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Amaç: Onikomikoz en sık tanı konulan tırnak hastalığı olup, tırnak plağı ve subungual 

alanın tutulduğu bir fungal enfeksiyondur. Subungual hiperkeratoz, trakionişi, onikoliz, 

diskolorasyon ve kırılganlık artışı gibi klinik belirtilerle seyreder. Onikomikozda 

uygulanan çok sayıda tedavi yöntemi bulunmaktadır Onikomikoz tedavisinde kullanılan 

topikal antifungal ajanların tedavi başarıları düşüktür. Sistemik antifungal tedavi daha 

etkilidir ancak uzun süre verilmeleri gerektiğinde hasta uyumunun zorlaşması, hepatik 

ve renal toksisite riski, ilaç etkileşimleri gibi yan etkilere sahiptir.
 
Bu durum daha etkili 

monoterapilere ya da mevcut tedavilere yardımcı bir yönteme ihtiyacı artırmaktadır. 

Non-farmakolojik tedavi olarak son yıllarda UV terapi, fotodinamik tedavi ve lazer 

cihazları ile tedavi onikomikozda kullanılmaktadır.
 

Biz de bu  çalışmamızda 

onikomikozlu hastaları tedavi etmek için 1064-nm long-pulsed (uzun atımlı) Nd:YAG 

lazerin etkinliğini değerlendirmeyi amaçladık. 

 

Gereç ve Yöntem: Standart KOH ve 24 saatlik KOH testlerinin en az birinin pozitif 

olduğu klinik ve mikolojik tanılı 25 erkek, 25 kadın toplam 50 hasta tedaviye alındı.  

Olguların yaş ortalaması 38,98±13,50 idi. Duetto MT EVO uzun atımlı 1064 nm 

Nd:YAG lazer cihazı kullanıldı. Hastalar 4 hafta arayla toplam 3 seans tedavi edildi. 4 

mm  uygulama genişliği (spot size), 13 milisaniye atım süresi (pulse duration), 1 Hz 

tekrarlama hızı (repetation rate), 40 joule/cm
2
 (fluence) standart dozunda Nd:YAG lazer 

tedavisi uygulandı. Soğutucu sprey, jel, analjezik ve topikal anestezik kullanılmadı. 

Tedavi bitiminden 1 ay sonra hastalara standart KOH ve 24 saatlik KOH testleri tekrar 

uygulandı. Tedavi öncesi ve tedavi bitiminden 1 ay sonraki KOH pozitiflikleri 

istatistiksel olarak karşılaştırılarak tedavi etkinliği değerlendirildi. 

 

Bulgular: Tedaviden 1 ay sonra 4 hastada (%8) KOH testi negatif bulundu. 46 hastada 

(%92) ise KOH testi pozitif bulundu. Sonuç olarak tedavi sonrası KOH testi ile tedavi 

öncesi KOH testi pozitiflikleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

görülmemiştir (p=0,736). Hastalarda tedaviye ait hiçbir yan etki gözlenmedi. 

 

Sonuç: Bu çalışmada tedavi etkinliğini %8 olarak bulduk. Nd:YAG lazer’in bu 

parametrelerle uygulandığında onikomikoz için etkin bir tedavi seçeneği olarak 

kullanılamayacağı görüşündeyiz. 

 

Anahtar kelimeler: Nd:YAG lazer, tedavi, onikomikozis 
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Objective: Onychomycosis is the most commonly diagnosed nail disease and is a 

fungal infection of the nail plate and subungual area. Clinical signs of onychomycosis 

are subungual hyperkeratosis, trachionism, onycholysis, discoloration and increased 

fragility. There are many treatment modalities which are applied for onychomycosis. 

Treatment successes of topical antifungal agents used in the treatment of 

onychomycosis are low. Systemic antifungal treatment is more effective but has adverse 

effects such as difficulty with patient compliance when long-term administration is 

needed, hepatic and renal toxicity risks and drug interactions. This situation increases 

the need for more effective monotherapies or a method of helping existing treatments. 

UV-therapy, photodynamic therapy and laser devices have been used for 

onychomycosis in recent years as a non-pharmacological treatment. We aimed to 

evaluate the effectiveness of 1064 nm long-pulsed Nd:YAG laser therapy to treat 

patients with onychomycosis in this study. 

  

Material and Method: Clinical and mycological diagnosed a total of 50 patients (25 

males, 25 females) who were positive for at least one of the standard KOH and 24-hour 

KOH tests were included in the study. A total of 50 patients, 25 were males (50%) and 

25 were females (50%). The mean age of the cases was 38,98±13,50. Duetto MT EVO 

branded which has long-pulsed and 1064 nm Nd:YAG laser device was used. Patients 

were treated for 3 sessions in total with 4 weeks interval. Standard dose Nd:YAG laser 

therapy was applied with 4 mm spot size, 13 milliseconds pulse duration, 1 Hz 

repetation rate, 40 joules/cm
2
 fluence. Cooling spray, gel, analgesic and topical 

anesthetic were not used. One month after the end of treatment, the patients were 

reapplied with standard KOH and 24-hour KOH tests. The treatment efficacy was 

evaluated by comparing the KOH positivity before and after the treatment.  

 

Results: The KOH test was negative in 4 patients (8%) after 1 month of treatment. In 

46 patients (92%), the KOH test was positive. As a result, there was no statistically 

significant correlation between post-treatment KOH test and pre-treatment KOH test 

positivity (p=0,736). No side effects of treatment were observed in the patients. 

 

Conclusion: In this study, the treatment efficacy was found to be 8%. We conclude that 

the Nd:YAG laser can not be used as an effective treatment option for onychomycosis 

when applied with these parameters.  

 

Keywords: Nd:YAG Laser, Treatment, Onychomycosis. 



