuklarda, diskida CA ¢ikis1 fazla oldugu i¢in kandidal DD siktir (21).
Sekonder bakteriyel enfeksiyonlar; yiizeyel erozyonlar, sar1 krutlar ve bazen de biiller
ile seyreder (11). En sik izole edilen ajan SA’tur. Streptokok, E.coli, peptostreptokok,
bakteriodes ve mikst bakteriyel ajanlar da izole edilebilir (21).

[rritan DD, en yaygin goriilen formdur (18). Diyaper ortamda, irritanlara non-
immiinolojik bir reaksiyondur. Tipik olarak intertrigin6z katlantilar1 tutmadan, stipheli
ajanin temas1 ile konveks ylizeylerde gelisen eritem ile karakterizedir. Birlesmeye
meyilli canli bir eritem ve bazen eritematdz papiiller de gortilebilir (20). “Jacguet’s
dermatiti’’, hastaligin eroziv varyantidir. Lezyon kenarlarinda yilikselme ve zimba
deligine benzer iilsere lezyonlarla karakterizedir. Persistan ishali olan ¢ocuklarda ve

kumas bez kullanilan bebeklerde daha sik gortliir (11).
2.1.7. Intertrigo ile iliskili sekonder enfeksiyonlar
2.1.7.1. Tinea pedis
“Atlet ayagi’’ olarak ta bilinen tinea pedis, ayagm kronik fungal

enfeksiyonudur (51). Populasyonun %30-70’ini etkiler ve oOzellikle 20-40 yas arasi
erkeklerde goriiliir (65). Cocukluk caginda nadir olup, insidansi yas ile artar (66).
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Ayakkab1 kullanimmnin yayginlasmasindan dolayi, genellikle uygar toplumlarin
hastalig1 olarak tanimlanmaktadir (65). Yiizme havuzlarimin kullanimi, zayif kisisel
hijyen, ayaklarin sik yikanmasi, okluziv ayakkabilar, hiperhidrozis, fiziksel aktiviteler,
tinea pedise ait ailesel oykii ve onikomikoz en 6nemli predispoze faktorler arasindadir
(66) (Tablo 8). Siklikla hiperhidrozisli kisilerde goriilmekle birlikte; yaslh, diyabetik ve
immiinitesi baskilanmais kisiler de riskli gruplar arasindadir (65). Tinea pedis ile iligkili
en yaygin etyolojik patojenler; TR, Trichophyton mentagraphytes (TM) ve
Epidermophyton floccosum (EF)’dur (33,51,58,65) (Tablo 9). Bunlar iginde, kronik
tinea pedis ise iligkili en yaygin patojen, TR’dur (51).

Tablo 8. Tinea pedis i¢in predispoze risk faktorleri.

A.  Genel faktorler
1)  Immiinsiipresyon
a) Kemoterapi
b)  Immiinsiipresif ilaclar
c) Steroidler
d) Organ transplantasyonu
e) Kazanilmig immiin yetmezlik sendromu (AIDS)

2)  Zayif kontrollii diyabet

3) Obezite

4) Yas

B. Lokal faktorler
1) Travma

2)  OkKluziv giysiler
3) Halka agik duslar
4)  Nemli ortamlar

5)  Ortak banyo malzemesi kullanimi

Tinea pedisin, anatomik dagilim ve patojene bagh t¢ klinik formu vardir
(51,66-68). Bunlar;
1) Interdigital tip: En yaygin formdur (51,58,65-68). Cogunlukla kroniktir, 4-5. parmak
aralarini etkilemekle birlikte, diger araliklar1 da tutabilir (65). Hastalar, siklikla koti
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koku, yanma hissi ve kagtidan yakinirlar (51). Klinik olarak maserasyon, fissiir,
eritem ve skuam ile karakterizedir (69). Kasint1, belirgin bir 6zelligi olup, iki tipi vardir
(51,65,67,68):

a) Dermatofitozis simpleks: Interdigital tinea pedisin komplikasyonsuz
formudur (65). Skuamli-kuru tip olarak ta bilinir (51). Hafif eritematéz plaklar,
periferal skuam ve fissiirler ile karakterizedir (67). Interdigital yiizeylerde kuruluk ve
hafif soyulma gozlenir (51). Cogunlukla asemptomatik olmakla birlikte, bazen kasint
olabilir (51,65). Vakalarin %85’inden fazlasinda, neden olan dermatofitler
gosterilebilir. Progresyon gostererek daha semptomatik formlara doniisebilir. Hastaligin
ilerlemesiyle de organizmay1 gosterebilme yiizdesi azalir (65).

b) Dermatofitozis kompleks: Interdigital tinea pedisin semptomatik ve daha
siddetli formudur. Parmak aralarinda inflamasyon, maserasyon ve koku ile
karakterizedir. Fissiirasyon, hiperkeratoz, 16kokeratoz ve erozyonlar da olabilir (51,65).
Masere ve erode ortamda, gram (+) ve (-) bakteriler ile sekonder enfeksiyon riski artar
(51,67). Kasinti ve agri olabilir. Koku; Micrococcus sedantarius, CM ve
Brevibacterium gibi bakterilerin kolonizasyonu ile iligkilidir. Bu bakteriler, keratini
pargalayarak, tipik bozuk peynir kokusunu olusturan volatil yag asitleri olusumuna
neden olurlar. Bunlarin irettigi stlfiir bilesikleri, fungusidal aktiviteye sahiptir. Bu
nedenle funguslarin tespiti zordur (65). Inflamatuar komponentine bagli olarak ta,

bakteriyel seliiliti taklit edebilir (51).

Tablo 9. Tinea pedise neden olan patojenler.

1) Trichophyton 4) Nondermatofit mayalar
a- T.rubrum a- Candida
b- T. mentagraphytes b- Skopulariopsis
c- T.tonsurans c- Skitalidium

2) Epidermophyton d- Akremonium
a- E. floccosum e- Fusarium

3) Microsporum

a- M. canis
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2) Hiperkeratotik/ makosen tip: Tinea pedisin daha siddetli ve kronik formudur (51).
Ayagin plantar ve lateral yiizeylerini tutar (51,58,67-69). Gorlinlimii, ayag: saran terlik
ve makosene benzedigi i¢in bu ad verilmistir. En sik goriilen etken TR’dur ve siklikla
bilateral tutulum gosterir (51). Hafif eritematéz zemin iizerinde, ince toz gibi kuru
skuamli odaklar veya hiperkeratotik plaklar ile karakterizedir (67,68). Tedavilere ¢cok
direnglidir (58,67,68).

3) Vezikiilobiilloz tip: Daha nadir gorilir (51). Tipik olarak ayak kavsinin ig
kisimlarinda, vezikiiler ve biilloz lezyonlar ile karakterizedir (51,67-69). Diger tiplere
gore daha inflamatuar olan bu formda, etken siklikla TM’tir (58,70,71). Akut olarak
gelisir ve siddetli kasmtihdir (67). Piiriilan eksudanin gozlenmesi, sekonder
enfeksiyonun isareti olabilir (51,67). Ayak tabaninin unilateral dokiintiileri, 6zellikle

tinealar yoniinden uyarici olmalidir (33).

Bazi hastalarda tinea pedis, gram (-) enfeksiyonlar ile komplike olabilir. Gram
(+) bakteriler cogunlukla ayagin interdigital yiizeylerinde bulunur. Funguslarin tirettigi
bakterisidal iiriinler, biiylime ve gelisimlerini inhibe eder. Bu durum, psddomonas,
Proteus ve Klebsiella gibi gram (-) bakterilerin gelismesine yol acar. Gram (-)
bakterilerin yogunlagmasi ve bu bakterilerden salinan antifungal ajanlar nedeniyle

fungal elementlerin gosterilmesi zor olabilir (51).

2.1.7.2. Tinea Kruris

Kasik, inguinal katlantilar ve uyluklarin orta kisimlarini, genellikle bilateral
olarak tutan, eritematéz ve skuamli plaklar ile karakterize bir dermatofit
enfeksiyonudur (54,72,73). Pubik, perineal ve perianal bolgeye yayilarak; diizensiz,
kavisli, cografik sekiller olusturabilir (54). Kandidiyazisten farkli olarak skrotum ve
penisi tutmaz (72). Lezyonlarin dis sinir1, aktif kenar 6zelligi gosterir. Aktif kenarda
satellit piistiller gortilebilir. Pistiilleri kandidiyazisten farkli olarak yassidir (58).
Erkeklerde, kadinlardan daha sik goriiliir ve ¢ocuklarda nadirdir (73). Sporcularda
yaygin olarak goriiliir. Terleme ve maserasyon, gelisimini kolaylastirir (58). Kasinti
belirgindir ve zaman i¢inde yogunlasir. Derin ekskoriasyonlara yol agabilir. Cogu
hastada ayni1 zamanda tinea pedis te vardir. Bu durum relapslar ic¢in bir kaynak

olusturur (54).
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2.1.7.3. Eritrazma

Eritrazma, CM’un neden oldugu, yiizeyel, bakteriyel bir deri hastaligidir
(4,44,45,74-77). Sicak ve nemli iklimlerde, ilkbahar ve yazin daha sik goriiliir.
Herhangi bir yasta olusabilir, fakat yetiskinlerde ¢ocuklardan daha yaygindir (74).
Cinsiyet ayrimi gozetmemekle birlikte, genitokrural tipi erkeklerde daha siktir. Sicak,
nem, maserasyon, debilite (44), obezite (44,76,78), zayif hijyen (44,78), diyabet,
hiperhidrozis (76,78) ve ileri yas (45,78) predispoze faktorlerdir. Cogunlukla orta
yastaki obez ve/veya diyabetik kisilerde goriilmektedir (26,74).

Cogunlukla intertrigindz alanlar1 tercih eder (44.,45,77,78). Kasik, aksilla,
intergluteal ve meme alt1 katlantilar predileksiyon bolgeleridir. Eritrazma, interdigital

ayak enfeksiyonlarinin en yaygin nedenidir (76,77).

Genellikle asemptomatik, kirmizi-kahverenkli makiiller ile karakterizedir
(4,45,74-76). Makiiller sonradan birleserek daha biliyilk yamalar olusturma
egilimindedir (4,76). Lezyonlarin kenarlar1 diizensizdir ve keskin sinirhdir (74,78).
Deri yiizeyi diizdiir. Bazen ince skuamlar ve periferde kiigiik, punktat lezyonlar olabilir.
Asirt terleme ve uzamis oturma kasintiyr tetikleyebilir. Bazi vakalarda bunlarin

hicbirisi goriilmez, fakat bu alanlarda floresans alinabilir (76).

Eritrazmanin {i¢ klinik formu vardir: Klasik genitokrural form; en sik uyluklarin
skrotuma temas ettigi alanlarda veya uyluk ve labium major arasindaki dar temas
zonunda olusur (44,76). Fakat intergluteal yarik, aksilla ve meme altlarinda da
goriilebilir. Ayak parmak arasi tutulumu, hastaligin en yaygin goriilen formudur ve
kroniktir. Cogunlukla 4-5. veya 3-4. araliklan tutar. Klinik olarak, skuam, fissiirler ve
maserasyon gozlenir. Generalize formu, goévde ve ekstremitelerin proksimal
kisimlarinda, keskin smirli, skuamli, lamelloz plaklar ile karakterizedir. Cogunlukla

tliman iklimlerde ve orta yash zenci kadinlarda goriiliir (44).

Tan1 i¢in en iyl yol, Wood 15181 incelemesidir (44,76,78). Bakteri tarafindan
tiretilen porfirinlere, 6zellikle de koproporfirinlere bagli olarak; etkilenmis alanlarda
mercan kirmizisi floresans gozlenir (4,44,45,74-78). Hasta incelemeden onceki 48 saat

icinde banyo yapmis ise, bu renk goriilmeyebilir. Bakteri olmasi nedeni ile KOH
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preparatinda nadiren goriiliir (44). Tan1 gram ve metilen mavisi ile boyamada; gram (+)
cubuk ve koyu mavi graniillerin varligi ile desteklenir (45). Preparatlarda filament6z ve
kokoid formlarda goriiliir. Tiim lezyonlarda her iki form da bulunur. Fakat filament6z
formun kasik lezyonlarinda, kokoid formun ise, APA lezyonlarinda daha baskin oldugu
disiiniilmektedir (44). Etken, aerobik ortamda 6zel besiyerinde kiiltiire edilebilir, fakat
bu yontem klinik pratikte pek kullanilmaz (76). Besiyerinde 24 saat i¢inde kiiciik,
parlak, yar1 seffaf koloniler olusturur ve kirmizi floresan verir (44). Klinik goriiniim

tipik ise kiiltiirel dogrulama zorunlu degildir (45).

2.1.7.4. Pitted keratolizis

Keratolizis punktata; ayak tabaninin, stratum korneumu tutan, kazanilmis,
kronik, ¢ogunlukla asemptomatik, non-inflamatuar, ylizeyel, bakteriyel bir hastaligidir.
Klinik olarak multifokal, daginik yerlesimli, sari-kahve renkli, ¢ok sayida yiizeyel
krater benzeri cukurcuklar ve erozyonlar ile karakterizedir (79). Tim diinyada
goriilmekle birlikte, tropikal iklimlerde daha yaygindir. Hastaliga neden olan etyolojik
ajanlar; kornebakteriyum tiirleri, Micrococcus sedantarius ve Dermatophilus
congolensis’dir (76,79-82). Bu bakteriler; uzamis okliizyon, hiperhidroz, deri yilizey
pH’sinda artis gibi uygun durumlarda ¢ogalirlar ve stratum koneumu yikan proteinazlar

uretirler (79,81).

Pitted keratolizis herhangi bir yasta, cinste ve irkta goriilebilir; ayaklar1 ¢ok
terleyen erkekler hastaliga daha duyarlidir (79,81). Cogunlukla hiperhidrozis, ayaklarin
uzun siireli kapali ayakkabilar i¢inde kalmasi ve uygunsuz hijyen sonucu gelisir (76).
Islak ortamda yalinayak dolasan is¢i ve/veya ciftciler, denizciler, uzun siire kapali
ayakkabi1 giyen asker ve sanayi ¢alisanlar1 arasinda daha yaygin goriilmektedir (79). En
yaygin tutulum bolgeleri, basinca maruz kalan alanlardir. En sik ayak tabani, ayak
parmaklarinin ventral yiizeyleri ve topuklarda goriiliir (79-82). Bu bolgeleri APA izler

(80). Lezyonlar nadiren basinca maruz kalmayan bolgelerde de goriilebilir (79-82).

Karakteristik lezyonlar, 1-7 mm genisligindeki krater benzeri ¢ukurcuklardir.
Cukurcuklarin biyiikliigi, bakteri kolonizasyonunun yogunlugu ile iligkilidir (79). Bu
cukurcuklara, mikroorganizmalarin salgiladiklar1 keratolitik enzimler neden olur.

Bunlara ek olarak; plantar ¢izgiler boyunca, genisligi 0.5 mm’den az olan kiigiik
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cizgisel defektler veya oOli hiicre artiklar1 da goriilebilir (80). Yiizey g¢ogunlukla
nemlidir ve keratinize tabaka maseredir. Plaklar, anniiler lezyonlar, fissiirler ve lokal
enfeksiyonlar da goriilebilir. Renk, yesil veya kahverengi olabilir ve ayaga kirli bir
goriiniim verir (83). Lezyonlar herhangi bir rahatsizlifa neden olmamakla birlikte,
genellikle kot kokuludur (76,79-81). Kotii koku; tiyol, siilfid, tiyoester gibi stilfiir
bilesiklerinin iiretimine baglidir. Baz1 hastalar, 6zellikle yiirlirken, yanma, kasint1 ve
agridan sikayetci olabilir (79). Interdigital intertrigo, paronisi ve psdriazis ile bir arada

olabilir, fakat bunlar hastaligin baslangicini veya seyrini etkilemez (79,80).

Tani i¢in klinik goriiniim yeterlidir. Belirgin krater benzeri ¢ukurcuklar diginda,
yapigkan bir kayganlik ve kotii koku; ayirdedici bir ipucudur (76,80,82). Cukurcuklarin
tabanindan yapilan gram veya glimiis boyamada, gram (+) bakteriler tespit edilebilir
(76,81). Kokoid formlar, gukurcuklarin ylizeye yakin bolgelerinde; filamentéz formlar
ise daha derin kisimlarda goriiliir (80). Wood 15181 tanida yardimeir olmaz, fakat
etkilenmis alanlarda mercan kirmizis1 floresans goriilebilir. Bakteri, beyin-kalp

infiizyon agarinda kiiltiire edilebilir (79).

Pitted keratolizisin prognozu iyidir. Etkili ve uygun bir tedavi ile; tiim lezyon ve
koku, 3-4 haftada diizelir (79,81). Tedavi edilmez ise, uzun yillar boyunca, spontan
remisyon ve alevlenmeler ile seyredebilir (82). Tedavide; topikal eritromisin,
miipirosin, imidazoller, benzoil peroksit, germisidal sabunlar, salisilik asit, kiikiirt,
klindamisin, tetrasiklin veya sistemik antibiyotikler kullanilabilir. Nem, mekanik basing

ve hiperhidroz gibi predispoze faktdrlerin elimine edilmesi de dnemlidir (83).

2.1.8. Tani ve laboratuar bulgular

Intertrigo, siklikla nonspesifik bir durumdur. Altta yatan durumu dislamak ve
sebebi bulmak i¢in; ayrintili bir hikaye, klinik degerlendirme ve tedaviye alinan yaniti
saptamak gerekir (5). Intertrigo ve sekonder komplikasyonlarmin tanisi genellikle
klinik gostergelere dayanilarak yapilir. Lezyonlarin karakteristik 6zellikleri hastaligin

tipini gosterebilir (4,5).

Tercih edilecek laboratuar testleri, klinik goriinim ve tablonun tekrarlama

sitkligina baglhi olarak degiskenlik gosterebilir. Eger kontakt dermatitten
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siipheleniliyorsa, yama testi yardimci olabilir (17). Primer veya sekonder
enfeksiyonlarin diglanmasi i¢in; KOH incelemesi, gram boyama veya kiiltiirler
yararhidir. Tedaviye yanit1 etkileyebilecek olan DM gibi sistemik bir hastaliktan
stipheleniliyorsa, durumu tespit etmeye yonelik yardimci laboratuar testleri yapilmalidir
(3,5,16). Altta yatan sistemik hastalik ile iligkili olarak; ¢inko diizeyleri, VDRL testi,
tam kan saymmi gibi incelemeler de yapilabilir (17). Wood 15181 incelemesi,
psddomonas veya eritrazma enfeksiyonunun saptanmasinda kiiltiirden daha hizli sonug
verir. KOH muayenesi, fungal enfeksiyonlarin tanisina yardimci olur. Dermatofitik
enfeksiyonlarda hifalar goriiliirken, kandidal enfeksiyonlarda psddohifalar gozlenir.

Spesifik tiirlerin saptanmasi i¢in de mikolojik kiiltiirler yardimcidir (4).

Komplikasyonsuz intertrigonun tanisinda, deri biyopsisi gerekmez (4,5,16).
Ciinkii intertrigonun histopatolojik o6zellikleri karakteristik degildir (4). Bununla
birlikte uygun tedaviye yanit yoksa, altta yatan egzema, invers psoriazis, Bowen ve

Paget hastaligi gibi durumlarin tespiti i¢in biyopsi gerekebilir (3-5,16).

Inguinal bélgelerde erode olmus lezyonlar ve yaygin makiiler eriipsiyonlarin
varliginda; eger kiiltiir negatif ise, bu durum primer HIV enfeksiyonunun erken bir

isareti olabilir (4).
2.1.9. Ayiric1 tam
Tedaviye yanit alinamayan hastalarda, intertrigoya benzeyen diger primer veya

sekonder dermatolojik hastaliklar yeniden gbzden gegirilmelidir (4,5). Tablo 10 ve
11°de infant ve erigkinlerde intertrigonun ayirict tanisi, Tablo 12°de ise g¢esitli
dermatozlara ait ayirdedici 6zellikler gosterilmistir.
2.1.10. Tedavi

Intertrigonun tedavisi, hastalifin tipine veya bakteri, maya ve dermatofit ile

enfekte olup olmamasina gére degismektedir (4) (Tablo 13). Intertrigo tedavisine yanit

vermeyen makromasti durumunda, cerrahi olarak mamoplasti yapilabilir (34-38).
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Tablo 10. infantlarda intertrigonun ayirici tanisi (3,6,17,23).

e Diyaper dermatit
e Seboreik dermatit
e Atopik dermatit
e Psoriazis
¢ Nutrisyonel bozukluklar
- Cinko eksikligi
- Biotin eksikligi
- Aminoasidiiri
- Prematiire infantlarda meme ile beslenme
e Letterer-Siwe hastalig1
e Kandidiyazis
e Graniiloma gluteale infantum
¢ Biilloz impetigo
e Perianal streptekokal enfeksiyon
e Konjenital sifiliz
e Herpes simpleks viriis enfeksiyonlari
e Skabiyes
e Miliyarya
o Kistik fibrozis
e Herediter noroepitelyal displazi

e Cocuk suistimali
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Tablo 11. Eriskinlerde intertrigonun ayirici tanisi (3,17).

Fungal
- Kandida (6zellikle obez ve/veya diyabetli hastalarda)
- Dermatofitler
- Derin fungal enfeksiyonlar: Blastomikozis, aktinomikozis
- Trikomikozis
e Bakteriyel
- Stafilokokus piyojenes
- Psobdomonas aeroginoza
- Eritrazma
e Veneryal hastaliklar
- Lenfograniiloma venerum
- Graniiloma inguinale
- Sifiliz
e Kontakt dermatit
e Psoriazis
e Pemfigus vejetans / foliaseus
e Piyoderma vejetans
e Benign familyal pemfigus (Hailey-Hailey)
e Benign mukozal pemfigoid
e Subkorneal piistiiler dermatozis (Sneddon-Wilkinson)
e Keratozis follikiilaris (Darier hastalig)
e Toksik epidermal nekrolizis
e Eritema multiforme
e Baboon sendromu
e Akrodermatitis enteropatika (Cinko eksikligi)
e Migratuar epidermal nekrolizis (Glukagonoma)
e Akantozis nigrikans
e Impetigo herpetiformis
e Kisa barsak sendromu (Kwashiorkor-like sendrom)

e Paget ve Bowen hastalig1 gibi maligniteler
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Tablo 12. Intertrigonun ayirici tanisi (4,6).

Tam

Allerjik kontakt dermatit

Irrtitan kontakt dermatit

Atopik dermatit

Seboreik dermatit

Invers psoriazis

Vitamin eksiklikleri

Pemfigus vejetans

Hailey-Hailey hastaligi

Langerhans hiicreli

histiyositozis

Akrodermatitis

enteropatika

Karakteristik ozellikler

On planda kasmnti, diger viicut lokalizasyonlarinda

egzemanin bulgulari, pozitif yama testi

On planda agri-yanma duygusu, diger viicut

lokalizasyonlarinda egzema bulgularinin olmayisi
Siddetli kasinti, birlikte olan atopik hastaliklar (6rn.
astim, rinit) veya ailesel hikaye, yiin intoleransi,

antekiibital ve popliteal fossa tutulumunun sik olmasi

Sagli deride yagl, eritematdz ve skuamli odaklar,

kepek

Viicudun baska bolgelerinde psdriaziform lezyonlar
(6rn. saclt deri, diz, dirsek, sakral bolge), tipik tirnak
tirnak

degisiklikleri lekesi,

distrofisi)

(0rn.  pitting, yag

Hipovitaminoza ait diger bulgular (6rn.frinoderma)

Deri veya mukozalarda biil ve erozyonlar, pemfigus
tipine ait dolasan otoantikorlar, pozitif histopatoloji

ve imminfloresan inceleme

Lezyon kenarlarinda kiigiik biilloz lezyonlar,
palmoplantar keratoderma ve tirnakta longitiidinal

cizgilenmeler

Diyaper alanda eritematdz infiltre papiil-pistiiller,
iyilesmeyen erozyon ve iilserler, hemorajik odaklar,
sagh deri ve postaurikiiler alanda seboreik dermatit
benzeri sistemik  tutulum

eriipsiyon, (anemi,

organomegali, kemik tutulumu)

Egzematoz  erlipsityon;  akral-periorifisiyal  ve
anogenital dagilim; anne siitliniin kesilmesinden sonra

gelisen dermatit-alopesi ve diyare triyadi
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Tablo 13. Intertrigo icin tedavi modelleri (4).

Intertrigonun tipi Tavsiye edilen tedavi

Basit intertrigo Sik havalandirma, ¢inko oksitli bariyer
kremler, misir nisastast gibi kurutucu
ajanlar, inflamasyonun baskin oldugu

vakalarda zayif potensli topikal steroidler
Bakteriler ile enfekte intertrigo Topikal veya oral antibiyotikler

Mayalar ile enfekte intertrigo Topikal antifungaller (imidazoller,
allilaminler, sikloproks), eger topikal tedavi
tek basina yeterli degilse oral antifungaller

(flukonazol veya itrakonazol)

Dermatofitler ile enfekte intertrigo = Topikal antifungaller (imidazoller,
terbinafin, sikloproks), eger topikal tedavi
tek basina yeterli degil ise oral antifungaller

(terbinafin veya itrakonazol)

Eritrazma ile birlikte olan Topikal veya oral eritromisin  veya

intertrigo makrolidler

2.1.11. Korunma

Literatiirde intertrigo i¢in herhangi bir spesifik korunma yontemi
bildirilmemektedir (1,4). Bununla birlikte; intertrigoyu 6nlemenin en iyi yolunun, sebep
olan faktorlerin minimalize edilmesi oldugu bir gercektir (1,3,5,10,16). Karsilikli deri
yiizeyleri arasindaki siirtinmenin Onlenmesi, katlanti alanlarindaki 1s1 ve nemin
azaltilmasi, yiiksek riskli alanlarin temiz ve kuru tutulmasi, genel kabul gérmiis
korunma yaklasimlaridir (1,4,16). Hastalar sicak, nem ve fiziksel aktiviteler hakkinda
uyarilmalidir. Fiziksel egzersiz sonras1 dus alinmali ve intertrigindz alanlar tamamen
kurulanmalidir. Absorban giysiler tercih edilmeli, yiinlii ve sentetik giysilerden
sakinilmalidir. Ayak parmak arasi intertrigosu i¢in agik ayakkabilar giymek yararl

olacaktir (4).
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2.2. KOH ile direkt yayma

KOH ile direkt yayma, fungal enfeksiyonlarin tanisinda yaygin olarak
kullanilan, basit, ucuz, hizli ve etkili bir tan1 metodudur (51,84,85). Bir lam iizerine
alman kazintt Orneklerine 1-2 damla KOH damlatilip, mikroskop altinda
incelenmesinden ibarettir (51,68,72,73,84,85). Kontaminasyonlar1 6nlemek igin,
orneklerin alinacagi alanin alkol ile temizlenmesi; yalanci negatif ve pozitif sonuglardan
sakinmak i¢in de incelenecek numunenin dogru yerden alinmig olmasi Onemlidir
(85,86). KOH, epitelyal dokulari eriterek hifalarin goriilmesini saglar. incelenecek
numune, lezyonun aktif kenarindan veya vezikiil ve piistiil tavanindan alimmalidir
(51,67,68,72). Kullanilan hidroksit konsantrasyonu, ornegin kalinligma ve 1sitma
miktarma baghdir. Laboratuarlarda deri i¢in %10, tirnak i¢inse %25 KOH kullanilir
(52). Sensitivite, eklenen boyalar (dimetilsiilfoksit, ¢ini miirekkebi, kalkoflor beyazi
gibi) ile artirilabilir. Ancak tiir identifikasyonu i¢in, sonuglarin kiiltiir ile dogrulanmast

gerekebilir (52,85,86).

Isik mikroskobu altinda yapilan mikolojik incelemede; hiyalin hifa pargalari,
septalar, dallanan hifalar, artrokonidya zincirleri izlenebilir (52). KOH ile direkt
yaymada, fungal elementlerin tanmmas: tecrilbe gerektirir. Inceleme yapan kisinin
hifalar1 epitelyal hiicrelerin kenarlarindan ayirt edebilmesi onemlidir (72,86). Bazen
normal epidermal hiicrelerin baglantilarinin erimesi, dallanmis ag goriintiisiine (mozaik)
neden olabilir (85). Hifalar ise, birden fazla hiicreyi ¢aprazlamis sekilde gozlenir (72).
Dermatofitler, ¢cok sayida septali hifa ve sporlar olarak goriiliirken (68); psddohifalar,

kandida gibi mayalarla olusan enfeksiyonlarda goriiliir (73).

KOH ile direkt yayma fungal enfeksiyonlar disinda; bakteriyel vajinozis,
kutan6z larva migrans, demodisidozis ve skabiyeste tanisal metot olarak
kullanilmaktadir (85).

2.3. Wood 15181

Wood 15181, ¢iplak gozle gorlinmeyen bazi maddeleri, bu maddelerin floresans
ozellikleri sayesinde goriiniir hale getiren bir aractir (87,88). Ilk kez 1903 yilinda fizikci
Robert W. Wood tarafindan bulunan Wood 15181, dermatolojide ilk olarak 1925 yilinda,
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Margarot and Deveze tarafindan, sagli deri fungal enfeksiyonlarin tanisinda
kullanilmistir (87-89). Genel olarak ucuz, basit, non-invaziv, kullanimi1 kolay, beceri

gerektirmeyen, giivenilir bir tanisal aragtir (89).

Wood 15181, yiiksek basingli civa lambalarindan salinan 15181n, %9 oraninda nikel
oksit igeren baryum silikattan yapilmis filtreden gecirilmesi ile elde edilir (87,89).
Wood filtresi olarak da adlandirilan bu filtre, elektromanyetik spektrumun, sadece 320
ile 400 (maksimum 365) nm dalga boyu arasindaki ultraviyole 1silariin gegisine izin

verir (88,89).

Wood 15181 incelemesinde temel amag, floresans veren bir maddenin varliginin
ve Ozelliklerinin arastirilmasidir. Floresan bir maddenin, kisa dalga boyu 1sinlari
sogurmasi ve kisa bir siire sonra uzun dalga boyu isinlart salmasidir (87). Normal
derinin floresan 6zelligi yoktur veya c¢ok belirsizdir. Bu durum, ¢ogunlukla melanin
prekiirsorlerine, aromatik aminoasitlere ve elastinin icerigine baghdir (89). Muayene
karanlik bir ortamda yapilmali ve Wood lambasmm 1smmmast i¢in 1 dakika
beklenmelidir (88,89). Isik kaynagi ile lezyon arasinda 10-15 cm mesafe olmalidir.
Inceleme oncesi lezyonlu alan yikanmis ise, pigment diliisyonuna bagl olarak yalanci
negatif sonuclar alabilir. Topikal ilaglar, iplik veya kumas tliyli ve sabun artiklar
inceleme Oncesinde temizlenmelidir. Clinkii Wood 1s181nda; vazelin igeren merhemler

mavimsi-erguvani, salisilik asit igeren ilaglar yesilimsi floresan verirler (89).

Wood 15181; bakteriyel ve fungal enfeksiyonlar, pigmentasyon bozukluklari,
porfiryalar, cesitli topikal ve sistemik tedavilerin kontrolii ve izleminde, fotodinamik
tanida ve deri fleplerinin yasayabilirliklerinin arastirilmasinda kullanilmaktadir (87-89).
Tablo 14°te bakteriyel ve fungal enfeksiyonlara ait Wood 15181 incelemesinin 6zellikleri

verilmistir.

Bunun disinda, kiiltiir besiyerlerinin sterilize edilmesinde, cinsel istismar
bulunan vakalarda deri {izerinde spermin saptanmasinda, giines koruyucu kremlerin
koruyucu degerlerinin belirlenmesinde, pediatrik hastalarda sigiller i¢in destekleyici
tedavide, mali kuruluslarda sahte paranin taninmasinda ve ¢esitli endiistriel sektorlerde

seramik veya metallerdeki ¢atlaklarin bulunmasinda da kullanilmaktadir (89).
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Tablo 14. Bakteriyel ve fungal enfeksiyonlarda Wood 15181 incelemesinin 6zellikleri.

Organizma Floresans veren madde Gozlenen renk
Microsporum canis Piteridin Parlak yesil

T. schoenleini Piteridin Donuk-ag¢ik mavi
Malassezia furfur ? Yesilimsi/sar1 kirmizi
C. minutissimum Porfirinler, koproporfirin 111 Mercan kimizisi

C. tenius Porfirinler Portakal rengi
Pseudomonas Piyoverdin Yesil

P. acnes Koproporfirin, protoporfirin X | Turuncu-kirmizi

2.4. Gram boyama

Gram boyama, mikrobiyoloji laboratuarlarinda en sik kullanilan, ¢ok basit ve
giivenilir bir testtir. Enfeksiyon bolgesinden alinan orneklerden yapilan yayma
preparatlarinin, Gram yontemi ile boyanarak mikroskopta incelenmesinden ibarettir.
Bakterilerin gram reaksiyonlarina, sekillerine ve biiyiikliiklerine gore tanimlanmalart
icin kullanilmaktadir. Bakterilerin disinda mantarlar, baz1 parazitler, notrofil, makrofaj,
lenfosit, epitel hiicresi, sperm ve boya kristalleri de goriilebilir. Bu yontem i¢in; kristal
viyole, iyot, aseton-alkol ve safranin gerekir (90). Gram (+) bakterilerin hiicre
duvarinda bulunan kalin peptidoglikan tabakasi, suda ¢oziinmeyen kristal viyole-iyot
kompleksini lipid ¢oziiciiler ile birakmaz ve bu nedenle mor boyanirlar. Gram (-)
bakterilerin ince bir peptidoglikan tabakasi ve kalin bir lipid tabakasi vardir. Suda
coziinmeyen kristal viyole-iyot kompleksini lipid ¢oziiciiler ile biraktiklart i¢in zit boya
rengiyle kirmizi boyanirlar (90,91). Ozetle, bu ydntemle gram (+) bakteriler mor; gram

(-) bakteriler kirmizi renkte goriiniir.

Gram boyama ile enfeksiyonlardan sorumlu etkenin erken tanisi saglanabilir.
Etyolojik etkenlerin molekiiler teknikler ile gosterilmesi saatler, kiiltiirle gosterilmesi
ise gilinler-haftalar siirer. Boylece kiiltiir sonuclar1 gelene kadar uygun antibiyotigin
secilmesine yardimci olabilir. Gram boyama, tanisal amaclar disinda; kalite kontrol,

rutin yapilmayan bir kiiltiire gereksinim olup olmadigini anlamak, kiiltiir sonucunun
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dogrulugunu yorumlamak, bakteri tiiriinii tanimlamak ve antibiyotik duyarlilik testleri

icin de kullanilmaktadir (90).

Yiizeyel yaralar, cevre ve flora bakterileri ile kolonize olduklarindan, gram
boyama ile degerlendirilmeleri olduk¢a sorunludur. Genel olarak ylizeyel yara
stirtintiilerinde; Gram preparatinda her sahada ortalama 2’den az skuamoz epitel hiicresi
ile birlikte polimorf niiveli lokosit (PNL) goriilmesi, 0rnegin inceleme i¢in uygun

oldugunu gosterir. Ayrica Gram boyama sonucu ile kiiltiir uyumlu olmalidir (90).
2.5. Mantar Kkiiltiirii

Kiiltiir, hem pahali hem de zaman almasi nedeniyle fungal enfeksiyonlarin
tanisinda rutin olarak kullanilmaz. KOH incelemesinin tamamlayicisidir (92). Bununla
birlikte; tanidan siiphelenilen durumlarda, uzun siireli oral ilag tedavisi diisliniilenler ve

direncli enfeksiyonlarda, enfeksiyon kaynaginin tespiti i¢in yapilir (73).

Dermatofitlerin tiir diizeyinde izolasyonu icin en sik kullanilan besiyeri,
Sabouraud dekstroz agari’dir. Bu besiyerine eklenen kloromfenikol ve siklohekzimid,
bakteriyel ve saprofit fungal kontaminasyonu inhibe eder. Diger bir alternatif besiyeri
olan patates dekstroz agari, daha hizli konidizasyon ve koloni pigmentasyon gelisimi
saglar. Dermatofitlere selektif bir besiyeri de “dermatofit test ortami“dir. Dermatofit
cinsi mantarlar iiredigi zaman ortam pH’s1 yiikselmekte ve fenol kirmizisi ayraci,
saridan kirmiziya renk degistirmektedir. Kiiltiirler primer izolasyon besiyerlerinde, rutin
olarak 25-30° C’de inkiibe edilirler ve 4 hafta siiresince gozlenirler. Tiim dermatofitler
genel olarak 2 hafta i¢inde liremektedir. Dermatofit tiirlerinin identifikasyonu, saf kiiltiir
icindeki koloni karakteristigine ve mikroskobik morfolojilerine dayanilarak yapilmakla
birlikte; tek basina bu kriterler yeterli olmayabilir. Fizyolojik testlere ve sporulasyon

testlerine bagvurmak gerekebilir (52).