VI 

 

V. KISALTMALAR 

 

 

 T. rubrum: Trichophyton rubrum 

 M. canis: Microsporium canis 

 E.  floccosum: Epidermophyton floccosum 

 S. brevicularis: Scopulariopsis brevicularis 

 C. albicans: Candida albicans 

 A. niger: Aspergillus niger 

 DLSO: Distal Lateral Subungual Onikomikoz 

 PSO: Proksimal Subungual Onikomikoz 

 YBO: Yüzeyel Beyaz Onikomikoz 

 KO: Kandidal Onikomikoz 

 TDO: Total Distrofik Onikomikoz 

 PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu 

 RFLPs: Restriction Fragment Length Polymorphisms 

 CW: Calcoflour white 

 UV: Ultraviyole  

 CO2: Carbondioxide 

 Nd:YAG: Neodymium-doped:yttrium-aluminum-garnet 

 PDL: Pulse boya lazer 

 KTP: Potasyum titanil fosfat 

 IPL: Yoğun pulse ışık kaynakları 

 KOH: Potasyum hidroksit 

 DMSO: Dimetil sülfoksit 

 PAS: Periodic asid schiff 

 DNA: Deoksiribonükleik asit 

 RNA: Ribonükleik asit 

 MIC: Minimum inhibitör konsantrasyon 

 KC: Karaciğer 

 CYP450: Sitokrom P-450 

 SSRI: Selektif Serotonin Reuptake İnhibitörleri 



VII 

 

 FDA: Food and Drug Administration 

 ALA: Aminolevulinik asit 

 LAZER: Light Amplification by the Stimulated Emission of Radiation 

 W: Watt 

 J: Joule 

 TGZ: Termal gevşeme zamanı 

 SPSS: Statistical Package for the Social Sciences 

 DM: Diabetes Mellitus 

 KAH: Koroner Arter Hastalığı 

 HT: Hipertansiyon  

 



VIII 

 

VI. TABLO LĠSTESĠ 
 

 
 

Tablo 1. Lazer Terimleri ............................................................................................. 20 

Tablo 2. Dokudaki Hedeflerin Boyutu, Termal Gevşeme Zamanları ve Lazer Atım 

Süreleri ....................................................................................................................... 21 

Tablo 3. Hastaların Yaş Ortalaması ............................................................................. 32 

Tablo 4. Cinsiyet Gruplarında Yaşların Dağılımı ........................................................ 33 

Tablo 5. Tedavi Öncesi KOH Testinin Hastalık Süresine Göre Dağılımı ..................... 34 

Tablo 6. Tedavi Öncesi KOH Testinin (Direkt ve 24 Saatlik) Antifungal Kullanım 

Öyküsüne Göre Dağılımı ............................................................................................. 35 

Tablo 7. Tedavi Öncesi Direkt KOH Testinin Antifungal Kullanım Öyküsüne Göre 

Dağılımı……………………………………………………………………………….. 36 

Tablo 8. Tedavi Öncesi KOH Testinin Onikomikoz Klinik Tiplere Göre Dağılımı ...... 37 

 



IX 

 

VII. ġEKĠL LĠSTESĠ 
 

 

 

ġekil 1. KOH Muayenesinde Hiflerin Görünümü ..........................................................9 

ġekil 2. Hastaların Cinsiyete Göre Dağılımı ................................................................ 32 

ġekil 3. Onikomikozun Hastalık Süresine Göre Dağılımı ............................................ 33 

ġekil 4. Lazer Tedavisinden Önce Antifungal Tedavi Kullanımının Dağılımı .............. 34 

ġekil 5. Onikomikozun Klinik Tiplere Göre Dağılımı.................................................. 36 

ġekil 6. Hastalarda Ek Sistemik Hastalık Varlığı ......................................................... 37 

ġekil 7. Hastaların Aile Öykülerinde Tırnak Hastalığı Durumu ................................... 38 

ġekil 8. Tedavi Öncesi Distal Lateral Subungual Onikomikoz ..................................... 39 

ġekil 9. Tedavi Sonrası Distal Lateral Subungual Onikomikoz .................................... 39 

ġekil 10. Tedavi Öncesi Yüzeyel Beyaz Onikomikoz .................................................. 40 

ġekil 11. Tedavi Sonrası Yüzeyel Beyaz Onikomikoz ................................................. 40 

ġekil 12. Tedavi Öncesi Total Distrofik Onikomikoz .................................................. 41 

ġekil 13. Tedavi Sonrası Total Distrofik Onikomikoz.................................................. 41 



1 

 

1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

 

 

Onikomikoz, tırnak plağı ve subungual alanın tutulduğu bir fungal 

enfeksiyondur. Hastalığa en sık dermatofitler neden olur. Diğer etkenler ise küf 

mantarları ve mayalardır (1,2). En sık görülen patojenler; T. rubrum (%71-87), T. 

mentagrophytes (%9-22) ve  Candida (%10-20) türleridir (3).  

Genel popülasyonda onikomikoz yaygınlığı %2-28 arası olup en sık tanı konulan 

tırnak hastalığıdır. Ülkemizde yapılan çalışmalarda bu oran %15,8 ile %26 arasındadır 

(4). Onikomikozu kolaylaştıran faktörler; yaşlılık, eşlik eden tinea pedis enfeksiyonu, 

immün yetmezlik, genetik yatkınlık, diyabet,  periferik nöropati, sigara kullanımı, 

periferik dolaşım bozukluğu, ayak deformiteleri, tekrarlayan travmalar (dar ayakkabı 

vs.) gibi durumlardır (5). 

Onikomikoz; subungual hiperkeratoz, trakionişi, onikoliz, diskolorasyon ve 

kırılganlık artışı gibi klinik belirtilerle seyreder. Patojen ajanın tırnağı penetre etme 

şekline, klinik görünüm ve invazyon seyrine göre beş majör tipe ayrılmaktadır. Bunlar; 

Distal Lateral Subungual Onikomikoz (DLSO), Proksimal Subungual Onikomikoz 

(PSO), Yüzeyel Beyaz Onikomikoz (YBO), Kandidal Onikomikoz (KO) ve Total 

Distrofik Onikomikoz’dur (TDO) (6). 