Trikofiton tiirleri; silindirik ve fuziform gibi degisik sekillerde, ince, kalin
duvarli, 1-12 arasinda septa igeren, tek veya demetler halinde makrokonidyalar igerir.
Mikrokonidya, makrokonidyadan daha ¢oktur. Kiire, armut, boynuz veya iiztim seklinde
olabilir (52). Trichophyton rubrum’un en sik izole edilen formu, ¢ok sayida havasal hifa

igeren tiiylii formudur. Bunun disinda, havasal hifa icermeyen ve beyaz yassi kolonilerle
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karaktertize, graniiler formu da bulunur. Her iki formun alt yiizeyleri kirmizidir (51,93).
Trichophyton rubrum ile TM’in ayriminda iireaz testi yardimcidir. Trichophyton

rubrum, iircaz negatif iken; TM tipik olarak iireaz pozitiftir (52).

Mikrosporum tiirlerinde, makrokonidya goriilmesi ayirdedici o6zelliktir. Tipik
olarak 1-15 septali, genis piiriizlii hiicre duvari igeren, yaprak, fuziform veya silindirik
sekilli yapilardir. Cogunlukla hifa kenar1 boyunca dizilirler. Mikrokonidya nadir veya
¢ok olabilir (51). Microsporum canis’in beyaz tiiysii kolonilerinin alt kisimlar1 saridir.

Comak benzeri mikrokonidya olusturur ( 51,93).

Epidermophyton floccosum, mikrokonidya igermez, 1-6 septali, diiz duvarl,
genis ¢omak benzeri, tek veya demetler olusturan makrokonidyalar1 vardir (51).
Kolonileri yasst ve tohum benzeri, sar1 kahverengi veya zeytin yesili renktedir.

Kolonilerin alt kisimlar1 da saridir ( 51,93).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta grubu

Bu calisma, Mayis 2006 ile Ocak 2008 tarihleri arasinda Inonii Universitesi
Turgut Ozal Tip Merkezi Dermatoloji Poliklinigine bagvuran veya herhangi bir nedenle
Dermatoloji Servisi veya diger birimlerde yatmakta olup, intertrigindz ertipsiyon nedeni
ile konsiilte edilen hastalar ilizerinde yapildi. Herhangi bir yas ve cinsiyet ayrimi
gozetmeksizin; intertrigindz alanlarda eritematdz makiil-vezikiil-piistiil-plaklar, sulanti,
maserasyon, deskuamasyon, l6kokeratoz, fissiir, ragat, skuam gibi bulgular1 olan tiim
hastalar, intertrigo agisindan degerlendirmeye alindi. Hikayesinde atopik dermatit,
seboreik dermatit, invers psoriazis, kontakt dermatit gibi kronik dermatoz Oykiisii olan

hastalar ¢aligmaya alinmadi.

Calisma oncesi Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulundan gerekli onay
alindi. Hastalara ¢alisma ile ilgili gerekli bilgiler verildikten sonra, hasta onam formu

imzalatildi.

Hastalardan ayrintili bir 6ykii alindi. Yas, cinsiyet, meslek, ikamet yerinin
ozellikleri, hastalik siiresi ve yeri, eslik eden hastaliklar ve/veya predispoze faktorler
gibi  sosyodemografik ozellikler kaydedildi. Hastanede yatan hastalarda ek olarak
hastanede yatis nedeni, siiresi ve antibiyotik veya immiinsiipresif ila¢ kullanim durumu

soruldu.
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Tiim hastalarin ayrintili  dermatolojik muayeneleri yapildi. Klinik ve
dermatolojik muayene sonucuna gore intertrigo diisiiniilen hastalarin mevcut lezyonlu
bolgelerinden; KOH ile direkt yayma, gram boyama, bakteriyel ve fungal kiiltiir i¢in
uygun ornekler alindi. Tim lezyonlu bolgeler Wood 15181 ile incelendi. Tiim hastalara
dermatolojik muayene, direkt yayma ve Wood 15181 incelemesi sonucuna gore uygun bir
ampirik tedavi baslandi. Gram boyama ve kiiltiir sonucu ile hastalar 1 hafta sonra
yeniden muayene edildi. Tedaviye yanit, Gram boyama ve/veya kiiltlir sonucuna gore;
tedavi yeniden diizenlendi veya mevcut tedaviye devam edildi. Elde edilen tiim

sonuglar kaydedildi.

3.2. Dermatolojik tetkikler

Lezyonlu bolge oncelikle %70’lik alkolle silindi. KOH ile direkt yayma igin,
lezyonun kenarindan veya piistiil tavanindan kiint bir bistiiri araciligiyla, tahris etmeden
kazint1 6rnegi alindi. Materyal bir lam {izerine yayildi ve {izerine lamel kapatildi.
Lamelin kenarmma 1-2 damla %?20’lik KOH soliisyonu damlatildi. Lamelin iizerine
hafifce bastirilarak soliisyonun tiim alana dagilmasi saglandi. Materyal, nemli bir petri
kutusunda 10 dakika bekletildikten sonra; 1sik mikroskobunda 6nce 10’luk, sonra da
40’11k biiyiitme ile incelendi. Dermatofitoz veya kandidal enfeksiyonlar agisindan; hifa,
psodohifa veya spor varligi arastirildi. Septali hifalar ve yuvarlak sporlar, dermatofitik
enfeksiyonlar; psddohifa veya blastosporlar ise kandidal enfeksiyon yoniinden pozitif
olarak kabul edildi.

Her bir lezyonlu bélge, karanlik bir ortamda Wood 15181 ile incelendi. Alinan
roflenin rengine gore kabaca fungal veya bakteriyel enfeksiyon ayrimi yapildi. Buna
gore; kirmizi floresan eritrazma, yesil floresan psddomonas, sar1 floresan ise diger

nedenler yoniinden pozitif olarak kabul edildi.

Gram boyama igin, %70 alkolle silinmis lezyonlu alandan bir lam iizerine

stiriintii 6rnegi alindi. Materyal lam tizerine yayildi ve kurumaya birakildi.
Bakteriyel ve fungal kiiltiir i¢in, pamuk uglu aplikatorii bulunan steril ¢ubuklar

kullanildi. Materyaller, lezyonun aktif kenarindan veya eritemli, sulantili alanlardan

alindi. Piirtilan 06zellikli alanlardan alinmamasma dikkat edildi. Sulanti olmayan
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lezyonlarda, pamuk uglu aplikator steril bir su ile nemlendirildi ve lezyonun aktif
kenarma kuvvetlice bastirilarak siiriintii 6rnegi alindi. Alinan siiriintii 6rnegi kapakli
tasima tiiplerine konuldu. Gram boyama preparati ile birlikte mikrobiyoloji

laboratuarina nakledildi.

3.3. Mikrobiyolojik tetkikler

Gram boyama, bakteriyel ve fungal kiiltiirler, mikrobiyoloji laboratuarinda,

bilinen standart metotlara gore yapildi. Buna gore;

Gram boyama i¢in uygun bolgeden alinmis ornek, temiz bir lam lizerine yayildi
ve kurumaya birakildi. Materyalin tamamini kaplayacak sekilde kristal viyole boyasi
damlatilip, 30 saniye beklendi. Cesme suyuyla yikandiktan sonra 30 saniye iyot
kompleksi ile fiksasyon uygulandi. Fazla boya suyla uzaklastirildiktan sonra
dekolorizasyon islemi i¢in 1-5 saniye alkol dokiildii. Sonrasinda zit boyama igin
preparat lizerine safranin dokiiliip, 30 saniye daha bekletildi. Boya ¢esme suyuyla
uzaklagtirildiktan sonra, oda 1sisinda kurumaya birakildi ve hazir hale gelen preparat
151k mikroskobunda incelendi, gram (+) bakteriler mor, gram (-)’ler ise kirmiz1 renkte

gortldii.

Bakteriyel kiiltiir i¢in alinan 6rnekler kanli agar, EMB agar ve Cukulata agarina
ekildi. Besiyeri plaklar1 36° C’de 24 saat inkiibe edildi. Bu siire sonunda iireme varsa,
tiir tayini i¢in degerlendirmeye alindi. Buna gore iireyen bakterilerin koloni 6zellikleri
ve/veya pigment olusturup olusturmadiklarina bakilarak; tipik kolonilerin gram
boyamasi, koloni morfolojileri, oksidaz ve glukoz, laktoz, siikroz fermentasyon
aktiviteleri, katalaz reaksiyonu degerlendirildi. Phoneix 100 BD sistemi (Becton
Dickinson Microbiology Systems) ile identifikasyonlar1 ve tiir diizeyinde tanimlamalari
yapildi. Ureyen bakterilere ydnelik antibiyotik duyarliigi da, Mueller-Hinton agar
besiyerinde difiizyon metodu kullanilarak tespit edildi. 24 saat sonra iireme
goriilmemisse, besiyeri 24 saat daha inkiibe edildi. Hala iireme olmamissa, sonug

negatif olarak kabul edildi.

Ornekler gerekli aseptik sartlara uyularak; dermatofitleri saptamak igin

siklohekzimid iceren Saboraud dekstroz agarina, maya ve kiifleri saptamak icin de
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siklohekzimid igermeyen Saboraud dekstroz agarma ekildi. Tim kiiltiirler bakteri
gelisimini Onlemek icin kloramfenikol igermekteydi. Her bir besiyeri plaginda 5
inokiilasyon noktasina ekim yapildi. Besiyerleri 25-30° C’de inkiibasyona birakildu.
Herhangi bir fungal gelisim igin besiyerleri 4 hafta siireyle gézlendi. Ureyen koloniler,
morfolojik identifikasyon i¢in mikroskop altinda incelendi. 4 hafta sonunda besiyerinde

herhangi bir tireme gozlenmez ise kiiltiir negatif olarak kabul edildi.

3.4. istatistiksel analizler

Verilerin analizi, Statistical Package for Social Scienses (SPSS) version 15.0
istatistik paket programi kullanilarak yapildi.

Direkt yayma (KOH incelemesi) ile fungal kiiltiir ve Wood 15181 ile bakteriyel
kiiltiir arasindaki iligki Statcalc programinda 2x2 tablosu uygulanarak yapildi. Bakteriyel
veya fungal kiiltiir altin standart olarak kabul edilerek; direkt yayma veya Wood 151gimin
spesifik hastaliklar (eritrazma, psddomonas, dermatofitoz ve kandida) yoniinden,
duyarlilik (sensitivite) ve Ozgiilliiklerinin (spesifite) tespitinde, Tablo 15°te gosterilen
formiiller kullanildi. Elde edilen degerlerin ortalamalar1 ve standart sapmalari hesaplandi.
Tiim testlerde p degeri 0.05’ten kiiglik oldugu takdirde, o parametre yoniinden gruplar

arasindaki fark anlaml olarak kabul edildi.

Tablo 15. Testlerin 6zgiilliiklerinin ve duyarliliklarinin hesaplanmasi.

Fungal/bakteriyel kiiltiir
Toplam
Pozitif Negatif

TP (gercek | FP (yalanci | TP+FP Pozitif prediktif

Direkt | pozitif | pozitif) pozitif) deger=TP/(TP+FP)
yayma
veya FN (yalanci | TN (gergek Negatif prediktif
W90d Negatif = negatif) negatif) FN+TN deger=TN/(FN+TN)
15121
Sensitivite | Spesifite= TP+FN+ | Pre-test
Toplam =TP/(TP+F | TN/(FP+T FP+TN probalitesi=
N) N) (TP+FN)/(TP+FP+
FN+TN)
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4. BULGULAR

4.1. Hastalara ait ozellikler

Calismamizda, klinik olarak intertrigo tanis1 alan, yaslar1 5 ay ile 83 yil arasinda
degisen, 67’si erkek (%58) ve 48’1 kadin (%42) olmak iizere toplam 115 hasta
degerlendirildi. Buna gore; 0-19 yas grubunda 12 hasta (%10.43), 20-39 yas grubunda
33 hasta (%28.69), 40-59 yas grubunda 40 hasta (%34.79) ve 60 yas lizerinde 30 hasta
(%26.09) muayene edildi. Hastalarin yas ortalamalari; erkeklerde 45.6+19.9 yil,
kadinlarda ise 42.5+17.8 yil olarak tespit edildi. Cinsiyet ve yaslara gére dagilim, grafik

1 ve 2°de gosterilmistir.

Calismaya alinan hastalarin 94’{inii (%81.7) ayaktan bagvuran, 21’ini (%18.3)
herhangi bir nedenle hastanede yatan hastalar olusturmakta idi. Intertrigindz
semptomlara ait bildirilen hastalik siiresi, 3 giin ile 1 yil arasinda degismekte idi.
Hastalarin  27’sinde (%23.5) baska nedenlere bagli olarak, antibiyotik ve/veya
immiinsupresif ilag kullanim Oykiisti alindi. Bunlarin 17’°sini (%63) hastanede yatan

hastalar olusturmaktayda.

Meslek olarak hastalarin 37’si (%32.2) ev hanimi, 27’si (%23.5) is¢i, 15’1 (%13)
ciftci, 14’1 (%12.2) memur, 10’u (%8.7) 6grenci, 2’si (%1.7) asker idi; geri kalan 10
hastanin (%8.7) ise herhangi bir isi yoktu. Bu hastalarin 58’1 (%50.4) sehirde, 31’1
(%27) koyde ve 26’s1 (%22.6) kasabada yasiyordu. Predispoze faktor olarak ta, 26
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hastada hiperhidrozis (%22.6), 16 hastada obezite (%14), 8 hastada DM (%7), 8 hastada
obezite ve hiperhidrozis (%7), 6 hastada yetersiz hijyen (%5.2), 5 hastada DM, obezite
ve hiperhidrozis birlikteligi (%4.3), 4 hastada DM ve obezite (%3.5), 2 hastada
inkontinans (%1.7), 7 hastada okliizyon ve hiperhidrasyona yol acan diger faktorler
(%6) saptanirken; 33 hastada (%28.7) herhangi bir predispoze faktore rastlanmadi.
Tablo 16°da hastalara ait demografik 6zellikler 6zetlenmistir.

0042%

o 58%

O Kadin ® Erkek

Grafik 1. Hastalarin cinsiyet dagilimi.
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Grafik 2. Hastalarin yaglara gére dagilimu.

Lezyonlar; 76 hastada APA’da (%66), 10 hastada meme altinda (%8.7), 8
hastada kasik ve perine bolgesinde (%7), 8 hastada intergluteal alanda (%7), 4 hastada
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el parmak aralarinda (%3.5), 2 hastada aksiller bolgede (%]1.7), 3 hastada diaper alanda
(%2.6), 4 hastada ise bunlarin disindaki bolgelerde (%3.5) gozlendi (Grafik 3). Ayak
parmak arasi tutulumu olan hastalarin 29’u (%38) kadin, 47’si (%62) erkekti. Bu
hastalarin 43’linde (%56.6) bilateral, 18’inde (%23.7) sol APA ve 15’inde ise (%19.7)
sag APA tutulmustu.

Tablo 16. Hastalarin demografik 6zellikleri.

Say1 Yiizde
Yerlesim yeri Sehir 58 50.4
Kasaba 26 22.6
Koy 31 27
Meslek Ev hanimi1 37 32.2
Isci 27 23.5
Ciftci 15 13
Memur 14 12.2
Ogrenci 10 8.8
Yok 10 8.7
Asker 2 1.7
Risk faktorleri Yok 33 28.7
Hiperhidrozis 26 22.6
Obezite 16 14
DM 8 7
Obezite + Hiperhidrozis 8 7
Diger 7 6.08
Yetersiz hijyen 6 5.2
DM + Obezite + Hiperhidrozis 5 4.3
DM + Obezite 4 35
Inkontinans 2 1.7

4.2. Dermatolojik inceleme bulgular:

Lezyonlu alanlardan yapilan KOH ile direkt yaymada; 34 hastada (%29.6)
dermatofit, 29 hastada (%25.2) monilya yoniinde hifa ya da psddohifalar saptanirken;
52 hastada (%45.2) sonug negatif olarak degerlendirildi (Grafik 4).

Lezyonlu bolgelerde yapilan Wood 15181 muayenesinde ise; 23 hastada kirmizi

(%20), 9 hastada yesil (%7.8), 4 hastada sar1 (%3.5) renkte floresans tespit edilirken; 79
hastada (%68.7) floresans gozlenmedi (Grafik 5).
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Grafik 3. Lezyonlarin dagilim bolgeleri.
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Grafik 4. KOH ile direkt yayma sonuglari.
Septal1 hifalar, hastalarin %97’sinde APA’da; psodohifalar ise hastalarin
%35’inde APA’da, %17 oraninda meme alt1 ile kasikta, %10.1 oraninda diaper bolge ile

el parmak arasinda ve %10.5 oraninda ise diger bolgelerde gorildii.

Wood 1s1ginda kirmizi floresans, hastalarin %96’sinda APA; yesil floresans ise
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hastalarin %78’inde APA, %?22'sinde kasikta gdzlendi. Wood 15181 ve KOH ile direkt
yayma sonuglarina gore; 34 hastada (%29.6) dermatofitik intertrigo, 29 hastada (%25.2)
kandidal intertrigo, 23 hastada (%20) eritrazma, 9 hastada (%7.8) ps6domonal
intertrigo, 14 hastada (%12.2) basit intertrigo, 4 hastada (%3.5) bakteriyel intertrigo, ve
2 hastada (%1.7) pitted keratolizis diisiintildii. Bunlara uygun tedaviler verildi.

& Kirmizi (+) M Yesil (+) O Sari (+) B Negatif

Grafik 5. Wood 15181 incelemesi sonuglari.

4.3. Mikrobiyolojik sonuclar

Gram boyama sonuclaria gore; 21 hastada gram (+) kok, 14 hastada gram (+)
basil, 39 hastada gram (+) kok ve basil, 7 hastada gram (+) kok ve gram (-) basil, 2
hastada gram (-) basil, 1 hastada gram (+) basil ve gram (-) kok ile 1 hastada gram (+)
ve gram (-) kok tespit edildi. 22 hastanin gram boyamasinda ise bakteri ve polimorf
niiveli 16kosit (PNL) goriilmedi. 8 hastanin gram boyamasi, bol epitel hiicresi veya
PNL icermesi nedeni ile degerlendirmeye alinmadi (Tablo 17). Ayrica 5 hastanin gram
boyamasinda maya hiicreleri de goriildii ve bununla uyumlu olarak, 4 hastanin mantar

kiiltiriinde kandida tiredigi gozlendi.

Wood 15181 ile gram boyama sonuglart karsilastirildiginda; kirmizi floresans

gozlenen 23 hastanin, degerlendirmeye alinmayan 3 hasta haricinde, 19’unda gram (+)

47



basil goriildii. Yani Wood 15181 incelemesi ile gram boyama sonucu hastalarin %95’inde
uyumlu idi. Yesil ve sar1 floresans gozlenen hastalarin ise sadece 2’sinde gram (-) basil
goriildii. Yani bu hastalarin %84.6’sinda Wood 15181 ve gram boyama sonucu birbiri ile
uyumsuz idi. Ayrica Wood 15181 negatif olan 79 hastanin, degerlendirmeye alinmayan 5
hasta haricinde, sadece 23’iinde (%32) gram boyamada bakteri ve PNL goriilmedi. Yine
bu hastalarin 20’sinde (%27) gram boyama sonucu ile bakteriyel kiiltiir birbiri ile

uyumsuz idi.

Gram boyama ile Dbakteriyel kiiltlir sonuglart  karsilagtirildiginda;
degerlendirmeye alinan toplam 107 gram boyama preparatinin, %47’si (50 tane)
bakteriyel kiiltiir sonuglariyla uyumlu iken, %353’0 (57 tane) uyumsuz olarak
degerlendirildi.

Tablo 17. Gram boyama sonuglari.

Gram boyama sonuclari Say1 %

Gram (+) kok ve basil 39 36.4
Gram (+) kok 21 19.6
Gram (+) basil 14 13.1
Gram (+) kok ve gram (-) basil 7 6.5
Gram (-) basil 2 1.9
Gram (+) basil ve gram (-) kok 1 1.0
Gram (+) ve (-) kok 1 0.9
Kok ve basil yok 22 20.5

Bakteriyel kiiltiirde iireyen patojenler Tablo 18’de verilmistir.

Wood 15181 ile bakteriyel kiiltiir sonuglar1 karsilastirildiginda; yesil floresans
alinan 9 hastanin 8’inde PA iirerken, 1 hastada herhangi bir iireme gozlenmedi. Sari
floresans alinan 4 hastanin 3’linde sirasiyla KP, Proteus mirabilis (PM) ve E. coli
iirerken, 1 hastada iireme olmadi. Wood 15181 negatif olan 79 hastanin 6’Sinda PA,
2’sinde PM, 1’inde PA ve PM, 1’inde PM ve E. coli iiremesi gozlendi. Wood 1s1ginda

kirmizi floresans alinan 23 hastanin sadece 8’inde korinebakteriyum tiirleri tiredi. Wood
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15181 negatif olan 79 hastanin hi¢birinde korinebakteriyum tiremesi gézlenmedi.

Tablo 18. Bakteriyel kiiltiirde izole edilen patojenler.

Tir izole edilen patojen Say1 %
Gram (+) Korinebakteriyum tiirleri 7 6.1
Koagiilaz negatif stafilokok 7 6.1
Staphylococcus aureus 5 4.3
MRSA 3 2.6
Streptococcus pyogenes 2 1.7
G grubu B hemolitik streptokok 1 0.9
Corynebacterium matruchotii 1 0.9
Gram (-) Pseudomonas aeruginosa 14 12.2
E.coli 10 8.7
Proteus mirabilis 5 4.3
Klebsiella pneumoniae 2 1.7
Serratia marcescens 2 1.7
Morganella morganii 1 0.9
Acinetobacter calcoaceticus 1 0.9
Psodomonas tiirleri 1 0.9
ESBC (+) E. coli 1 0.9
Sitrobakter tiirleri 1 0.9
Gram (+) ve (-) S. aureus + E. coli 1 0.9
Gram (+) ile fungus Dermatofit 7 6.1
Kandida 4 35
Aspergillus 1 0.9
Gram (-) ile fungus Dermatofit 2 1.7
Kandida 8 7
Aspergillus 2 1.7
Fusarium tiirleri 1 0.9

Mantar kiiltiiriinde tireyen patojenler Tablo 19°da verilmistir.

KOH ile direkt yayma ve mantar kiiltiirli sonuglar karsilastirildiginda;
dermatofit saptanan 34 hastanin 18’inde trikofiton tirii dermatofitler, 3’{inde
aspergillus, 1’inde kandida, 1’inde kiif, 1’inde dermatofit ile birlikte kandida iirerken,
10 hastada iireme olmadi. KOH ile direkt yaymada monilya saptanan 29 hastanin
19°unda kandida tiirii mayalar, 1 hastada kiif iiremesi gozlenirken, 9 hastada iireme
olmadi. Ek olarak, KOH ile direkt yaymasi negatif olan 52 hastanin mantar kiiltiiriinde;
5 hastada dermatofit, 4 hastada kandida, 2 hastada aspergillus ve 1 hastada fusarium

tiremesi tespit edildi. 40 hastada ise herhangi bir lireme olmadi.
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Tablo 19. Fungal kiiltiirde izole edilen patojenler.

Tiir izole edilen patojen Say1 %
Dermatofit Trikofiton turleri 12 104
T. rubrum 5 4.3
T. mentagraphytes 5 4.3
T. tonsurans 1 0.9
Kandida Candida albicans 17 14.8
Kandida tiirleri 7 6.1
Kiif Aspergillus 4 3.5
Kuf 2 1.7
Aspergillus fumigatus 1 0.9
Fusarium 1 0.9
Kandida ile dermatofit | Trikofiton + Kandida tiirleri 1 0.9

Obez hastalarda en sik izole edilen ajanlar sirasiyla; %21 kandida, %15
dermatofit, %12 E.coli ve %9 PA idi. Diyabetli hastalarda ise sirasiyla %24 KA, %18
dermatofit ve %5.8 PA izole edilirken; hiperhidrozisi bulunan hastalarin %21 inde
dermatofit, %15’inde PA, %13’linde KA ve %8’inde korinebakteriyum tespit edildi.
Herhangi bir predispozisyonu olmayan hastalarda izole edilen en sik etkenler de
sirastyla %33 kandida, %27 dermatofit, %21 PA ve diger gram (-) basiller idi. Bu
hastalarin 7’si hastanede yatiyordu ve lezyonlarindan en sik kandida veya dermatofit

izole edildi.

Bakteriyel kiiltiirinde PA, PM, KP, Serratia, Morgenella ve Asinetobakter gibi
gram (-) basil izole edilen toplam 24 hastanin sadece 4’ii hastanede yatiyordu ve
herhangi bir nedenle antibiyotik, sistemik steroid gibi immiinsupresif tedaviler

aliyorlardi. Kalan 20 hastanin da sadece 2 tanesinde ila¢ kullanim 6ykiisii mevcuttu.

4.4. Istatistiksel analiz sonuclar

Bakteriyel kiiltiir altin standart kabul edildiginde;

Eritrazma tanis1 agisindan Wood 1s18min duyarliligr %100, 6zgiilliigii %86, (+)
prediktif degeri %35 ve (-) prediktif degeri %100 idi. Buna gére Wood 15181 ve
bakteriyel kiiltiir uyumu istatiksel olarak anlaml idi (ki kare=34.39, p<0.001 ).

Ps6domonal intertrigo tanist agisindan Wood 1s1gmin duyarliligl %89, 6zgiilligi
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%87, (+) prediktif degeri %36 ve (-) prediktif degeri %99 idi. Buna gore Wood 15181 ve
bakteriyel kiiltiir uyumu, psédomonal intertrigo acisindan da istatiksel olarak anlamli idi
(ki kare=30.71, p<0.001).

Mantar kiiltiirii altin standart kabul edildiginde;

Dermatofitik intertrigo acisindan KOH ile direkt yaymanin duyarlilign %79,
ozgullugi %84, (+) prediktif degeri %56 ve (-) prediktif degeri %94 idi. Buna gore
KOH ile direkt yayma ve mantar kiiltiiri uyumu, istatiksel olarak anlamli idi (ki
kare=35.83, p<0.001).

Kandidal intertrigo agisindan KOH ile direkt yaymanin duyarliligt %83,
ozgulligl %89, (+) prediktif degeri %66 ve (-) prediktif degeri %95 idi. Buna gore
KOH ile direkt yayma ve mantar kiiltiirii paralelligi, istatiksel olarak anlamli idi (ki
kare=49.65, p<0.001).
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5. TARTISMA

Intertrigo; iki komsu epidermal yiizey arasinda friksiyon, sicak, nem ve
maserasyona bagli olarak gelisen intertrigindz bir eriipsiyon olup, mikrobiyal, allerjik
veya fiziksel etyolojilere bagli olarak gelisebilir. Lezyonlar yogun kasimntili, bazen
agrili, yaygin olarak eritematdz ve keskin siirhidir (94). Siirtiinmeye bagli olarak
baslangigta sadece eritem ile karakterize olan intertrigo, olaya sekonder enfeksiyonlarin
dahil olmasi ile masere, erozyone, sulantili, fissiire ve eksudatif bir goriiniim alabilir.
Ciinkii, nemli ve hasarli deri; bakteri, fungus veya maya gibi bir¢ok mikroorganizmanin
sekonder kolonizasyonu i¢in uygun bir ortam saglar (1,3,4,15,17). Tani, genellikle
klinik goriiniime dayanilarak konulmakla birlikte; sekonder enfeksiyonlari tespit etmek
icin bazi laboratuar tetkiklerinden yararlanilmaktadir. Bu agidan bakildiginda, KOH ile
direkt yayma, sekonder fungal enfeksiyonlar; Wood 15181 ise eritrazma veya
psddomonal enfeksiyonlar hakkinda kabaca bir fikir verebilir. Kiiltiir ve biyopsi
yontemlerine, genellikle tedaviye yanit alinamayan kronik inflamasyon veya etkenin
saptanmast gerekliligi durumlarinda bagvurulmaktadir. Calismamizda; toplumda sik
goriilen intertrigo ve buna bagl sekonder enfeksiyonlarin genellikle hangi etkenlere
bagl olarak gelistigini ve pahali, tecriibbe ve zaman gerektiren tetkik metodlarina
basvurmadan, ne kadar dogruluk oraniyla taninip tedavi edilebilece§ini gézlemlemek

amaclanmustir.

Intertrigo, cinsiyet ve irk ayrimi gdzetmeksizin hemen her yasta goriilebilir.

Ozellikle sicak ve neme maruz kalan, obez ve diyabetik hastalarda siktir (3,4,17).
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Toplumda yaygin goriilen bir hastalik olmasina ragmen, literatiirde intertrigonun
prevalansina yonelik tam bir veri bulunmamaktadir (1). Caligmaya alinan toplam 115
hastanin; %58’ini erkek, %42’sini kadin hastalar olusturuyordu. Erkeklerde biraz daha
sik goriilmesi; kadinlara gore is hayatlarinin daha aktif, ev disinda spor ve eglence gibi
aktivitelere ayrilan zamanin daha ¢ok ve bunlarin sonucu olarak ta 1s1, nem ve

maserasyona maruziyetlerinin daha yogun olmasina bagli olabilir.

Yas dagilimina gore, hastalarin yaklasik %64 iinii 20-59 yas aras1 hastalar
olusturuyordu. Bu da, ¢alisma ve sosyal yonden aktif olunan donemlere uymakta idi.
Intertrigo; sirasiyla en stk APA, meme alti, kasik ve el parmak arasi yerlesimli idi.
Lezyon bolgeleri hastalarin %74’linde bakteriyel ve/veya fungal ajan ile enfekte iken;
%?26’sinda non-enfekte idi. Hastalarin %15’inde mikst enfeksiyon tespit edilirken; en

sik izole edilen ajanlar sirasiyla dermatofitler, PA, CA ve korinebakteriyumlar idi.

Geriatrik popiilasyon, 65 yas tizeri kisileri kapsar. Yaslanma, deriyi de iceren
tiim organ sistemlerinde degisikliklere yol acan kacinilmaz bir siiregtir. Yash kisilerde;
kisisel bakim bozulur, epidermal turnover ve immiinolojik fonksiyonlarda azalmalar
meydana gelir, bu durum da enfeksiyonlara yatkinlig1 artirir. Yalgin ve arkadaglari (95),
4099 geriatrik hastada fungal ve bakteriyel enfeksiyonlarin en yaygin 5 hastaliktan biri
oldugunu bildirmistir. Benzer bir sonug, Siragusa ve arkadaglar1 (96)’nin 1500 hasta ile
yaptiklar1 kohort tipi c¢alismada da elde edilmis, ancak kontrol grubu ile
karsilastirildiginda bu sonuglarin istatiksel olarak onemli olmadig tespit edilmistir.
Sasmaz ve arkadaslar1 (97) da, 287 geriatrik hastanin %26.2’sinde intertrigo, %49 unda
tinea pedis tespit etmigler ve intertrigo sikligini, obezite ile iligkilendirmislerdir. Baykal
ve arkadaglar1 (98) ise; 210 geriatrik hastanin %7.9’unda intertrigo, %15.7’sinde tinea
pedis ve onikomikoz, %4’ten daha az oranlarda da perles, eritrazma, kandidiyazis gibi
cesitli hastaliklar tespit etmislerdir. Calismamizdaki hastalarin yaklasik %18’ini 65 yas
tizeri hastalar olusturuyordu. Yaslilarda intertrigo saptanan en sik bolgeler; sirasiyla
APA, kasik ve meme alt1 bolgeleri idi. Lezyon bdlgeleri hastalarin %76’sinda
bakteriyel ve/veya fungal ajan ile enfekte iken; %24’linde enfekte degildi. Hastalarin
%19’unda mikst enfeksiyon tespit edilirken; en sik izole edilen ajanlar sirasiyla CA,
PM, TR ve korinebakteriyumlar idi. Yashi hastalarda, orofarinkste gram (-)
kolonizasyon siktir. Bu, gram (+) bakterilerde tutunmayi saglayan proteinlerin

tiretimindeki azalmaya baghdir. Bu nedenle geriatrik populasyonda, PM ve PA ile deri
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kolonizasyonunun prevalansi, daha genclere gore %25 daha fazla goriilmektedir (75).
Yagslilarda, immiinitenin zayiflamis oldugu ve olusabilecek komplikasyonlarin ciddi
sonuglar dogurabilecegi dikkate alinarak, bu yas grubunda intertrigo varlig1 dikkatle

arastirilmali ve gerekli 6nlemler alinmalidir.

Hastalarimizin yaklasik %8’ini olusturan preadolesan-adolesan grup (10-19 yas)
ta, lezyonlar swrasiyla intergluteal ve APA’larinda izlendi. Intertrigo, hastalarn
%78’inde bakteriyel ajanla enfekte iken, %22’sinde non-enfekte idi. Enfekte hastalarin
%20’sinde mikst enfeksiyon mevcuttu ve en sik izole edilen ajanlar, gram (-) basiller
(sirastyla PA, PM ve KP) idi. Gram (-) basillerin sik goriilmesinin nedeni, lokalizasyon

bolgesi ve bu bolgenin flora dagilimu ile iliskili olabilir.

Yas dagilimlarina gore incelendiginde, calismamizda genel olarak her ii¢ yas
grubunda da, intertrigonun yaklasik olarak %76 oraninda bakteriyel ve/veya fungal
ajanla enfekte oldugu tespit edildi. Oranlar birbirine yakin olmakla birlikte, mikst
enfeksiyonlara preaddlesan-addlesan ve geriatrik yaslarda, adultlere gére daha fazla
rastlandi. Bu durumdan immiinite ve kisisel hijyen sorumlu olabilir. Yine izole edilen
etkenler birbirine benzemekle birlikte; siklik dereceleri farkliliklar gostermekte idi. Bu,
lokalizasyon boélgelerinde etken mikroorganizmanin patojenitesini artiran veya
kolaylagtiran, kisisel ve/veya cevresel faktorlere bagli olabilir. Sugeng ve arkadaglar
(99), c¢ocuklarda ve adultlerde bakteriyel deri enfeksiyonlarmin Kkarakteristik
Ozelliklerini degerlendirdikleri ¢alismalarinda; her iki grupta gram (+) sekonder
bakteriyel enfeksiyonlardan siklikla SA’un sorumlu oldugunu, ancak bunun ¢ocuklarda
daha yiiksek oranlarda (%64.7) saptandigini bildirmislerdir. Yine gram (-) sekonder
bakteriyel enfeksiyonlardan ise, en sik PA’nin izole edildigini, bunun da adultlerde
daha fazla (%11.9) oldugunu tespit etmislerdir. Calismamizda, yukardaki calismadan
farkli olarak preaddlesan-addlesan donemde PA’ya bagli sekonder enfeksiyonlarin
oldukca yiiksek oldugunu saptadik. Dolayisiyla bu yas grubunda gozlenen
intertrigonun, karsimiza her zaman basit intertrigo olarak ¢ikmayabilecegi diisiiniilerek,

gerekli durumlarda kiiltiir yontemlerine bagvurmak yararli olabilir.

Hastalarimizin %81.7’si ayaktan tedavi edilenler, %18.3’linii ise hastanede
yatanlar olusturuyordu. Bu iki grup karsilastirildiginda; ayaktan basvuran hastalarin

%74.5’inde enfekte, %25.5’inde non-enfekte intertrigo tespit edildi. Enfekte hastalarin
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%?23’linde mikst enfeksiyon mevcuttu. En sik izole edilen ajanlar ise sirasiyla
dermatofit, PA’nin da dahil oldugu gram (-) enfeksiyonlar, kandida, gram (+)
enfeksiyonlar ve korinebakteriyumlar idi. Yatan hastalarin da %@81’inde enfekte,
%19’unda non-enfekte intertrigo saptanirken, enfekte intertrigolu hastalarin %35’inde
de mikst enfeksiyon gozlendi. En sik izole edilen ajanlar da sirasiyla PA’nin da dahil
oldugu gram (-) enfeksiyonlar, dermatofit ve kandida idi. Gram (-) enfeksiyon saptanan
8 hastanin 7’si, bagka nedenlere bagli olarak antibiyotik ve/veya immiinsiipresif ilag
kullanim Gykiisii vermisti. Gram (-) enfeksiyonlarin sikligi, bu durumun bir sonucu
olabilir. Boyle bir sonucu ayaktan basvuran hastalar i¢cin sdylememiz zordu. Ciinki
gram (-) enfeksiyon saptanan 25 hastanin sadece 2’sinde ilag¢ 6ykiisii alindi. Ancak, ilag
Oykiisli bulunan 2 hastanin da dahil oldugu toplam 11 hasta (%44), mevcut intertrigindz
sikayetler nedeni ile onceden ¢esitli topikal tedaviler (steroid, antifungal, antiseptik)
almisti. Dolayistyla bu ilaglarin, immiinite ve deri florasini etkilemis oldugu

duistiniilebilir.