Klinik olarak onikomikoz şüphesi olan olgularda standart KOH ile nativ preparat 

inceleme, 24 saatlik KOH ile nativ preparat inceleme, PAS boyası ile histopatolojik 

değerlendirme ve kültür ile tanıya gidilmektedir (7). Bu geleneksel yöntemlerin dışında 

ihtiyaç duyulması durumunda Calcoflour White (CW) boyası ile immünfloresan 

inceleme, enzim analizleri, polimeraz zincir reaksiyonu gibi ileri testler de 

kullanılmaktadır (8-10).  
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Kronik bir durum olan onikomikozun günümüzdeki tedavileri sıklıkla yetersiz 

olup memnun edici değildir. Onikomikoz tedavisinde kullanılan topikal antifungal 

ajanların hiperkeratotik tırnak plağına penetrasyonu zor olduğu için bu ajanlar 

subterapötik ilaç konsantrasyonunda kalırlar ve bu nedenle tedavi başarıları düşüktür. 

Sistemik antifungal tedavi daha etkilidir ancak uzun süre verilmeleri gerektiğinde hasta 

uyumunun zorlaşması ve artmış hepatik ve renal toksisite riski, uzamış tat kaybı ve 

nadiren de olsa potansiyel olarak yaşamı tehdit eden ilaç etkileşimleri gibi yan etkilere 

sahiptir. Hatta ilaca dirençli mantar türlerinin de ortaya çıkmasına sebep olabilir (11-

13). Tırnak plağının cerrahi olarak çıkarılması topikal tedavilerin etkinliğini artırabilir 

ama invazivdir ve bu durum tedavi sonrası enfeksiyon olasılığını artırabilir, hastayı 

aylarca tırnaksız bırakabilir (14,15). Tedavi yöntemi ne olursa olsun mikolojik 

enfeksiyon ve ilgili semptomlar sıklıkla geri döner (15,16). Bu yüzden onikomikozu 

tedavi etmek oldukça zordur (17). Bu durum daha etkili monoterapilere ya da mevcut 

tedavilere yardımcı bir yönteme ihtiyacı artırmaktadır.  Non-farmakolojik tedavi olarak 

son yıllarda ultraviolet (UV) terapi, fotodinamik tedavi ve lazer cihazları ile tedavi 

onikomikozda kullanılmaktadır. Carbon dioxide lazer (CO2), long-pulsed (uzun atımlı) 

ve short-pulsed (kısa atımlı) Neodymium:yttrium-aluminum-garnet (Nd:YAG) lazer 

gibi lazerler daha az invazif olmaları, nispeten daha az sıklıkta tedavi gerektirmeleri ve 

daha az yan etkili olmaları gibi avantajlarından dolayı onikomikoz tedavisinde 

kullanılmaktadır (18,19).  

Birçok araştırmacı, onikomikozda lazer tedavisinin güvenli ve etkili olduğuna 

inanmaktadır (20-22). Bazı araştırmacılar onikomikoz tedavisinde long-pulsed 1064 nm 

Nd:YAG lazerle olumlu sonuçlar elde ederken (23), diğerleri de başarılı sonuçlar elde 

edemediklerini bildirmişlerdir (24). Lazer cihazlarının onikomikoz tedavisiyle ilgili 

kesin parametre ve tedavi metodu henüz netleşmediğinden sonuçlar tutarsızdır (25,26). 

Bu çalışmada onikomikoz tedavisinde 1064-nm long-pulsed Nd:YAG lazerin etkinliğini 

değerlendirmeyi amaçladık.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

 

 

2.1. Tanım 

Onikomikoz, tırnak plağı ve subungual alanın tutulduğu en sık dermatofitler 

olmak üzere non-dermatofit küf ve mayaların da rol oynadığı enfekte bir tırnak 

hastalığıdır (1,2). Paris’te 1967’de yapılan Tıbbi Araştırma Komitesi Tıbbi Mikoloji 

Komitesi’nde tırnağın tüm mantar enfeksiyonlarının onikomikoz olarak tanımlanması 

kararlaştırılmıştır (27). 

 

2.2. Tarihçe 

Romalılar döneminde dermatofitlerin saçlı deride yaptıkları enfeksiyonlar güve 

yemiş gibi bir görünüm oluşturduğu için bu hastalığa ―elbise güvesi‖ anlamı taşıyan 

―Tinea‖ ismi verildi (28).  

Dermatofitler hakkındaki sistematik çalışmalar Remak tarafından 1837’de 

favusun miçelyal türünün tarif edilmesi ile başlamıştır (29). Gruby (30) 1841’de favus 

nedeni olan mikroorganizmayı kültürde üreterek deneysel hastalığı normal deride 

oluşturmuştur. 1910 yılına kadar bu alanda herhangi bir ilerleme olmadı. Raymound 

Sabourad (31) 1910’da yaptığı çalışmalar sonucunda, kültürel ve mikroskopik 

özellikleri baz alarak dermatofitleri 4 cinse ayırmış ve taksonomideki karmaşıklığa ilk 

düzenlemeyi getirmiştir. 1934’de (32) Emmons taksonomiyi tekrar düzenlemiş ve 

konidyal yapıları baz alarak dermatofitleri 3 anamorfik cins olarak sınıflamıştır. Bunlar; 

Microsporium (M.), Trichophyton (T.) ve Epidermophyton’dur (E.) 

 

2.3. Epidemiyoloji 

Genel popülasyonda onikomikoz yaygınlığı %2-28 arası olup en sık tanı konulan 

tırnak hastalığıdır (4). Tüm tırnak hastalıklarının yaklaşık olarak %50’sini 

oluşturmaktadır. Mikrobik hastalıkların %18-40’ı fungal enfeksiyon, 
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dermatofitlerin sebep olduğu tabloların ise yaklaşık %30’u mikotik tırnak 

enfeksiyonudur (33).  

Kültür ve yaşam biçimiyle ilişkili farklılıklar olmakla beraber kadın ve erkek 

arasındaki prevalans benzerdir. Prevalansın (%4,7-21) ile en yüksek olduğu yaş grubu 

55 yaş ve üzeri popülasyondur (34). 

Onikomikozu kolaylaştıran faktörler genellikle yaşlılık, eşlik eden tinea pedis 

enfeksiyonu, immün yetmezlik, uzun süreli antibiyotik kullanımı, genetik yatkınlık, 

diyabet,  periferik nöropati, sigara kullanımı, periferik dolaşım bozukluğu, ayak 

deformiteleri, tekrarlayan travmalar (dar ayakkabı vs.) ortak kullanılan banyolar, ellerin 

suyla aşırı teması gibi faktörlerin biri veya birkaçının bir araya geldiği durumlardır 

(5,35,36).  