Klasik ders kitaplarinda, akut ve kronik intertrigodan bahsedilmekle birlikte
(16), intertrigo ile ilgili hicbir yayinda bu ayrimdan bahsedilmemektedir. Cogu
dermatozda 6 hafta ve lizerinde devam eden semptomlarin kronik olarak kabul edildigi
diisiiniiliicek olursa; ayaktan bagvuran hastalarimizin %53 linde (50 hasta) akut,
%A47’sinde (44 hasta) kronik intertrigo; hastanede yatan hastalarin ise %52’sinde (11
hasta) akut, %48’inde (10 hasta) kronik intertrigo gozlendi. Akut intertrigonun yatan
hastalarda %82’si, ayaktan basvuran hastalarda ise %70’i enfekte iken; kronik
intertrigoda bu oranlar %80 idi. Yatan hastalardaki akut enfeksiyonlardan en sik
kandida ve gram (-) mikroorganizmalar, kronik enfeksiyonlardan ise, dermatofitler ve
PA sorumlu idi. Ayaktan bagvuran hastalarda da etken siralamasi benzerdi, ancak hem
akut hem kronik intertrigoda, PA basta olmak iizere gram (-) basil enfeksiyonlarina
daha sik rastlandi. Bu sonuglar, PA gibi gram (-) enfeksiyonlarin sadece hastane
kaynakli olmadigini, bir takim lokal faktorlerin etkisiyle de gelisimlerinin
tetiklenebilecegini ve bu durumun hastalik siiresiyle ilgisinin  olmadigini

gostermektedir.

Intertrigonun etyopatogenezi veya gelisimini tetikleyen predispoze faktorler
diisiiniildiigiinde, yerlesim bolgesi ve mesleklere gore farkliliklar olmasi beklenebilir.

Mesleksel dermatitler, fiziksel ve/veya kimyasal travmalarin yaninda ozellikle su ile
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uzun siireli temas gerektiren islerde ortaya c¢ikmaktadir. Bu dermatitler arasinda
intertrigo da 6nemli bir yer tutmaktadir. Genel olarak intertrigo ile mesleksel faktorlerin
iliskisi hakkinda direkt bir calisma olmamakla birlikte; bazi meslek gruplarinda,
intertrigonun da iginde bulundugu dermatozlar arastirilmistir. Ornegin London ve
arkadaslar1 (100), konserve endiistrisinde calisanlarda suyla uzun siireli el temast
nedeniyle, %11.9-14.8 oranlarinda interdigital intertrigo gozlendigini bildirmistir.
Futbol, basketbol ve voleybol gibi bir ¢cok spor dalinda da, mikotik intertrigonun ¢ok
sik goriildiigii; bu duruma terleme, sicak, nem, tekrarlayan travma, kontakt dermatit,
spor giysileri ve esyalarinin rastgele kullaniminin yol agtigi belirtilmistir (101).
Yiizeyel kandidal enfeksiyonlar agisindan riskli meslek gruplari ise; yiiksek 1s1 altinda
calisanlar, 1slak ellerle c¢alisanlar, yiiksek seker iceren materyallere dokunarak
calisanlardir. Hatta siit¢iilerde interdigital kandidiyazis, bir meslek dermatozu olarak
kabul edilmektedir. Bir calismada da, hayvan besicilerinde intertrigoya en sik

mayalarin neden oldugu bildirilmistir (50).

Calismamizdaki hastalarin %32’sini ev hanimlari, %24 tinii isciler, %13 lintl
ciftciler, %12’sini memurlar, %9’unu 6grenciler ve % 9’unu digerleri olusturuyordu.
Bu hastalarin %511 sehirde, %27’si koyde ve %22’si kasabada yasiyordu. Mesleksel
dagilimdaki farkliliklar kisinin ¢alisma kosullari, yasam tarzi, giyim stili, hobileri ve
ugraglan ile iliskili olabilirken; kentsel dagilim, muhtemelen kirsal kesimlere gore is
yogunlugu ve siiresinin fazla olmasi, ekonomik ve sosyal imkanlar, ortak kullanim
alanlarinin ¢ok olmasi gibi nedenlerden etkilenmektedir. Calismamizda ev hanimlarinin
daha ¢ok basvurmus olmasinin nedeni ise, su ile temas fazlali§i yaninda, dis goriiniime

daha fazla 6nem verilmesi olabilir.

Intertrigo 6ncelikli olarak friksiyon, 1s1, nem ve okliizyona bagli olarak
gelismekle birlikte; olusan inflamasyona katkida bulunan veya arttiran pek ¢ok faktor
vardir. Hiperhidrozis, obezite, DM ve okliizyon; intertrigo ile iliskisi en giiclii
predispoze faktorlerdir (3-5). Genel olarak intertrigo ve yukarida sayilan predispoze
faktorlere yonelik karsilastirmali caligmalar olmamakla birlikte; en ¢cok calisma DM’lu
hastalar tizerinde yapilmistir. Mahmood ve arkadaslar1 (102), 162 diyabetik hastadaki
kutandz bulgulart degerlendirdikleri ¢aligmalarinda, intertrigo prevalansini %6.5 olarak
rapor etmislerdir. Viswanathan ve arkadaslarinin (103), 1010 diyabetik hastadaki ayak

problemlerini arastirdiklar1 ¢alismada da; erkeklerde %2.3, kadinlarda %4.9 oraninda
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intertrigo saptandigini ve bunun istatiksel olarak anlamli oldugunu, dinsel inanclar
yoniinden ayak problemleri arasinda farklilik bulunmadigini, egitim diizeyi diisiik
olanlarda problemlerin daha sik gozlendigi bildirilmistir. Alteras ve arkadaslarinin
(104), diyabetik hastalarda APA ve tirnaklarda patojenik fungus prevalansini
degerlendirdikleri ¢aligmalarinda; 73 diyabetik hastanin 57’sinde kiiltiir ile dogrulanmig
fungal patojen saptanmigtir. Buna gore, en sik izole edilen ajanlarin %46 TR, %31 CA,
%21 TM oldugu, kan sekeri diizeyi ile fungal enfeksiyon sikliginin korelasyon
gosterdigi belirtilmistir. Calismamizda en sik karsilasilan predispoze faktorler; %34
hastada hiperhidrozis, %29 hastada obezite ve %15 hastada DM idi. Buna karsilik, %33
hastada herhangi bir predispoze faktore rastlanmadi. Bu durum, kisinin bulundugu
cevre, calisma sartlari, yasam ve giyim stili ile alakali olabilir. Ayrica ¢alismamizda;
yukardaki caligmalarda deginildigi gibi, 17 DM’lu hastanin %47’sinde APA
intertrigosuna rastladik ve benzer sekilde en sik fungal etkenleri (sirasiyla CA ve
trikofiton tiirii dermatofitler) izole ettik. Calismamizdaki diyabetik hastalarda intertrigo
prevalansi, Mahmood ve arkadaslarinin (102) yaptig1 calismadan daha yiiksekti. Bu
durum, c¢alisma grubunun biiyiikliigli, ¢alismanin 6zellikleri ve/veya kisisel korunma ve

bakimdan kaynaklanmis olabilir.

Predispoze faktorler ve izole edilen etkenler karsilastirildiginda; obez hastalarda
sirastyla, en sik CA-dermatofit-E.coli-PA, diyabetik hastalarda CA-dermatofit-PA,
hiperhidrozisli hastalarda ise, dermatofit-PA-CA-korinebakteriyumlar izole edildi.
Sonuglarimiz, diyabetik veya obez hastalarda, genel olarak ta toplumda prevalansi
yiiksek olan kandida ve dermatofit gibi fungal enfeksiyon sikligini desteklemekte idi.
Benzer sonuglarin gézlendigi hiperhidrozisli hastalarda, olusan nemli ve masere ortam;
pH artisina, floral dengenin bozulmasina, ekstraselliiler enzim iiretimine ve stratum
korneumda lokal yikimlara yol agar. Bunun bir sonucu olarak ta, dncelikle fungal ve
ardindan gram (-) kolonizasyon gelismis olabilir. Calismamizdaki bir ilging sonug ta;
higbir predispozisyonu olmayan hastalarda, diyabetik hastalardakine benzer etken
siralamasinin, daha yiiksek oranlarda tespit edilmesi idi. Dolayisiyla, intertrigoda
sekonder enfeksiyon gelisimini, tek basina predispoze faktorler ile aciklamak olasi
gorilmemektedir. Muhtemelen kisinin yasam stili, giyim tarzi, ¢evresi ve aliskanliklari
veya tespit edemedigimiz diger dis faktorler, bu duruma neden olmaktadir. Bu yiizden
intertrigolu  hastalar, sadece eslik eden hastaliklara veya faktorlere gore

degerlendirilmemelidir.
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Intertrigo, hemen her zaman birbirine temas eden katlant1 bolgelerine lokalizedir
(17). Herhangi bir deri katlanti bolgesinde goriilebilmekle birlikte; en sik tutulum
bolgeleri; kasik, aksilla, meme alti, umblikus ve interdigital araliklardir (1,94).
Calismamizda sirastyla; en sik interdigital, meme alti, kasik ve intergluteal tutulum
gozlendi. Yerlesim bolgesi, predispoze faktorler ve tutulum bolgeleri birlikte
diisiiniildiiglinde; ekrin glandlarin yogun oldugu plantar alanlar1 etkileyen hiperhidrozis
ve kentsel yasam ile iligkili olarak ayaklarin ayakkabilar i¢erisinde uzun siire kapali
kalmasi, interdigital tutulumun neden bu kadar sik oldugunu agiklar niteliktedir. Meme
altt tutulumu gozlenen kadin hastalarin 8’inde, memelerin asir1 biiyiikk ve sarkik
olmasina neden olan obezite ile DM ve/veya hiperhidrozis bulunmaktaydi. Bir
intertrigo formu olan diyaper dermatitin, ¢aligma hastalarimiz icerisinde daha nadir
goriilmesi; biiyiik olasilikla hastaligin pratisyen hekimler veya pediatristler tarafindan

goriiliip tedavi ediliyor olmasindan kaynaklanabilir.

Intertrigo ile ilgili cogu yayin, non-enfekte veya enfekte intertrigo arasindaki
farkliliklar1 agiklamamakla birlikte; etyopatogenezde rol alan faktorlerin sekonder
bakteriyel ve fungal enfeksiyonlara yatkinligi arttirdigina dikkatleri ¢ekmektedir (1).
Dolayisiyla basit intertrigindz lezyonlar; ¢aligmamizda da temel olarak gozlemlemeyi
diisiindiigiimiiz gibi, dermatofit, kandida, psddomonas ve korinebakteriler ile enfekte
olabilir. KOH ile direkt yaymada, hastalarimizin %30’unda septali hifalar, %25’inde
psodohifalar goriildli, yani 34 hastada dermatofitik, 29 hastada ise kandidal intertrigo
tespit edildi. Fungal kiiltlir sonuglari; dermatofitik intertrigonun %56’sim1, kandidal
intertrigonun ise %66’sin1 dogruladi. Wood 15181 incelemesinde; %20’inde kirmizi,
%7.8’inde yesil ve %3.5’inde sar1 floresans tespit edilerek, 23 hastada eritrazma, 9
hastada psédomonal ve 4 hastada diger bakterilerin olusturdugu intertrigo disiiniildii.
Bakteriyel kiiltiir sonuglari; eritrazmanin %35’ini, psddomonal intertrigonun %89 unu
ve bakteriyel intertrigonun %75’ini dogruladi. Buna karsilik, KOH ve Wood 15181
incelemesi negatif olan hastalarin 5’inde dermatofit, 4’linde kandida ve 7’sinde PA
tiremesi rapor edildi. Bu bulgu, basit yontemlerle etken tespiti yapilamayan durumlarda,
kiltir yapilmast gerektigini gostermektedir. Klinik ve laboratuar incelemeleri
sonucunda, hastalarimizin %76’s1 enfekte, %24’ ise non-enfekte (basit) intertrigo
olarak degerlendirildi. Enfekte intertrigoya en sik neden olan ajanlar; sirasiyla %22

kandida, %21 dermatofit, %13 PA, %11 PM ve KP gibi gram (-) basiller, %10 E.coli,
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%10 SA ve MRSA gibi gram (+) mikroorganizmalar ve %7 korinebakteriyumlar idi.
Ayrica hastalarin %23’{inde ¢ift ajanla olusmus mikst bir enfeksiyon mevcuttu. Buna
gore intertrigo; predispoze faktorler ve lokalizasyon bdlgesine gore degismekle birlikte,
en sik fungal ajanlar ve psddomonas gibi gram (-) basillerle enfekte oluyordu. Fungal
enfeksiyon sikligi, toplumda yilizeyel mikozlarin olduk¢a sik goriilmesi nedeni ile
sasirtict  degildir. Ancak bunu psddomonas ic¢in sOylemek zordur. Ciinkdi,
psodomonaslar siklikla hastane enfeksiyonlarindan sorumludur ve tedavi edilmediginde
oliimle sonuglanabilen ciddi komplikasyonlara yol agabilmektedir. intertrigo nedeniyle
hasarlanan deride kolonizasyonun artisi disinda, bu bolgelere disardan da kontamine

oluyor olabilir (banyo musluklari, durgun sular, havuz, banyo siingeri gibi).

Gram boyamada, vajinal ve iiretral drnekler disinda, genel olarak ¢ok sayida
epitel hiicresi goriilmesi Ornegin iyi alinmadiginin; PNL goriilmesi ise Ornegin
inflamasyon bolgesinden alindiginin  gostergesidir. Preparatta skuamoz epitel
hiicrelerinin ¢oklugu, kiiltiirde genellikle flora bakterilerinin iireyeceginin ve kiiltiiriin
klinik 0neminin olmayacaginin isaretidir. Ylizeyel yara siiriintiilerinde 2’den fazla
skuamoz epitel hiicresi goriilmesi, fakat PNL goriilmemesi de oOrnegin uygun
alinmadigin1 gosterir. Gram boyama sonuclarimi etkileyen diger faktorler; bozulmus
veya yalnis hazirlanmis ¢ozeltiler, yetersiz veya asir1 dekolarizasyon, kristal viyole
cokeltileri ve bakteriler ile ilgili sorunlardir (90). Calismamizdaki 5 hastanin gram
boyamasinda bol epitel hiicresi, 3 hastanin gram boyamasinda ise bol PNL goriildii. Bu
durum, 6rneklerin 16kokeratotik veya inflame bolgeden alinmis olmasina baglandi ve
degerlendirme dis1 birakildi. Gram boyamada bol PNL goriilen 3 hastanin bakteriyel
kiiltirlerinde; 1 hastada PA, 1 hastada Morganella morganii, 1 hastada normal deri
florasi; bol epitel hiicresi izlenen 5 hastada ise, 1 hastada PA, 4 hastada normal cilt
florasi tiredi. Bu durum, 6rnek alma sirasinda, miimkiin mertebe, non inflame ve lezyon

sinirina yakin bolgelerin tercih edilmesi gerektigini géstermektedir.

Gram boyama ile bakteriyel kiiltlir sonuclar1  karsilastirildiginda;
degerlendirmeye alinan 107 gram boyama sonucunun %47’si bakteriyel kiiltiir
sonuglartyla uyumlu iken, %53’ uyumsuz olarak degerlendirildi. Uyumsuz sonuglara
ozellikle PA gibi gram (-) basil enfeksiyonlarinda rastlanildi. Bu durumun biiyiik
olasilikla gram boyamay1 degerlendiren laborantlarin, gram (+) bakterilere daha asina

olmalarindan kaynaklandigini diistinmekteyiz. Muhtemelen gram (-) basiller renkleri ve
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sekilleri ~ dolayisiyla, kolaylikla gézden kagmakta veya artefakt olarak
degerlendirilmektedir. Bu sonug; gram boyama ydnteminin, KOH ve Wood 15181
yontemlerine gore, intertrigo tanisinda daha az Onemli bir yeri oldugunu

diistindiirmektedir.

Kates ve arkadaglar1 (43); 54 normal ve 100 masere interdigital APA’nin
mikrobiyal florasinin o&zelliklerini arastirdiklar1 77 hastada, normal ve anormal
araliklarin her ikisinde mikrokoklar, aerobik difteroidler, gram (-) bakteriler, mayalar
ve dermatofitlerin kolonize olabilecegi ve iki grup arasinda izole edilen tiirler yoniinden
istatistiksel farklilik olmadigini belirtmiglerdir. Bu ¢alismada; dermatofitler normal
APA’larmin %]11’inde, masere APA’larinin ise %31’inde saptanmistir. Ayrica masere
araliklarda firsat¢i patojen oranlarinin normal araliklara gore daha yiiksek oldugu (%69
CM, %54 Brevibacterium epidermidis, %37 Micrococcus sedantarius, %36 SA ve %26
PA) ve bakteri yogunlugundaki artisin, multipl antibiyotik diren¢ insidansini da
arttirdig1 bildirilmistir. Cilinkii, normal veya anormal araliklarda kolonize olabilen
dermatofitlerin antibiyotik benzeri iiriinleri, bakteriyel flora bilesimini etkileyerek,

antiyotik direngli tiirler olusumuna neden olmaktadir.

Ayak intertrigosu; ¢ogunlukla dermatofit, maya, gram (+) ve gram (-) bakteriler
ile olusan mikst bir enfeksiyondur. Genel popiilasyondaki prevalanst %10’un
tizerindedir (105). Shenoi ve arkadaglar1 (106), 341 celtik is¢isinde, %17 oraninda ayak
intertrigosu  gozlendigini; en sik izole edilen ajanlarin klebsiella, koagiilaz (-)
stafilokoklar ve aspergillus oldugunu, dermatofit veya kandida tespit etmediklerini
bildirmislerdir. Lestringant ve arkadaslar1 (107) da; APA intertrigosu olan 45 hastanin
%57.5’inde kandida, %28.8’inde aspergillus, %26.7’sinde psédomonas, %24.4’linde
koliform bakteri, %4.4’tinde TR tiirii dermatofitler izole etmislerdir. Dermatofitlerin
nadirligini ise, bu bolgede TR ve TM’in nadir goriilmesine baglamislardir. Karaca ve
arkadaslar1 (108), APA intertrigosu bulunan 84 hastada %16.7 PA, her {ic¢ii de %11.9
oraninda olmak iizere dermatofit, CM ve SA, %2.4 B-hemolitik streptokok, %1.2 PM
tiredigini ve %17.9 oraninda izole edilen koagiilaz (-) stafilokoklarin, deri florasindan
kontaminasyon oldugunu tespit etmislerdir. Ayrica bu calismada, kaplicalar ve abdest

alma, en sik gozlenen predispoze faktorler olarak bildirilmistir.
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Calismamizda, APA intertrigosu 76 hastada (%66) tespit edildi. APA tutulumu olan
hastalarin %62’si erkekti ve lezyonlar, hastalarin %356.6’sinda her iki APA’sini
etkilemisti. Bakteriyolojik ve mikolojik kiiltiirlerde en sik izole edilen ajanlar ise; %29
trikofiton grubu dermatofitler, %16 PA, %10.5 kandida, %9.3 korinebakteriyumlar,
%5.3 Aspergillus, %3.9 MRSA, %3.9 B-hemolitik streptokok, %2.6 oranlarinda PM,
Serratia marcescens, E.coli, SA ve kiif, %1.3 oranlarinda ise KP, Morganella morganii,
Acinetobacter calcoaceticus, ve Fusarium idi. Hastalarin %3.9’unda iireyen koagiilaz
negatif stafilokok, normal flora kolonizasyonu olarak kabul edildi. Bu hastalarin
%17’sinde bakteriyel ve fungal ajanin bir arada oldugu mikst bir enfeksiyon mevcut
iken; %1.3’linde ise ayni tiirden iki ajan ile olugsmus bakteriyel veya fungal enfeksiyon
tespit edildi. Yukardaki ¢aligsmalarda tespit edilen mikroorganizma tiir ve sikliklari ile,
calismamiz arasindaki uyumsuzluklar, muhtemelen c¢alismanin yapildigi iklim
sartlarindan ve caligma gruplari arasindaki farkliliklardan kaynaklanmaktadir. Elde
ettigimiz sonuglar, eritemli-masere-deskuamatif her APA olgusunun, basit bir

dermatofitik enfeksiyon olarak algilanmamasi gerektigini gostermektedir.

Dermatofit enfeksiyonlari, diinyanin bir¢gok yerinde O©nemli bir saglik
problemidir. Insidans1 ve epidemiyolojik &zellikleri; sosyal, cografik ve gevresel
faktorlere baghdir ve bulag zamanina gore degisebilir (109,110). Tinea pedis, en sik
goriilen dermatofitozlardan birisidir. Prevalansi; cinsiyet, yas, meslek, sosyal sinif,
iklim, yasanilan g¢evre ve predispoze faktorlere gore degismekle birlikte (111-113);
yapilan epidemiyolojik c¢alismalarda, %3-51 olarak hesaplanmis ve sanayilesmis
toplumlarda, adult popiilasyonun yaklasik %15’ini etkiledigi bildirilmistir (114).
Avrupa’da tinea pedisin 2/3’linden dermatofitler, yaklasik %12’sinden kandida ve
%7’sinden aspergillus tiirii kiifler sorumludur (115). Ozellikle okul, {iniversite, kisla,
ciftlik gibi toplu yasanilan yerler; ortak kullanilan dus, banyo, hamam, yiizme havuzu,
vestiyer, sauna, kaplica ve fitness merkezleri; minor ayak travmasi; yetersiz ayak
bakimi; okluziv ayakkabi kullanimi; yetersiz hava sirkiilasyonu; asker, madenci, ¢iftci,
sporcu, sanayi ¢alisanlar1 gibi spesifik meslekler; hiperhidrozis; obezite; DM, periferal
vaskiiler hastaliklar ve immiinsiipresyon gibi eslik eden sistemik hastaliklar, gelisimini
kolaylastiran faktorler arasinda sayilabilir (109,112,114-116). Dini inanglar nedeni ile,
ayagin giinde 5 kez yikanmasi da enfeksiyona neden olabilir. Camiye gitmek ve burada
abdest almak ta fungal yayilimi artirabilir (112). Dermatofitler; ev, yiizme havuzu,

hamam gibi ¢evrelerde bulunur. Saglikli ayaga dermatofitlerin yapismasi rastlantisaldir.
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Watanabe ve arkadaglar1 (117), 6 saglikli goniillide ayak basma metodu ile ayak
tabanina dermatofit yapigmasini degerlendirmis ve ortak kullanilan banyo zeminlerinde

yiiriime sonrasi, ayak tabaninda kolonizasyonun arttigini bildirmislerdir.

Cezayir’de Djeridane ve arkadaslar1 (112), 1300 erkek bireyde ayak
hastaliklarinin epidemiyolojik ve etyolojik ozelliklerini arastirmislar, klinik olarak
hastalarin %63.6’sinda tinea pedis tespit etmislerdir. Hastalarin %44.6’s1 40-59,
%39.9’u ise 20-39 yas araliginda olup, tinea pedis; muhafiz, 6zel sofor, asker, hizmetli
gibi mesleklerde daha sik izlenmis, yine vakalarin biiyiik ¢ogunlugunun kis aylarinda
tespit edildigi belirtilmistir. Hastalarin %15’inde tinea pedis direkt yayma/kiiltiir ile
dogrulanirken; bunlarin %50.8’inde maya, %36.5’inde dermatofit, %5.6’sinda non-
dermatofitik kiifler izole edilmistir. Buna gore, en sik izole edilen ajanlar; sirasiyla C.
parapsilosis, TR ve aspergillus imis. Bu durumla iligkili en 6nemli predispoze faktorler
de; okliiziv ayakkabi, halka acik banyolar (hamam), fiziksel aktiviteler ve camiye gitme
olarak bildirilmistir. Cohen ve arkadaslar1 (118), 223 askerde tinea pedisin klinik
prevalansini %60.1, mikolojik prevalansini ise %27.3 olarak tespit etmiglerdir. Aste ve
arkadaslar1 (113) da italya’da 4 yillik siire i¢inde gozlemledikleri toplam 722 hastanin
%23.4’linde tinea pedis saptamislar ve izole edilen en sik etkenlerin, %51.5 TM ve
%45.2 TR oldugunu bildirmislerdir. Lacroix ve arkadaslari (114) da, 147 maraton
kosucusunun %45’inde ayakta interdigital lezyon oldugunu, bunlarin %31’inde
dermatofit izole edildigini (en sik T. mentagrophytes var.interdigitale) ve semptomatik
vakalarin %50’inin dermatofitlere bagl olmadigin1 bildirmislerdir. Celik ve arkadaslari
(119), 431 tekstil ¢alisaninin %16.9°’unda yiizeyel mikoz tespit etmis, bunun da
%70.3’linilin tinea pedis oldugunu, en sik izole edilen ajanlarin TR ve TM oldugunu
saptamiglardir. Ozkiitiik ve arkadaslar1 (120), bir yillik siire igerisinde 926 hastada
dermatofitoz prevalansini degerlendirdikleri calismalarinda, hastalarin %47’sinde tinea
pedis saptamislar, en sik izole edilen dermatofitlerin ise, %56 TR ve %38 TM oldugunu
bildirmislerdir. Hastalarimizin %29’unda ayak intertrigosuna dermatofitler yol
actyordu. Bunlarin hepsi trikofiton tiirii dermatofitler olmakla birlikte, tiir tayini ancak
11 hastada (%9.5) yapilabildi. En sik izole edilenler ise, TR ve TM idi. Yukardaki
caligmalar ile karsilastirildiginda, calismamizda izole edilen dermatofit tiir ve siklik
oranlarinin degiskenligi; biiyiik olasilikla cografik varyasyonlar disinda, iklim,

yasanilan ortam, alisgkanliklar ve ¢aligma grubunun farkliliklarindan ileri gelmektedir.
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Distrofik tirnaklarin, tinea pedis ve onikomikozise yatkinligr arttirdigi rapor
edilmekle birlikte; Hamnerius ve arkadaslar1 (121), 239 psoériazisli hastada sonuglarin
kontrol grubundan farkli olmadigini bildirmislerdir. Deri yiizeyindeki asidik ortamin
olusturulmasinda 6nemli bir yeri olan nitrik oksit (NO), terdeki nitritin enzimatik
olmayan bir yolla asidifiye edilmesiyle meydana gelir. Boylece mikroorganizmalara
karsi non-spesifik defans olusumuna katkida bulunur. Psoriatik hastalarda deri
ylizeyinden salinan NO miktari, 100-1000 kat daha fazladir. Bu nedenle psoriatik
hastalarda, 6zellikle bakteriyel ve dermatofitik enfeksiyon insidansi diisiiktiir. Weller
ve arkadaslar1 (122); asidifiye nitritlerin dermatofit, kandida ve bakteriyel deri
patojenlerine karst antimikrobiyal etkilerini saptamis ve bu agidan en duyarh
mikroorganizmalarin, CA ve TR oldugunu gostermislerdir. Calismamizda 3’1 APA, 1’1
kasik tutulumu bulunan kronik plak tip psoriazisli toplam 4 hasta (%3.5)
bulunmaktaydi. KOH ile incelemede 3 hastada psddohifa, 1 hastada ise hifa gozlendi.
Wood 15181 muayenesinde 2 hastanin APA’sinda kirmizi floresan alindi. Mantar
kiiltiirlinde 1 hastada TM, 1 hastada CA {irerken; bakteriyel kiiltiirde hastalarin hig
birinde tireme olmadi. Bu sonuglarin, her ne kadar érneklem grubumuz kiigiik olsa da,
psoriazisli hastalarda APA enfeksiyonlarinin normal popiilasyondan pek farklh
olmadigin1 gosterdigini diisiinmekteyiz. Ayrica dermatofit sporlarinin duvar kalinlig

da, asidifiye nitritlere direngte bir engel olusturuyor olabilir.

Pseudomonas aeruginosa’nin genellikle immiinsiiprese kisilerde hastane
kaynakli enfeksiyonlardan sorumlu oldugu bilinmektedir. Bununla birlikte, saglikli
bireylerde de deri-yumusak doku, dis kulak yolu, tirnak, APA enfeksiyonlarina ve hatta
yasami tehdit eden ciddi komplikasyonlara yol agabilmektedir. Derinin nemli
intertrigindz alanlarinda normal mikrobiyal floranin bir pargasi olan PA; ¢esitli sistemik
(DM, maligniteler, notropeni, malniitrisyon gibi) ve lokal (sicak ve nemli cevre,
okliizyon, terleme, maserasyon gibi) faktorler yaninda, degisik sosyal aktiviteler
(ylizme havuzu, sauna, jakuzi, 1slak giysiler, 1slak siingerle yapilan banyolar, epilasyon

gibi) sebebiyle de kutandz enfeksiyonlara yol acabilir (14).

Aste ve arkadaslari (15)’min Italya’da 10 yillik bir periyotta yaptiklar:
calismada; 123 gram (-) bakteriyel APA intertrigosunun, epidemiyolojik ve klinik
ozellikleri, etkenler, predispoze faktorler ve tedavi yaklasimlari degerlendirilmistir.

Izole edilen ana patojenler sirasiyla; %46.4 PA, %13.8 E.coli, %7.8 PM, %7
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Morganella morganii, %7 Enterobacter cloacae, %6.2 Klebsiella pneumoniae, %5.5
Acinetobacter tiirleri ve %3.1 Serratia marcescens olarak rapor edilmistir. Erkek/kadin
orani 4/1 olan hastalarin, genellikle agr1 ve yanmadan sikayet¢i olduklar1 bildirilmis;
Klinik olarak ta eritem, vezikiilopiistiiller, erozyonlar, belirgin maserasyon ve bol kotii
kokulu eksuda izlenmistir. Hastalarin %17’sinde, SA basta olmak iizere diger gram (+)
bakterilerle birliktelik mevcutken; kandida (%5) ve dermatofit (%1) birlikteligi daha
nadir bulunmustur. Hastalarin %56’sinda, tinea pedis siiphesi ile lokal antiseptik,
antifungal, antibiyotik veya kortizonlu kremleri kendiliklerinden uygulamalari
sonrasinda ani bir alevlenme, %20’sinde allerjik kontakt dermatit, %14’linde ise

hiperhidrozis tespit edilmistir.

Calismamizda APA intertrigosu olan 76 hastanin, yaklasik %28’inde (21 hasta)
gram (-) APA intertrigosu saptadik. izole edilen patojenler sirasiyla; %57.1 PA, %9.5
E.coli, %9.5 PM, %9.5 Serratia marcescens, %4.8 Morganella morganii, %4.8
Klebsiella pneumoniae ve %4.8 Acinetobacter calcoaceticus idi. Hastalarin
%33.3’tinde CA, TR, TM, Aspergillus ve Fusarium gibi funguslarla birliktelik
mevcutken; SA gibi gram (+) bakteriler ile birliktelik (%4.8) daha nadir bulundu.
Kadin erkek orami1 2 (7 kadin, 14 erkek) olup, predispoze faktor olarak, hastalarin
%?38’inde hiperhidrozis, %19’unda okliizyon, %9.5 oranlarinda DM ve obezite ve %5
abdest alma nedeni ile ayaklarin agir1 yikanmasi tespit edildi, %19’unda herhangi
kolaylastirict bir faktor saptanamadi. Ancak hastalarm %43‘l mevcut sikayetlerine
yonelik Onceden ¢esitli topikal ilaglar (antifungal, antibakteriyel, steroid)
kullandiklarin1 belirtmislerdi. Gram (-) APA intertrigosu saptanan 3 hastanin aym
zamanda seliilit veya erizipeli de bulunmakta idi. Elde ettigimiz sonuglar, Aste ve
arkadaslart (15)’nin yaptiklart ¢alismaya kismen benzemekle birlikte; fungal
enfeksiyonlarla birliktelige ¢alismamizda daha yiiksek oranlarda, gram (+) bakterilerle
birliktelige ise daha az oranlarda rastlanmistir. Enfektif ajanlardaki ve predispoze
faktorlerdeki bu farkliliklar, calisma grubu ve cografik sartlardan kaynaklaniyor

olabilir.

Ps6domonas; piyosiyanin, pirolnitrin, psddomonik asit gibi antibiyotik
substanslar liretme yetenegi olan bir mikroorganizmadir. Ayrica fitotoksin ve antifungal
ozellikli sekonder metabolitleri de; dogal ¢evre dengesinin korunmasinda etkilidir. PA

varhiginda fungal kolonizasyon oOnemli derecede azalir. Cilinkii PA’nin irettigi
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piyosiyanin, antikandidal aktivite gosterir. Ayrica PA, epitelde cAMP ve ATP’i
azaltmaktadir. Candida albicans’in hifal formu cAMP’ye bagimhdir. Kaleli ve
arkadaglar1 (123), yogun bakim hastalarinin ¢esitli 6rneklerinden 44 PA tiirii izole
etmisler ve kandida tiirlerine karst1 PA’nin invivo ve invitro antikandidal aktivitesini
gostermislerdir. Calismamizda; PA {ireyen 15 hastanin 2’sinde (%]13), hem direkt
yayma hem de kiiltiir, kandida yoniinde pozitif idi. Bes hastada (%33) ise, direkt
yayma dermatofit yoOniinde pozitif iken; kiiltiirde iireme goriilmedi. Bu durum
psodomonaslarin salgiladig1 antifungal icerikli maddelerden ve boylece 6li fungusun

besiyerinde ¢ogalmamasindan kaynaklanmis olabilir.

Kates ve arkadaslar1 (43), APA’nin interdigital enfeksiyonlarinin mikrobiyal
ekolojisini arastirdiklar1 calismalarinda; 54 normal APA’inda %18, 100 masere
APA’inda ise %29 oraninda CA izole etmisler, ancak gruplar arasinda istatistiksel
farklilik olmadigini bildirmislerdir. Ingordo ve arkadaslar1 (116), 1024 harp okulu
ogrencisinin %12.1’inde klinik olarak kandidal tinea pedisten siiphelenildigini, ancak
bunlarin sadece %?2.9’unun mikroskobik inceleme ve Kkiiltiir ile dogrulandigini
bildirmislerdir. En Onemli risk faktorlerinin; %70 spor egzersizleri, %60 asker
yiirliylst, %40 kapali ayakkabi, %10 oranlarinda hiperhidrozis ve dermatofitoz oldugu
gbzlenmistir. Calismamizda, APA intertrigosu bulunan 76 hastanin %10.5’inde kandida
tiirli mayalar tespit edildi. Bu sonu¢ Karaca ve arkadaglar1 (108)’nin yaptig1 ¢calismadan

farkliydi, ¢linkii onlar APA’inda kandida saptamadiklarini bildirmislerdi.

Interdigital eritrazma, ayagimn yaygin bir bakteriyel hastaligidir ve Wood 15181 ile
kolaylikla taninabilir. Baz1 ¢aligmalarda, hastalarin %30°dan fazlasinda, cogunlukla 3-
4. araliklarda yerlesen, es zamanli dermatofit veya CA enfeksiyonlar1 oldugu
gozlenmistir (78). Kates ve arkadaslart (43), APA’nin interdigital enfeksiyonlarinin
mikrobiyal ekolojisini arastirdiklar1 ¢aligmalarinda; 54 normal APA’inda %44, 100
masere APA’inda ise %69 CM izole etmislerdir. Ayrica Wood 15181 incelemesinde,
normal araliklarin %24’linde, masere araliklarin ise, %72’sinde mercan kirmizisi

floresan gozlenmistir.

Wood 15181 incelemesine gore, calisma grubumuzun %?29’unda interdigital
eritrazma diisiiniildli, ancak bunlarin sadece %36’s1 kiiltiir ile dogrulandi. Biz bu

durumun, bakterinin tiremesi i¢in 6zel besiyerine ihtiya¢ duyulmasindan ve bu teknigin
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laboratuarimizda fazla kullanilmamasina bagli deneyim yetersizliginden kaynaklanmig
olabilecegini diislinliyoruz. Ek olarak, interdigital eritrazmasi olan hastalarin
%13.6’sinda es zamanli dermatofit enfeksiyonu mevcuttu ve en sik TM ile birliktelik

saptandi.