Normal popülasyona göre psöriasis onikomikoz açısından yüksek prevalansa 

sahip bir diğer faktördür (37). 

Bir diğer önemli faktör ise genetiktir. T. rubrum enfeksiyonu otozomal dominant 

(OD) kalıtım gösterebilmektedir. Onikomikoz tanılı çocukların yaklaşık %50’sinin 

enfeksiyon kaynağı ebeveynleridir (38). 

Onikomikoz epidemiyoloji ve etyolojisinde coğrafi farklılıklar oldukça 

belirgindir. Amerika, İngiltere, Almanya’da dermatofitler (özellikle T. rubrum) en sık 

etken iken Belçika, Suudi Arabistan ve İspanya’ da ise Candida enfeksiyonları daha sık 

görülmektedir. Scytalidium türleri tropikal ülkelerde daha sıktır (39). Ülkemizde de en 

sık etken T. rubrum’dur (40,41). 

 

2.4. Etyoloji  

Onikomikoza en sık neden olan etkenler; dermatofitler, nondermatofit mantarlar 

(küf mantarları) ve mayalardır (1,2). 

Dermatofitlerden T. rubrum;  mantarlara bağlı tüm tırnak enfeksiyonlarının 

%80’ini oluşturur. T. interdigitale ve T. mentagrophytes de onikomikoza sebep olan 

diğer dermatofitlerdir (1,2). En sık neden olan dermatofitler eşeysiz üreme şekillerine 

göre Trichophyton, Epidermophyton ve Microsporium olmak üzere üç gruptur (7). 

Mayalardan Candida albicans ise onikomikozların %5’inden sorumlu olup el 

tırnaklarını ayak tırnaklarına göre daha fazla tutmaktadır (1,2). Genellikle paronişiye 

sekonder oluşur. Ayrıca el ve ayak tırnaklarının su ile sık temas etmesi, travma, kronik 
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mukokutanöz kandidiyazis, Raynaud Hastalığı ve Cushing sendromunda da kandidal 

enfeksiyon sıklığı artmaktadır (50).  

Nondermatofit küflerden  Scopulariopsis brevicaulis ve Aspergillus niger nadir 

görülmelerine rağmen onikomikoza sebep olabilir (1,2). Bu fungal enfeksiyonların 

sıklığı coğrafi bölgelere göre değişmekle birlikte tropikal ve subtropikal bölgelerde 

daha sık görülmektedir (5).  

 

2.5. Patogenez 

Dermatofitlerin insanlara geçişi başlıca 3 kaynakla olmakla birlikte, her birinin 

sonucunda farklı karakteristik ve klinik özellikler oluşur.  

Antropofilik dermatofitler : İnsandan insana geçerler. İnflamasyonsuz ya da 

hafif inflamasyonla seyreden klinik tablolara neden olurlar. Kroniktir. 

Zoofilik dermatofitler: Hayvandan insana geçerler. İnflamasyon yoğundur 

(püstül ve vezikül) görülür. Akuttur. 

Jeofilik dermatofitler: Topraktan insana geçerler. Orta düzeyde inflamasyon 

yapar. 

Dermatofitler tipik olarak cildin kornifiye, dış tabakalarına invazyon yapar. 

Böylece dermatofitler morbiditeden sorumlu olurlar. Enfeksiyonun ilk basamağı fungal 

enfeksiyöz elementlerin (artrokonidya) cilde adhezyonu ile başlar. Mantarın konakçıya 

olan adhezyon yeteneğinin gerçekleşmesi birçok mikrobiyal mekanizma ve konakçı 

faktöre bağlıdır (32). Dermatofitler, çoğu mantarlardan farklı olarak keratini yıkan 

keratinaz enzimi üretirler, böylece mantarın stratum korneuma invazyonu gerçekleşmiş 

olur. 

Dermatofitlerin hücre duvarlarında bulunan mannanlar immüno-inhibitör 

etkilere sahiptir. T. rubrum’da bulunan mannan ayrıca epidermal proliferasyonu 

azaltabilir böylece invazyondan önce mantarın atılma ihtimalini azaltır. Bu mekanizma 

T. rubrum’un kronikleşmesine katkıda bulunur (42). Fakat proteaz inhibitörleri gibi 

konakçı faktörleri invazyon boyutunu sınırlayabilir. İnvazyon başarılı olursa hastalık 

meydana gelir. 

Hastalığın klinik olarak şiddeti birkaç konakçı faktör tarafından etkilenir. Sebum 

dermatofitler üzerinde inhibitör bir etkiye sahiptir. Hastalık şiddeti vücudun o 

bölgesindeki sebase bezlerin sayılarına ve aktivitelerine bağlı olabilir. Cilt bariyerinin 
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bozulması ya da maserasyon dermatofitlerin cilde invazyonunu kolaylaştırır ve artmış 

enfeksiyon yatkınlığı kalıtıma veya immün sistem yeterliliğine bağlı olabilir. 

Dermatofitler invazyona başladığında ve ciltte çoğaldığında keratinize dokulardaki 

birkaç mekanizma ile enfeksiyon sınırlandırılmaya çalışılır. Bunlar; enfeksiyonun daha 

serin olan cildin yüzeyel tabakasında tutulması, dermatofit gelişimini inhibe eden 

serumda bulunan faktörler (β-globulinler, ferritin ve diğer metal şelatörleri vs.) ve 

konakçı immün sistemidir. Dermatofit enfeksiyonuna yatkınlığı belirleyen diğer 

faktörler Darier Hastalığı, Hailey–Hailey Hastalığı ve İktiyozis gibi kutanöz bariyerin 

bozulduğu dermatolojik hastalıklardır (32).  

Mayalar grubunda yer alan Candida türleri normalde insan derisi ve 

mukozasında mevcuttur. Tetikleyen koşullar varlığında akut-kronik, yüzeyel-derin 

enfeksiyonlara neden olurlar. Tırnak enfeksiyonunun patogenezi ise farklıdır. Kandidal 

onikomikoz sıklıkla el tırnaklarında görülür ve proksimal ve lateral kıvrımların eritemli, 

ödemli ve ağrılı seyrettiği perioniksis kliniği ile beraberdir. Keratolitik enzimlere sahip 

olmadığından mayalar yüzeyel yerleşirler (7). 

Dermatofit dışı küf mantarları da keratinolitik özelliğe sahip olmadıklarından 

enfeksiyon oluşturabilmeleri için travma ya da önceden var olan bir hastalık ile tırnak 

keratininin kısmen bozulması gerekir.
 
Scopulariopsis brevicaulis ve Handersonula 

toruloidea hariç küfler tırnağı sekonder istila ederler bu nedenle primer patojen 

olamazlar (7).  

 

2.6. Onikomikoz Klinik Belirtileri 

         Patojen ajanın tırnağı penetre etme şekline, klinik görünüm ve invazyon seyrine 

göre 5 majör tipe ayrılmaktadır. Bunlar; Distal Lateral Subungual Onikomikoz (DLSO), 

Proksimal Subungual Onikomikoz (PSO), Yüzeyel Beyaz Onikomikoz (YBO), 

Kandidal Onikomikoz (KO) ve Total Distrofik Onikomikoz’dur (TDO) (6).   

       

2.6.1. Distal Lateral Subungual Onikomikoz (DLSO) 

         Distal lateral subungual onikomikoz tırnak invazyonunun en yaygın paternidir. 

Fungal ajanlar tırnak yatağının distal bölümü olan hiponişyumu invaze eder. 

Hiperkeratotik debris birikimine bağlı olarak distal tırnak plağı sarı ya da beyaz renk 

alır. Hiperkeratotik debris tırnağın kalınlaşmasına ve tırnağın yatağından ayrılmasına 
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sebep olur. Fungal ajanlar tırnak plağında çoğalarak tırnak plağının kırılganlığında 

artışa ve ufalanmasına yol açarlar (43). 

 

  2.6.2. Proksimal Subungual Onikomikoz (PSO) 

        Mikroorganizmalar proksimal tırnak kıvrımının alt (ventral) kısmından girer, 

matrikse doğru ilerleyerek tırnak plağının tamamını invaze etmeye çalışır. Enfeksiyon 

tırnak plağını istila etmesine karşın tırnak plağı yüzeyi intakt kalır. Hiperkeratotik 

debris birikir ve bu durum tırnak plağının ayrılmasına sebep olur. Enfeksiyon proksimal 

tırnak plağında transvers beyaz çizgilenme ile başlar. Enfeksiyon ilerlerse tüm tırnak 

plağını kaplayabilir. T. rubrum en sık sebeptir. Bu klinik tip en sık AIDS’li hastalarda 

görülür (43).  

 

2.6.3. Yüzeyel Beyaz Onikomikoz (YBO) 

       Sıklıkla T. mentagrophytes tarafından tırnak plağının yüzeyel invazyonu sonucu 

oluşur. Tırnak yüzeyi yumuşak, kuru ve tozlu olup yüzey kolayca kazınabilir. Tırnak 

plağı kalın değildir ve tırnak yatağından ayrılmaz. Yüzeyel beyaz onikomikozun bir de 

derin varyantı vardır. Bu varyant üç durumla oluşabilir: 

       1. Küf enfeksiyonları (özellikle Fusarium ve Aspergillus türleri)  

       2. Kandidiyazis ve T. rubrum enfeksiyonlu çocuklarda 

        3. T. rubrum enfeksiyonlu bağışıklığı baskılanmış hastalarda 

     Derin varyant tırnak plağının yüzeyel ve orta tabaklarının tutulduğu tüm tırnak 

plağını da tutabilecek ilerleyici bir karakter sergiler (44). 

 

2.6.4. Kandidal Onikomikoz (KO) 

         Lateral tırnak kıvrımından başlayan enfeksiyon sonucu çevre doku eritemli, 

ödemli, hassas olabilir (7,45). Özellikle mesleki açıdan elleri sürekli su ile temas eden 

kişilerde (bulaşıkçı, aşçı vs) görülür. Baskın elde başparmak, orta parmaklarda tutulum 

sıktır. Ayak tırnak enfeksiyonları daha nadir görülür (46). Candida albicans’ın neden 

olduğu tırnak plağı enfeksiyonu özel olarak kronik mukokutanöz kandidiyazisde 

görülebilir. Kronik mukokutanöz kandidiyazis genellikle tüm tırnakları içerir. Tırnak 

plağı kalınlaşır, sarı-kahverengi renk alır (43). En tipik bulgusu tırnak yatağı 

tutulmadığı için subungual hiperkeratozun olmayışıdır (47).  
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2.6.5. Total Distrofik Onikomikoz (TDO) 

        Tırnak plağının tamamen harap olduğu bir klinik tablodur. Diğer tüm 

onikomikoz tiplerinin ilerlediği son basamaktır. Dermatofitlerden T. rubrum ve Candida 

türleri en sık etkenlerdir. Tırnak tamamen kalın, kolay kırılıp ufalanan hale gelir. 

Zamanla yerini anormal görünümlü tırnak yatağına bırakır (58).  

 

       2.7. Tanı 

        Distrofik tırnakların klinik karakteristik özellikleri klinisyeni onikomikozis 

ihtimali yönünde şüphelendirmelidir. Bu aşamada onikomikozu en çok taklit eden 

kronik travma, psöriasis, liken planus gibi hastalıklar dışlanmalıdır (39). Distrofik 

tırnaklar dışında subungual hiperkeratoz, trakionişi, onikoliz, diskolorasyon ve 

kırılganlık artışı gibi bulgular varlığında da onikomikoz düşünülmelidir (3).  

        Onikomikoz tanısı koyarken sadece klinik belirtiler dikkate alındığında tanı 

doğruluğu %70 olmaktadır. Bu yüzden çeşitli laboratuar testleri ile tanı 

kesinleştirilmelidir (48). 