Metisilin-resistan Staphylococcus aureus (MRSA), diinyada hastane kaynakli
enfeksiyonlarin en yaygin nedenlerinden biridir. Siklikla antimikrobiyal ila¢ kullanimi
ile iliskilidir, gelisim siklig1, kullanilan antimikrobiyal ilag dozu ve sinifina gore de
degismektedir (124). Son yillarda toplumdan kazanilmig enfeksiyonlarda da MRSA
izole edilmektedir. Toplum kaynaklt MRSA enfeksiyonlari, daha gen¢ bireyleri
etkilemekte ve siklikla deri enfeksiyonlari ile iligkili olmaktadir. Antimikrobiyallere
hastane kaynaklit MRSA’dan daha duyarlidir (125,126). Asemptomatik nazal tasiyicilik
ve umumi tuvaletlerin kullanimi, 6nemli risk faktorleridir (125). Lokal enfeksiyonlar,
enfekte kisilerden direkt fiziksel temas veya kontamine esyalardan indirekt temas ile
gelisir. Viicut tiiylerini trag olarak gideren kisilerde, MRSA enfeksiyonu gelisiminin 6.1
kat daha fazla oldugu da bildirilmistir (94). Del Giudice ve arkadaslar (126), 197 hasta
ile yaptiklar1 ¢aligmalarinda; deri enfeksiyonlarina hastalarin %11’inde MRSA’nin
neden oldugunu bildirmislerdir. Schneider-Lindner ve arkadaslar1 (124), 1981 hasta
tizerinde yaptiklart bir calismada; toplumsal kaynakli MRSA riskinin, Onceden
kullanilmis antimikrobiyal ilag sayis1 ile arttig1 ve bu agidan en riskli ilag grubunun
kinolonlar ve makrolidler oldugunu rapor etmislerdir. Bu c¢alismada, hastalarin
%9.9’unda, intertrigo ve egzema gibi bir deri hastalifindan MRSA izole edilmistir.
Bizim g¢alismamizda da, ayaktan bagvuran biri kadin ikisi erkek toplam 3 hastanin
(%2.6) APA’da MRSA iiredigi gozlendi. Hastalarda son bir yil i¢inde alinmig herhangi
bir antimikrobiyal ila¢ Oykiisii yoktu. Ancak bu siirecin uzun olmasi nedeni ile, ilag

faktoriintin hastalar tarafindan atlanmis olabilecegi diisiincesindeyiz.

Fusarium tiirleri, oportunistik firsat¢1 kiiflerdir. Saglikli bireylerde paronisi ve
interdigital intertrigoya neden olabilirler (127). Agrili, eroziv ve masere deri lezyonlari
ile karakterizedir. Predispoze faktorler; toprakla temas, ayagin ¢ok terlemesi ve asiri
yikamadir (127,128). Direkt mikroskobik incelemede; biiyiik, kivrimli, diizensiz
¢aplarda, septali hifalar olarak goriiliirler (129). Numuneler 37° C ve oda isisinda,
siklohekzimid icermeyen Saboraud agarda kiiltire edilebilir. Siklohekzimid,

biiyiimelerini inhibe eder. Ug-bes giinliik inkiibasyon sonrasi, pembe-sar1 veya erguvani
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renkli kiif kolonileri olustururlar. Morfolojik identifikasyon i¢in malt ve yulaf ezmesi
agar gerekir (127). Bu besiyerleri tiim laboratuarlarda kullanilmayabilir. Bu nedenle
¢ogu vakanin tanis1 gézden kagirilir (129). Fusariuma bagli intertrigonun nadirligi de
buna bagli olabilir (128). Romano ve arkadaslar1 (128,129), Calado ve arkadaglari
(130); immiinitesi normal olan kisilerde toplam 6 fusarium interdigital intertrigosu
bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda da, hiperhidrozisli, 22 yasindaki bir erkek hastada,
fusariuma bagl interdigital intertrigo tespit edildi. Direkt yaymasi ve Wood 15181
negatif idi. Yogun inflamasyonu mevcuttu ve gram boyamada bol PNL disinda bakteri
goriilmedi. Bakteriyel kiiltiirinde PA, mantar kiiltliriinde de fusarium {iremesi tespit
edildi. Bu bulgu da, 6zellikle basit yontemlerle etken gosterilemeyen olgularda, kiiltiir

yapilmasinin gerekliligini gostermektedir.

Erizipel ve seliilit, genellikle alt ekstremiteleri tutan, deri ve subkutan dokunun
yaygin bir inflamasyonudur. Etken olan ajanlar; ¢ogunlukla A grubu streptekoklar ve
SA, nadiren de C veya G grubu streptokoklar ve gram (-) basillerdir (131,132).
Predispoze faktorler g¢esitlidir ve rekiirrenslerin gelisiminden sorumludur. En 6nemli
predispoze faktor ise, APA intertrigosudur (105,125,131-138). APA intertrigosu,
cogunlukla fungal enfeksiyonlara bagli olmakla birlikte (133); dermatofitler, seliilit
etkeni degildir. Ancak skuam, maserasyon ve fissiir formasyonuna yol agarak, bakteri
girisi ve proliferasyonuna uygun bir ortam saglarlar (131,132,138). Masere olmus
interdigital araliklarda vakalarin Y4’de psddomonas tiirleri tespit edilebilir (138). Bazi
yaymlarda seliilitli hastalarin APA’da, B-hemolitik streptokok ve SA yogunlugunun
arttigl; subklinik fungal enfeksiyonlarin, interdigital bakteriyel floranin asir
cogalmasima yol agtigr bildirilmektedir (131,134). Seliilit, APA kaynakli ise; kan
kiiltiirti ve APA’dan izole edilen etken benzerdir. Ancak etkeni APA’dan izole etmek

zor olabilir (131).

Leclerc ve arkadaslar1 (105), rekiirren erizipelli 47 hastanin %60’1nda; Dupuy
ve arkadaslar1 (133) ise, 167 erizipelli hasta ve 294 kontrol grubuyla yaptiklar1 ¢ok
merkezli bir ¢alismada, hastalarin %61’inde intertrigo tespit etmislerdir. Bjornsdottir ve
arkadaslar1 (132), 100 seliilitli hasta ve 200 kontrol gribuyla yaptiklar1 prospektif bir
vaka-kontrol galismasinda, hastalarin %77’sinde APA intertrigosu tespit etmis ve
bunlarin ¢ogunlugunu dermatofitlere bagl intertrigonun olusturdugunu bildirmislerdir.

Roujeau ve arkadagslar1 (134) da, 243 seliilitli hasta ve 467 kontrol ile yaptiklar1 benzer
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bir vaka-kontrol ¢alismasinda; hastalarin %39.8’inde interdigital tinea pedis tespit etmis
ve seliilit gelisiminde O6nemli bir risk faktdrii oldugunu bildirmislerdir. Bishara ve
arkadaslar1 (135)’nmin 365 erizipelli hasta ile yaptiklar retrospektif bir ¢calismada da,
%23.6 oraninda APA intertrigosu tespit etmislerdir. Roldan ve arkadaslar1 (136); 30
erizipelli hastanin %43’linde tinea pedis saptadiklarint ve bu durumun, hastalarin

%23 linde erizipel gelisiminde 6dnemli bir risk faktorii olusturdugunu bildirmislerdir.

Calismamizda APA intertrigosu bulunan hastalarin 6’sinda (%S8), interdigital
intertrigoya eslik eden bir erizipel veya seliilit tablosu bulunmaktaydi. Bu hastalarin (5
erkek, 1 kadm, yaslari ortalama 51 wil) 3’4 basit intertrigo, 1’1 interdigital
eritrazma-+tinea pedis, 1’1 interdigital kandidiyazis ve 1’1 de interdigital tinea pedis
tanis1 almisti. Bakteriyel ve fungal kiiltiir sonuglarina gore; 2 hastada PA, 1 hastada PM
ve CA, 1 hastada Streptococcus pyojenes ve 2 hastada trikofiton tiirleri tiredi. Gram
negatif APA intertrigosu saptanan 3 hastadan sadece biri 16semi nedeni ile kemoterapi
aliyordu ve son 3 ay i¢inde de hastane yatis1 mevcuttu. Digerlerinde, kronik intertrigo
disinda olayr aciklayabilecek bir risk faktorii tespit edilemedi. Interdigital eritrazma
tanist alan hastanin bakteriyel kiiltiirlinde tireme olmaz iken; mantar kiiltiirinde TM
tiredi. Kandidal intertrigo diisiiniilen hastanin mantar kiiltlirii tan1yla uyumlu gelirken;
bakteriyel kiiltiiriinde PM iiremesi gdzlendi. nterdigital tinea pedis diisiiniilen hastanin
mantar kiiltlirlinde ise herhangi bir ireme olmadi. Basit intertrigo diisliniilen hastalarin
kiiltiirlerinde PA, streptokokus pyojenes ve trikofiton tiirleri tiremisti. Bu bulgular,
neden olan mikroorganizmadan bagimsiz olarak, intertrigo varliginin, seliilit veya
erizipel gelisiminde onemli bir predispozisyon olusturdugunu ve dikkate alinmasi

gerektigini gdstermektedir.

Kakagia ve arkadaslar1 (34), mamoplasti nedeniyle degerlendirdikleri
semptomatik makromastili toplam 92 kadin hastanin, %25’inde submamarian intertrigo
bildirmislerdir. Moskovitz ve arkadaslar1 (37), liposaksin yontemiyle meme kii¢liltme
icin degerlendirdikleri toplam 117 makromastili kadin hastanin %35’inde intertrigo
saptamiglardir. Chadbourne ve arkadaslarinin (38), mamoplastinin klinik sonuglarini
meta-analiz ettikleri calismalarinda; 10 ayr1 yayinda toplam 1513 hastada, %22-77
oranlarinda goriilen intertrigonun, mamoplasti sonrasi ortalama %#4.4 oranina geriledigi
rapor edilmistir. Bir baska ¢alismada da submamarian intertrigonun, tiim bayanlar

arasindaki prevalansi1 %5.8 olarak hesaplanmistir (1). Calismamizdaki kadin hastalarin
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%21’inde meme alt1 intertrigosu tespit ettik. Bu da yukardaki ¢aligmalardaki sonuglara
uymakta idi. Bu hastalarin 4’tinde (%40) kandida izole edilirken; 3 hastada (%30)
iireyen koagiilaz (-) stafilokok cilt kolonizasyonu olarak yorumlandi. Diger hastalarin

kulturlerinde ise iireme olmada.

Kranke ve arkadaslar1 (139), anal egzema veya perianal dermatit On tanisi ile
izlenen 126 hastada; klinik inceleme ve laboratuar tetkikleri sonucunda, hastalarin
%42.9’unda intertrigo/kandidiyazis tespit etmislerdir. Caligmamizda intergluteal
tutulumu olan hastalarin %25’inde kandida, %25’inde E.coli, %12.5’inde PA ve
%12.5’inde PM iirerken; %25 inde herhangi bir iireme gdzlenmedi. On planda kandida
ve gram (-) mikroorganizmalarin {iremis olmasini, bu bdlgenin anatomik ve O6zel

mikrobiyal-floral yapisi agiklayabilir.

Kandida ve bakteriler arasindaki sinerjizm, CA’in patojenitesini artirabilir.
Ormegin E. coli’nin tip 1 fimbriasi, epitel hiicresi ve CA arasindaki kopriilesme
mekanizmasinda rol alir ve maya yapigsmasina aracilik eder. Gastrointestinal trakt,
diaper alandaki kolonizasyon igin bir rezervuardir. Kandida, diaper bolgede %12.5
oraninda izole edilebilirken; enfeksiyon varliginda bu oran %80’e ¢ikmaktadir. (60).
Calismamizda da bakteriyel kiiltiiriinde E.coli tireyen 11 hastanin 3’tinde (%27) es
zamanli CA izole edilmisti. Calismamizdaki hastalarin 4’tinde (2 kadin, 2 erkek)
gozlemledigimiz interdigital intertrigo, el parmak aralarmin yiizeyel kandidal
enfeksiyonudur (5,47). Ancak mantar kiiltiiriinde, bu hastalarin sadece 2’sinde kandida

izole edilebildi.

Malesezya tiirii mayalar; seboreik dermatit, pitriyazis versikolor ve pitirosporum
follikiilitinin gelisiminden sorumlu tutulmakta olup, derinin normal florasinda bulunur
ve Ozellikle seboreik alanlar1 tercih ederler. Optimal biiyiimeleri, asit ortamda ve
lipidden zengin alanlarda olur. Urettikleri serbest yag asidi ve azeleik asit aracili ile,
derinin bariyer fonksiyonunun idamesinde ve enfeksiyonlara karsi defansta rol alirlar.
Ancak kandida tiirleri lizerinde inhibitor etkileri yoktur, hatta kandidalar ile birlikte
izole edilirler. Izolasyonlar1 igin tavsiye edilen besiyerleri, modifiye Dixon ve LN
agardir (140). Aksilla, antekiibital veya popliteal fossa, inguinal, intergluteal,
interdigital alanlar gibi intertigindz yerlesimli atipik formlarini; intertrigo, kandidiyazis,

dermatofitozis ve eritrazmadan ayirt etmek zor olabilir. Clinkd, iirettikleri pigment ve
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metabolik {irlinler disinda; burada da okliizyon, hiperhidrozis ve hijyen yetersizligi,
enfeksiyonu kolaylastiran 6nemli lokal predispoze faktorlerdir (141,142). Malesezyaya
bagli intertrigo nadir olup, eritematdz lezyonlar ile karakterizedir. KOH’te hifa
olmadan sadece maya hiicreleri goriiliir. Wood 15181 muayenesi ise negatiftir (142).

Calismamizda malesezyal intertrigoya rastlamadik.

KOH ile direkt inceleme, mikotik enfeksiyonlarin tanisinda kullanilan basit ve
cok ucuz bir test olmakla birlikte; %5-15 yalanci negatif sonug verebilir (143). Fungal
kiiltiir, dermatofit izolasyonu i¢in KOH’den daha giivenilir ve spesifik bir testtir
(92,143). Ancak, olii mikroorganizmalarin varligi veya numunelerin yanlis yerden
alinmasi, yalanci negatif, besiyerinde sekonder kontaminasyonlar da yalanci pozitif
sonuclara neden olabilir (143). Sensitivite veya duyarlilik, bir pozitif test sonucu olan
hastalikli kisilerin; spesifite veya 6zgiilliikk ise bir negatif test sonucu olan hastaliksiz
kisilerin oranini tariflemektedir. Daha basit sekilde ifade edilecek olursa; sensitivite
hastalig1 teshis etmede, spesifite ise hastaligi ayirt etmede yardimcidir. Pozitif
prediktivite degeri, hedef hastalikl kisiler arasinda bir pozitif test sonucu bulunanlarin
oranini; negatif prediktivite degeri ise, hedef hastalii olmayan kisiler arasinda bir
negatif test sonucu bulunanlarin oranimi ifade etmektedir. Dermatofitlerin klinik
tanisin1 dogrulamada, KOH veya kiiltiiriin veya her ikisinin, yaklasik olarak %30
yalanci negatif sonuca ragmen, sensitiviteleri %25-80 arasinda degismektedir (84,144).
Weinberg ve arkadaslar1 (143), onikomikoz siiphesi olan 105 hastada KOH ve kiiltiir
i¢cin sensitivite oranlarimi sirasiyla %80 ve %359; spesifite oranlarini ise %72 ve %82
olarak tespit etmiglerdir. Boylece KOH testi kiiltiirden daha sensitif, kiiltiir ise KOH’e
gore daha spesifik bulunmustur. Karimzadegan-Nia ve arkadaslari (145) ise;
onikomikoz siiphesi olan 97 hastada, KOH ile direkt yaymanin duyarliligini ve (-)
prediktif degerini, %76.5 ve %81.6, fungal kiltiriin ise %53.2 ve %69 olarak
hesaplamislardir. Shenoy ve arkadaslar1 (84) ise, onikomikoz sliphesi olan 101 hastada,
KOH ile direkt yayma ve fungal kiiltiirde hastalarin %53 ve %35’ inde pozitiflik tespit
etmisler, test duyarliliklarini da %64 ve %42 olarak hesaplamislardir.

Istatistiksel olarak c¢aligmamizda, KOH ile direkt yaymanm duyarlilii ve
ozgilligii; dermatofitler icin %79 ve %84, kandida icinse %83 ve %89 olarak tespit
edilmistir. Bu sonuglar, basit bir test olan KOH incelemesinin, intertrigo ve sekonder

fungal enfeksiyonlarin tanisinda ne kadar 6nemli olabilecegini gostermektedir.
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Calismamizda, Wood 1s1gmnin eritrazmayr teshis etmede %100 duyarli ve
hastalig1 olmayanlardan ayrimda ise, %86 0zgiil bir test oldugu gozlenmistir. Bu
duyarlilik ve 6zgiilliik, psddomonal intertrigo i¢in, %89 ve %87 olarak hesaplanmistir.
Bu bulgular; Wood 1s1gmin da KOH incelemesine benzer sekilde, intertrigo ve
sekonder bakteriyel enfeksiyonlarin tanisinda kullanilabilecek basit ve giivenilir bir test

oldugunu kanitlamaktadir.

Sonug olarak; intertrigo, predispoze faktorler ve lokalizasyon bdlgelerine gore
degismekle birlikte, kliniklerde oldukca sik karsilasilan bir saglik problemidir. Bu
kadar sik karsilagilan bir hastaligin, ger¢ek prevalansinin bilinmemesi de aslinda
lizlicidiir. Muhtemelen bu durum, tan1 almamis veya bir hekim tarafindan goriilmemis
hastalardan kaynaklanmaktadir. Ciinkii halk arasinda kivrim bdlgelerindeki her
kizariklik ve sulanti, pisik olarak degerlendirilmekte, bir saghk kurulusuna
basvurmadan pudra veya el altindaki herhangi bir kremle tedavi edilmeye
calisilmaktadir. Ayni durum dermatolog disi hekimler veya saglik calisanlarinca

goriilen hastalar i¢in de gegerlidir.