        Teşhis için genellikle direkt mikroskopik muayene, kültür, tırnak biyopsisi ve               

daha az sıklıkta immunohistokimyasal yöntem, calcoflour white (CW) boyası ile 

immünfloresan inceleme, enzim analizleri, polymerase chain reaction (PCR), restriction 

fragment length polymorphisms (RFLPs) kullanılır (8,10,49).  

 

2.7.1.  Direkt Mikroskopik Ġnceleme 

        KOH (Potasyum Hidroksit) hazırlama ilk tanı aracı olmasına rağmen sadece 

hastalığa neden olan mantarın elemanları görülür. Mantarın türü hakkında bilgi vermez. 

%15-20’lik KOH solüsyonuna DMSO (dimetil sülfoksit) eklenmesi ile işlem hızlanır. 

KOH ile birlikte klorozal- siyah E boyası veya Parker mavi/siyah mürekkep kullanılırsa 

fungal elemanların görülme olasılığı artmaktadır. KOH-DMSO testi çok faydalıdır. 

Fakat klinisyen tarafından numune doğru alınmalıdır. Tırnak altındaki hiperkeratotik 

debristen alınan materyal örnek için en uygun yerdir. YBO vakalarında 15 numaralı 

bistüri ile kirecimsi, beyaz, kolay ufalanan yerlerden kazınmalıdır. PSO’da ise 

proksimal tırnak kıvrımına yakın olan bölgeden örnek alınmalıdır (50). 
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        Işık mikroskobunda x10 objektifle daha sonra da x40 objektifle preparatlar 

incelenir. Maya, spor, septalı hif ve psödohif (yalancı hif) varlığı araştırılır. 

Dermatofitler mikroskopta septalı hif, hiyalinli hif ve artrosporları ile görülürler. 

Kandidalar ise kümeler halinde tomurcuklanan yuvarlak ya da oval maya hücreleri, hif 

ve psödohifler (septasız hifler) şeklinde görülebilir. Nondermatofit küfler için ise fungal 

filamentler ya da iplik benzeri hifler tanısaldır (48). KOH muayenesinde hiflerin 

görünümü ġekil 1’de gösterilmiştir. 

 

 

ġekil 1. KOH Muayenesinde Hiflerin Görünümü 

 

        Pratikte fazla kullanılmayan oldukça eski bir yöntem de tırnak kalınlığınca 

kesilen parçanın KOH solüsyonu içinde 24 saat bekletildikten sonra incelenmesidir (7).  

 

2.7.2. Kültür 

        Tırnak kültürü için materyal tırnak bölgesinin %70’lik alkol ile temizlendikten 

sonra mümkün olduğu kadar subungual debrisin bulunduğu tırnak proksimalinden 

alınmalıdır. Materyal daha önce tarif edildiği gibi kazınmalıdır. Bu işlem için tırnak 

makası da kullanılabilir. Pozitif sonuç alma ihtimalini artırmak için 3 veya 4 tüpe ekim 

yapılmalıdır. Laboratuara gönderilen materyal hızlı bir şekilde işlenmeli ve 25-27°C'de 

inkübe edilmelidir. Türlerin tanımlanması için ortalama 4-5 hafta gereklidir. 
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        Kültür ortamına sikloheksimid ve antibiyotik eklenmesi muhtemel kontamine 

mantarların ve bakterilerin çoğalmalarını engeller. Eğer şüphelenen mantar bir küf 

mantarı ise inokülasyon ortamının sikloheksimidden yoksun olması gerekmektedir 

(kloramfenikol ile Sabouraud glikoz agar, patates dekstroz agar) (50). İzole edilen küfün 

onikomikoza neden olduğunu doğrulamak için kültürün seri bir şekilde tekrarlanması 

gerekir. Bir maya türü tespit edildiğinde, bu tür, API-20E sistemi (Analytab Products, 

Plainview, NY) tarafından belirlenmelidir. API-20E önceleri enterik bakterileri 

(Salmonella, Shigella, Proteus, Enterobacter vb.) identifiye etmek için tasarlanmışken 

daha sonraları fermentatif olmayan bakteriler, gram pozitifler, anaeroblar ve mayaların 

identifikasyonu için kullanılmaya başlanmıştır (51). 

        Kültür ve KOH pozitifliği oranı %25-80 arasında değişmektedir. KOH ve kültür 

incelemesinde yanlış negatiflik oranı ise %30’a kadar çıkmaktadır (9,48,52,53). Yanlış 

negatifliğin nedenleri arasında materyalin hiç fungal hif bulundurmayan enfekte tırnak 

kısmından elde edilmesi, yetersiz materyal alınması, klinisyenin tecrübesizliği, uzun 

süre bekletilmiş olan materyalin kristalize olması, daha önceki fungal tedavinin 

etkisinin devam etmesi, uygun olmayan kültür ortamı ve kültürün transportu esnasında 

çevresel faktörler sayılabilir (54). 

Direkt mikroskobik inceleme ve kültür ile mantar tanısı konulamadığında 

histopatoloji (histomikoloji) gereklidir (55).  

        

2.7.3. Histopatoloji (Histomikoloji)        

        Bu yöntem periyodik asit-Schiff (PAS) ile boyandıktan sonra tırnağın farklı 

bölümlerinin histolojik olarak incelenmesi demektir. Mantarlar kendi yapıları olan 

hifler, psödohifler veya noktalar (mayalar ve artrokonidya)  şeklinde görülerek tanıya 

gidilir. Histomikoloji yüksek duyarlılık ve özgüllük derecesine sahiptir ve mantarları 

kendilerine kontamine olmuş organizmalardan ayırt edebilir. Histomikolojinin tek 

sınırlayıcı özelliği KOH çalışmalarında olduğu gibi etkenin türünü tayin edememesidir 

(55). 

       Son yıllarda yeni teknikler geliştirilmiştir. Dermatofitler’in, Candida türleri’nin 

ve diğer mantarların teşhisi için moleküler genetik araçlar kullanılmaktadır. RFLP 

analizi fungal ribozomal DNA'yı tanımlar. Bu teknik, tedaviye yanıt eksikliği 

olduğunda, reenfeksiyon ya da enfeksiyona başka bir fungal suşun neden olup 
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olmadığını tanımlamak için çok yararlıdır. Onikomikozun tanısı için kullanılan diğer 

teknikler flow sitometri, konfokal ve taramalı elektron mikroskobu ve polimeraz zincir 

reaksiyonudur. Bu tekniklerin az kullanılmasının sebepleri pahalı ve teknik zorluklara 

sahip olmalarıdır (49).  

        

2.8. Ayırıcı Tanı 

       Onikomikoz ve psöriasis en sık görülen tırnak hastalıkları olduğundan en önemli 

ayırıcı tanıyı psöriatik tırnak oluşturur. Lökonişi, subungual hiperkeratoz, onikoliz ve 

onikodistrofi her iki hastalığın ortak bulgusu iken pitting ve yağ damlası psöriasise daha 

özgü bulgulardır (48). 

       Onikomikoz ayırıcı tanısında liken planus, kronik ekzema, eksfoliatif dermatit, 

lökonişi, sarı tırnak sendromu, tuberoz skleroz, alopesi areata, pakionişi konjenita, 

kronik paronişi düşünülmelidir (56).      

        

2.9. Tedavi 

        Kronik bir durum olan onikomikozun günümüzdeki tedavileri sıklıkla yetersiz 

olup memnun edici değildir (11-13). Aşağıdaki kötü prognostik faktörlerin varlığı 

onikomikoz tedavisinin başarısız ve yetersiz olmasında etkili olabildiği gibi nükslerin 

de sık görülmesine yol açabilir (57). 

        Onikomikozis tedavisinde kötü prognostik faktörler:  

1. Tırnağın %50’den fazla tutulması 

2. Lateral tutulumun belirgin olması 

3.Subungual hiperkeratoz (tırnak kalınlığının) 2 mm’den fazla olması 

4.Tırnakta beyaz-sarı ya da turuncu-kahverengi çizgilerin varlığı 

5.Total Distrofik Onikomikoz (matrix tutulumlu) 

6.Dirençli organizmalar (Scytalidium türleri vs.) 

7.İmmünsüpresyon varlığı 

8.Yetersiz periferik dolaşım 

9.Endokrinopatiler (Diyabetes mellitus, Cushing sendromu gibi)  

 

        Onikomikoz tedavisine başlamadan önce birkaç faktörün göz önüne alınması 

gerekir. Bunlar; hastalığa sebep olan etken, etkenin antifungal ilaçlara duyarlılığı, 
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hastanın komorbiditeleri, diğer tedaviler ile ilaç etkileşimi, verilecek tedavilerin yan 

etkileri, hastanın yaşı ve tedaviye uyumu, tedavi maliyeti gibi faktörlerdir. Onikomikoz 

şiddetinin değerlendirilmesi de önemlidir (57-59). 

        Sistemik onikomikoz tedavisinde oral antifungal ajanlar birkaç ay boyunca 

tedavi sağlanıncaya kadar, yan etki ya da direnç gelişinceye kadar kullanılır. 

Onikomikoz sistemik tedavisinde genişçe kullanıma sahip ana tedaviyi oluşturan 

alilamin ve azol bileşikleridir. Sistemik tedaviler devamlı (continuous) ya da aralıklı 

(pulse) bir şekilde verilebilir. Burada hastanın uyumunu dikkate almak gerekir (58,59). 

        Sistemik tedaviler etken ajana ve minimum inhibitör konsantrasyonuna (MIC) 

göre değişir. Candida türleri’nin tedavisinde azoller, triazoller daha etkilidir. C. 

glabrata, C. dubliniensis gibi yeni kandida türlerinin neden olduğu onikomikoziste 

flukonazol gibi azollere direnç rapor edilmiştir. Bu etkenlere karşı direnç görüldüğünde 

itrakonazol ve diğer yeni azollerin (vorikonazol vs.) tedavide kullanılması gerekir. 

Nondermatofit küfler rutinde kullanılan sistemik tedavilere genellikle iyi cevap 

vermezler. Fakat hastalıklı tırnağın çıkarılmasını takiben uygulanan topikal tedavilerle 

ya da yeni jenerasyon azollerin kullanımı ile terapötik sonuçlar daha olumludur (60). 

        Sistemik tedavi ile birlikte kullanılan topikal ajanlarla daha iyi klinik ve 

mikolojik sonuç elde edilir. Topikal ajanlar sistemik tedavileri tamamlayıcı bir etki 

gösterir. Ayrıca sistemik tedavilerin kontrendike olduğu durumlarda monoterapi olarak 

kullanılabilirler. Bu topikal ajanlar arasında sikloproksolamin %8, amorolfin %5, 

tiokonazol %28 ve bunların kombinasyonu vardır (60,61).  

 

2.9.1. Pediatrik Onikomikoz 

        Onikomikoz çocuklarda yetişkinlere göre oldukça az sıklıkta görülür. İsrail’de 

yapılan bir çalışmaya göre ayak tırnak onikomikoz prevalansı %0,8’dir. T. rubrum, T. 

mentagrophytes, Candida türleri baskın olan etyolojik ajanlardır. Pediatrik 

popülasyonda en iyi sistemik tedavi seçeneği terbinafin, itrakonazol ve flukonazoldur. 

Çünkü bunlar daha iyi tolere edilir, daha güvenli olup yan etkileri de daha az görülür. 

Bu tedaviler griseofulvine göre daha üstündür. Onikomikoza sebep olan ajan Candida 

türleri olduğunda elektif tedavisi itrakonazol ya da flukonazoldur. Bu ilaçlarla olan 

tedavilerde karaciğer fonksiyonları takibi yapılması gerekmektedir. Bifonazol-üre, 

sikloproksolamin, amorolfin tırnak cilaları topikal tedavide kullanılabilir (62,63).  
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        İtrakonazol için aralıklı (pulse) tedavi önerilir. Ayda bir hafta boyunca 5 

mg/kg/gün kullanım şeklidir. El tırnakları için 2 siklus, ayak tırnakları için 3 siklus 

tedavi önerilir. Flukonazol için önerilen tedavi haftada bir kez olmak üzere 3-6 

mg/kg’dır. El tırnak tutulumunda 12-16 hafta, ayak tırnak tutulumunda ise 18-26 hafta 

tedavi önerilir. Onikomikoz tedavisinde kısa süre boyunca devamlı (continuous) 

tedavisi için terbinafin verilebilir. Çocuklarda önerilen doz 20 kg altı günlük 62,5 mg, 

20-40 kg arası 125 mg, 40 kg üstü ise 250 mg’dır. El tırnak tutulumunda 6 hafta, ayak 

tırnak tutulumunda ise 12 hafta boyunca verilir (64).  