Calismamizda elde ettigimiz sonuglar, intertrigonun sanilanin aksine, sadece
basit veya fungal ajanlarla enfekte olmadigin1 gostermistir. Gram (-) basillere bagh
sekonder enfeksiyonlar da, fungal enfeksiyonlar kadar sik gézlenmistir. Bu baglamda,
hemen her zaman bir dermatolog tarafindan goriilemeyebilen intertrigo ve sekonder
enfeksiyonlarin tanisinda, klinisyene yol gosterebilecegine inandigimiz basit yontemler
ile pahali ve tecriibe gerektiren laboratuar incelemelerini karsilastirdik. Bdylece,
intertrigo ve sekonder enfeksiyonlarin biiyiik ¢ogunlugunun (%61.5), gerek
dermatologlar, gerekse pratisyen hekimler tarafindan, pahali ve tecriibe gerektiren
laboratuar incelemelerine gerek duyulmadan, KOH incelemesi ve Wood 15181 gibi basit
yontemlerle kolayca taninip tedavi edilebilecegini gordiik. Istatistiksel analiz sonuglari
da, KOH ile direkt yayma ve Wood 15181 incelemelerinin olduk¢a yliksek duyarlilik ve
Ozgiilliige sahip olduklarmi gosterdi. Bu nedenle; basit, ucuz, pratik, zaman almayan
testler olan KOH ile direkt yayma ve Wood 15181 incelemelerinin, sadece dermatoloji
kliniklerinde degil, pratisyenler ve diger uzmanlar tarafindan da yaygin olarak
kullanilmast gerektigi kanaatindeyiz. Gram boyama ydntemi i¢in, muhtemelen daha

fazla uzmanlik gerektirmesi nedeniyle, ayni yargiya varamadik.
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6. SONUCLAR

Intertrigo ve iliskili sekonder enfeksiyonlar agisindan en sik goriilen predispoze
faktorler; hiperhidrozis, obezite ve diyabetes mellitus idi. Buna karsilik hastalarin

%33’linde herhangi bir predispoze faktore rastlanmadi.

Klinik olarak intertrigo diisliniilen hastalarin lezyonlu alanlarindan yapilan direkt
yaymada, %29.6 oraninda dermatofit ve %25.2 oraninda kandida goriildii. Bu

sonuglarin sirastyla %56 ve %66’s1 fungal kiiltiir ile dogrulandi.

Lezyonlu alanlarin Wood 15181 ile incelemesinde, %20 kirmizi, %7.8 yesil ve %3.4
sar1 renkte floresans gozlendi. Eritrazma disiinilen hastalarin %35 inde,
psodomonal intertrigo diisiiniilen hastalarin ise %89’unda, sonug¢ bakteriyel kiiltiir

ile dogrulandi.

Genel olarak hastalarin %76’sinda enfekte intertrigo, %24’iinde ise non-enfekte

(basit) intertrigo saptandi.

En sik izole edilen ajanlar sirasiyla; %22 kandida, %21 dermatofit, %13 PA, %11
PM, KP gibi gram (-) bakteriler, %10 E.coli, %10 SA, MRSA gibi gram (+)
bakteriler ve %7 oraninda korinebakteriler idi. Yani, genel olarak intertrigo en sik
kandida, dermatofit, ps6domonas, gram (-) bakteriler, gram (+) koklar ve

korinebakteriyumlar ile enfekte idi.
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10.

11.

12.

13.

14.

Hastalarin %23 1linde iki ajanla olugsmus mikst bir enfeksiyon mevcuttu.

En sik goriilen intertrigo tipi, ayak parmak arasi intertrigosu idi (%66). Bu grubun

%62 sini erkekler olusturuyordu.

Ayak parmak arasi intertrigosuna en sik neden olan ajanlar sirasiyla; %29 trikofiton
grubu dermatofitler, %16 PA, toplam %11.7 diger gram negatif bakteriler, %10.5
kandida tliri mayalar, %9.3 korinebakteriyumlar idi. Yani genel olarak APA’lar1 en
stk dermatofit, psodomonas, diger gram negatif ajanlar, kandida ve

korinebakteriyumlar ile enfekte idi.

Ayak parmak arasi intertrigosu olan hastalarin %17’sinde bakteriyel ve fungal
ajanin bir arada oldugu mikst bir enfeksiyon; %1.3’ilinde ise iki ajan ile olusmus

bakteriyel veya fungal enfeksiyon mevcuttu.

Ayak parmak arasi intertrigosu bulunan hastalarin %?29’unda, dermatofitik
(trikofitik) intertrigo mevcuttu. Bunlarin sadece %9.5’unda tiir tayini yapilabildi; en

sik izole edilen ajanlar, TR ve TM idi.

Ayak parmak arasi intertrigosu bulunan hastalarin %28’inde, gram (-) APA
intertrigosu saptandi. Izole edilen patojenler de sirasiyla; %57.1 PA, %9.5 E.coli,
%9.5 PM, %9.5 Serratia marcescens %4.8 Morganella morganii, %4.8 Klebsiella

pneumoniae ve %4.8 oraninda Acinetobacter calcoaceticus idi.

Gram (-) APA intertrigosu, hastalarin %33.3’tinde CA, TR, TM, aspergillus ve
fusarium gibi funguslarla birlikte iken; SA gibi gram (+) bakterilerle birliktelik
(%4.8) daha nadirdi.

Ayak parmak arasi intertrigosu bulunan hastalarin %29’unda, interdigital eritrazma
diisliniildii, ancak bunlarin sadece %36’s1 kiiltiir ile dogrulandi. Yani

korinebakteriyum, APA intertrigosu bulunan hastalarin %9.3’{inden izole edilebildi.

Meme alt1 intertrigosu, intertrigolu kadin hastalarin %21’inde vardi ve bunlarin
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15.

16.

17.

18.

19.

%40°1 kandida ile enfekte idi.

Intergluteal tutulumu olan 8 hastada, bakteriyel ve fungal kiiltiirde izole edilen

ajanlar sirasiyla, %25 kandida, %25 E.coli, %12.5 PA ve %12.5 PM idi.

Dermatofitik intertrigo acisindan; KOH ile direkt yaymanin fungal kiiltiire gore
duyarliligt %79 ve ozgiilliigii %84 idi. Buna gore KOH ile direkt yayma ve kiiltiir
korelasyonu, istatiksel olarak anlamli idi (ki kare=35.83, p<<0.001).

Kandidal intertrigo ac¢isindan; KOH ile direkt yaymanin fungal kiiltiire gore
duyarlilig1 %83 ve ozgiilliigi %89 idi. Buna gére KOH ile direkt yayma ve kiiltiir
uyumu, istatiksel olarak anlamli idi (ki kare=49.65, p<0.001).

Eritrazma agisindan; Wood 1s18inin bakteriyel kiiltiire gore duyarliligt %100 ve
ozgilligli %86 idi. Buna gore Wood 15181 (kirmizi) ve kiiltiir iliskisi, istatiksel
olarak anlamli idi (ki kare=34.39, p<0.001).

Psddomonal intertrigo acisindan; Wood 1s18inin bakteriyel kiiltiire gore duyarlilig

%89 ve ozgiilligii %87 idi. Buna gore Wood 15181 (yesil) ve kiiltiir uyumu, istatiksel
olarak anlaml idi (ki kare=30.71, p<0.001).
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7. OZET

INTERTRiIGO ETKENLERININ DIREKT YAYMA, WOOD ISIGI VE
KULTUR YONTEMLERI iLE ARASTIRILMASI

Intertrigo ve sekonder enfeksiyonlarinin tanisi, genellikle klinik olarak konur.
Klinik taniy1 dogrulamak veya sekonder enfeksiyonlar1 saptamak icin, bazi laboratuar
yontemlerinden faydalanilmaktadir. Potasyum hidroksit (KOH) ile direkt yayma,
sekonder fungal enfeksiyonlar, Wood 15181 incelemesi ise eritrazma veya psddomonal
enfeksiyonlar hakkinda kabaca fikir verir. Tedaviye yanit alinamayan ve ayirici tan
gerektiren kronik inflamasyon durumunda veya neden olan ajanin saptanmasi gerektigi
durumlarda da biyopsi ve kiiltlir metotlarina basvurulmaktadir. Bu durumda;
uygulamasi kolay, hizli, tekrarlama imkani olabilen, 6zel ekipman gerektirmeyen ve
pahali olmayan KOH ve Wood 15181 incelemeleri, ilk basamakta basvurulabilecek
onemli tanisal yontemlerdir. Caligmamizda; temel olarak, toplumda g¢ok sik goriilen
intertrigo ve iliskili sekonder enfeksiyonlarin en sik hangi etkenlere bagli olarak
gelistiinin ve pahali, tecriilbe ve zaman gerektiren tetkik metotlarina bagvurmadan ne

kadar dogrulukta taninarak tedavi edilebileceginin saptanmasi amag¢lanmistir.

Klinik olarak intertrigo diisiiniilen 67’si erkek ve 48’1 kadin toplam 115 hastanin
lezyonlu bolgelerinden direkt yayma, gram boyama, bakteriyel ve fungal kiiltiir i¢in
uygun ornekler alindi ve lezyonlu alanlar Wood 15181 ile degerlendirildi. Direkt
yaymada %29.6 dermatofit ve %25.2 monilya yoniinde psddohifalar saptanirken; Wood

15181 incelemesinde %20 kirmizi ve %7.8 yesil ve %3.4 sar1 renkte floresans gozlendi.
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Dermatofitik ve kandidal intertrigo diisiiniilen hastalarin sirasiyla %56 ve %66’sinda
sonug, fungal kiltiir ile dogrulandi. Eritrazma ve psddomonal intertrigo diisiiniilen
hastalarin ise; sirastyla %35 ve %89 unda sonug bakteriyel kiiltiir ile dogrulandi. En sik
izole edilen ajanlar sirasiyla %22 kandida, %21 dermatofit, %13 Pseudomonas
aeruginosa (PA), %11 Proteus mirabilis, Klebsiella pneumoniae gibi gram (-)
bakteriler, %10 E.coli, %10 Staphylococcus aureus gibi gram (+) bakteriler ve %7
oraninda korinebakteriyumlar idi. Yani genel olarak intertrigo; en sik kandida,
dermatofit, psodomonas, diger gram (-) bakteriler, gram (+) Kkoklar ve
korinebakteriyumlar ile enfekte idi. Hastalarin %?23’tinde ise mikst enfeksiyon
mevcuttu. En sik goriilen predispoze faktorler; hiperhidrozis, obezite ve diyabet iken,

hastalarin %33 {inde herhangi bir predispoze faktore rastlanmadi.

En sik goriilen intertrigo tipi, ayak parmak arasi (APA) intertrigosuydu. Kiiltiirde
en sik %29 trikofiton grubu dermatofitler, %16 PA, %11.7 diger gram (-) bakteriler,
%10.5 kandida tiirii mayalar, %9.3 korinebakteriyumlar izole edildi. Yani genel olarak
APA’lari; en sik dermatofit, psddomonas, diger gram (-) ajanlar, kandida ve
korinebakteriyumlar ile enfekte idi. Bu hastalarin %17 sinde bakteriyel ve fungal ajanin
bir arada oldugu mikst bir enfeksiyon; %1.3’linde ise iki ajan ile olusmus bakteriyel
veya fungal enfeksiyon mevcuttu. Interdigital intertrigolu hastalarin %8’inde, ayni
zamanda erizipel/seliilit tablosu saptandi. Ayak parmak aralari, en sik dermatofitler ile
enfekteydi ve en sik izole edilen ajanlar; Trichophyton rubrum ve Trichophyton
mentagraphytes idi. Ayak parmak arasi intertrigosu bulunan hastalarin %28’inde ise,
gram (-) bakteriler izole edildi. Bu durumdan %57.1 oraninda PA sorumlu idi. Tespit
edilen en 6nemli predispoze faktorler; hiperhidrozis, okliizyon, diyabetes mellitus ve
obezite, abdest alma nedeni ile ayaklarin asir1 yikanmasi olmakla birlikte; hastalarin
%43‘iinde evvelce kullanilmis gesitli topikal tedaviler mevcuttu. Interdigital eritrazma

tanis1 konulan 22 hastanin ise, sadece %9.3’linde korinebakteriyum izole edilebildi.

Ikinci siklikta izlenen intertrigo tipi de, meme alt1 intertrigosuydu. Intertrigolu

kadin hastalarin %21’inde tespit edilen bu durum, %40 oraninda kandida ile enfekte idi.

Bakteriyel veya fungal kiiltiir altin standart kabul edildiginde; dermatofitik veya
kandidal intertrigo i¢in, direkt yayma ile fungal kiiltlir, eritrazma veya psddomonal

intertrigo igin, Wood 15181 ile bakteriyel kiiltiir arasindaki iligki istatistiksel olarak
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anlamli bulundu. Dermatofitik veya kandidal intertrigo agisindan KOH ile direkt
yaymanin duyarliligi ve ozgiilligii; sirasiyla %79 ve %84 ile %83 ve %89 olarak;
eritrazma ve psddomonal intertrigo ag¢isindan Wood 1s181inin duyarliligs ve 6zgiilliigii de

strastyla %100 ve %86 ile %89 ve %87 olarak tespit edildi.

Sonug olarak; intertrigo ve sekonder enfeksiyonlarinin tanisinda KOH ile direkt
yayma ve Wood 15181, duyarlilik ve ozgiilliikleri yiiksek, basit, pratik, giivenilir ve
uygun tant yontemleridir. Bu yontemler ile sekonder enfeksiyonlarin yaklasik %61.5°1,
pahali, zaman ve 0zel ekipman gerektiren yontemlere basvurmadan taninip tedavi
edilebilecektir. Elde ettigimiz sonuclar, bu 2 basit yontemin, intertrigo tiplerinin

tespitinde kullanilabilecek ideal tarama testleri oldugunu gdstermektedir.

Anahtar kelimeler: Intertrigo, Dermatofit, Kandida, Psédomonas, KOH ile direkt

yayma, Wood 15181, Gram boyama, Kiiltiir.
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8. SUMMARY

INVESTIGATION OF CAUSATIVE AGENTS OF INTERTRIGO
WITH DIRECT SMEAR, WOOD LIGHT AND CULTURE METHODS

Diagnosis of intertrigo and related secondary infections is usually made by
clinically. Some laboratory methods has been used to confirm clinical diagnosis or
determine secondary infections. Direct smear with potassium hydroxide (KOH) for
secondary fungal infections and Wood light for erythrasma or pseudomonal infections
may roughly give us an idea. Also biopsy or culture methods have been applied for the
conditions unresponsive to the therapy or cronic inflammation which requires
differential diagnosis. Direct smear with KOH and Wood light examinations are
important diagnostic tools that may be preferred in the first step health service. They
are appliable easly, quick, reproducible, requiring no special equipment and non
expensive methods. In our study, we mainly aimed to determine and accurately
diagnose the most frequent causative agents of intertrigo with simple techniques without

applying expensive, time consuming, and experience requiring investigation methods.

In a total of 115 patients (67 male and 48 female) with intertrigo, proper samples
were obtained from the lesional regions for direct smear, gram stain, bacterial and
fungal cultures. Lesion areas were also examined with Wood light. On direct KOH
examination, 29.6% septate hyphae related to dermatophytes and 25.2% pseudohyphae

related to monilia were observed whereas, 20% red, 7.8% green, and 3.4% yellow
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flourosence were observed under Wood light examination. Results were confirmed with
fungal culture in 56% of patients with dermatophytic and 66% of candidal intertrigo.
Results were also confirmed with bacterial culture in 35% of patients with erythrasma
and 89% of patients with pseudomonal intertrigo. The most common isolated agents
were 22% candida, 21% dermatophyte, 13% Pseudomonas aeruginosa (PA), 11% gram
(-) bacteria such as Proteus mirabilis, Klebsiella pneumoniae, and 10% E.coli, 10%
gram (+) bacteria such as Staphylococcus aureus, and 7% corynebacteria, respectively.
Namely, intertrigo were infected frequently with candida, dermatophytes, pseudomonas,
other gram (-) bacteria, gram (+) cocci and corynebacteria. Mixed infections were
observed in 23% of patients. Although the most common predisposing factors were
hyperhidrosis, obesity, and diabetes, in 33% of patients were encountered without any

predisposing factor.

The most frequently seen clinical type was toe-web intertrigo. In this group,
29% trichophyton, 16% PA, 11.7% other gram (-) bacteria, 10.5% candida, and 9.3%
corynebacteria were isolated on the culture, respectively. Namely, toe-web intertrigo
was frequently infected with dermatophyte, pseudomonas, other gram (-) agents,
candida, and corynebacteria. In 17% of these patients, there was a mixed infection with
bacterial and fungal agents, however in 1.3% of them, there was a bacterial or fungal
mixed infection composed of double agents. In 8% of interdigital intertrigo, concurrent
erysipelas or cellulitis were also detected. Toe webs were most frequently infected with
dermatophytes and the main pathogens were Trichophyton rubrum and Trichophyton
mentagraphytes, respectively. Gram (-) bacteria were isolated in 28% of patients who
has toe-web intertrigo. PA was responsible from 57.1% of this condition. The most
important predisposing factors are hyperhidrosis, occlusion, diabetes mellitus, obesity,
excessive washing of foot due to ablution. In 43% of patients, different topical
treatments have been used previously. In 22 patients with interdigital erythrasma by

Wood evaluation, corynebacteria were isolated only from 9.3% of them.

The secondly frequent clinical type was submammary intertrigo. This condition
was detected in 21% of female patients and 40% of these were infected with candida.

If fungal and bacterial culture are considered gold standarts; correlations

between direct smear and fungal culture for dermatophytic and candidal intertrigo,
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Wood light and bacterial culture for erythrasma or pseudomonal intertrigo were
statistically significant. Sensitivity and specifity of direct smear with KOH for
dermatophytic intertrigo were stated as 79% and 84%, and 83% and 89% for candidal
intertrigo, respectively. Sensitivity and specifity of Wood light were 100% and 86% for
erythrasma, and 89% and 87% for pseudomonal intertrigo, respectively.

In conclusion; direct smear with KOH and Wood light are highly sensitive and
specific, easy, practical, reliable, and suitable diagnostic methods in the diagnosis of
intertrigo and related secondary infections. With these methods, about 61.5% of
secondary infections can be diagnosed and treated without applying the methods that
are expensive, experience requiring, and time consuming. According to our results,
these two simple methods are ideal screening tests which should be used in determining

the types of intertrigo.

Key words: Intertrigo, Candida, Pseudomonas, Direct smear with KOH, Wood light,

Gram stain, Culture.
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