 

2.9.2. Sistemik Tedavi 

 

       2.9.2.1 Alilamin ve Benzilaminler 

      Bu bileşikler T. rubrum, T. mentagrophytes, T. tonsurans ve E. Floccosum gibi 

dermatofitlere karşı geniş fungisidal etkilere sahiptirler. Alilaminler ayrıca Candida 

türleri, Scopulariopsis türleri ve Aspergillus türleri’ne karşı fungostatik etki gösterirler. 

Bunların etki mekanizması skualen epoksidaz enzimini inhibe etmektir. Bu enzim 

mantar hücre zarının ergosterol biyosentezinde rol oynar. Bu antifungaller selektif olup 

memeli kolesterol sentezine çok az etki eder (65). Bu grup içindeki iki ilaç terbinafin ve 

naftifindir. Butenafin ise benzilamin grubunun temsilcisidir. Etki mekanizması diğer 

alilaminler gibidir. 

 

      Terbinafin 

      Terbinafin 1979 yılında üretildi. Mantar hücre zarındaki ergosterol sentezini 

engelleyerek etki gösterir. Şu anda tek fungisidal antimikotik ajan olup aynı zamanda 

dermatofitlere karşı in vitro en potent ilaçtır. Güçlü lipofilik olup cilt, yağ dokusu ve 

tırnakta dağılımı oldukça iyidir. Tırnak yatağı ve matriks boyunca tırnağa nüfuz eder. 

Karaciğerde CYP450 (Sitokrom P-450) enzimi ile metabolize olup %70’i feçes ile atılır. 

Rifampin gibi CYP450 enzimini indükleyen ilaçlar terbinafinin metabolizmasını 

artırırken, simetidin gibi bu enzimde inhibisyon yapan ilaçlar ise terbinafin seviyesini 

artırırlar. Terbinafinler azollere göre daha az ilaç etkileşimi yaparlar. İlaç etkilişimi riski 

CYP450 2D6 enzimi ile metabolize olan ilaçlarla fazladır. Bunlar antidepresanlar, 
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monoamin oksidaz tip B inhibitörleri, beta blokerler, SSRI (Selektif Serotonin Reuptake 

İnhibitörleri)’dir. Oral terbinafinin gebelik kategorisi B’dir (61,65).        

      Hematolojik anormallik, ağır alkol tüketimi, geçirilmiş hepatit öyküsü olan 

hastalar gibi özellikli durumlarda KC fonksiyon testleri, tam kan sayımı tetkikleri 

yapılmalıdır. Önerilen tedavi dozu günlük 250 mg olup el tırnakları için en az 6 hafta, 

ayak tırnakları için ise en az 12 haftadır. Tedaviden 3-6 ay sonra hastalar tekrar 

değerlendirilmeli, hastalık tekrar ediyorsa destek tedavisi verilmelidir (61,65). 

      Terbinafin genellikle iyi tolere edilir. En yaygın yan etkileri diyare, karın ağrısı, 

dispepsi gibi gastrointestinal belirtilerdir. Ürtiker, pruritus, tat alma bozuklukları diğer 

yan etkileridir. KC fonksiyon testi anormallikleri görülebilir. KC toksisitesi oldukça 

nadirdir fakat özgeçmişinde KC hastalığı olanlarda görülebilir. KC fonksiyon testleri 

tedavi öncesinde, sırasında ve sonrasında değerlendirilmelidir. Diğer nadir görülen 

komplikasyonlar ise kutanöz ve sistemik lupus eritematozis alevlenmeleri ve ciddi 

eritema multiformedir (65).  

      2.9.2.2. Azol Antifungal Ajanlar 

 

      a) Ġtrakonazol 

      1980’li yılların sonlarına doğru keşfedilen bir triazoldür. Bu ilaç dermatofit, 

maya ve diğer mantarlara karşı etkisini gösterir. İtrakonazol mantar hücresindeki 

CYP450 14-α demetilaz enzimini inhibe eder. Bu enzimin inhibisyonu sonucunda 

lanosterolun ergosterole dönüşümü engellenir. Dolayısıyla mantar hücre duvarının 

sentezi engellenmiş olur (61). Yiyecekler ve asit pH ile absorbsiyonu daha iyidir. 

      Oldukça lipofilik olup KC’de CYP450 3A4 izoenzim sistemi ile metabolize olur. 

Metabolitleri safra ve idrar ile atılır. İtrakonazol ile iki tedavi şekli bulunmaktadır. 

Birincisi günlük 200 mg el tırnakları için 6 hafta, ayak tırnakları için 12 haftadır. İkinci 

uygulamada ise aralıklı (pulse) tedavisi olup her ayın ilk haftası boyunca günlük 400 mg 

(200 mg 2x1) el tırnakları için 2 siklus ayak tırnakları içinse 3 siklus verilir. 

      Oral sisaprid, midazolam, triazolam, pimozid, dofetilid, kinidin, 3-hidroksi-3-

metilglutaril koenzim A redüktaz inhibitörleri CYP3A4 ile metabolize oldukları için 

itrakonazolun bu ilaçlarla kullanımı kontrendikedir. İtrakonazol ayrıca siklosporin ve 

takrolimus seviyelerini artırır. Bazı hipoglisemik ajanlarla birlikte kullanıldığında 
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hipoglisemiyi daha da ciddi hale getirir. Reçete yazmadan önce potansiyel ilaç 

reaksiyonları yönünden klinisyen dikkatli olmalıdır (61,66).  

 

      b) Flukonazol 

      Flukonazol hidrofilik ve keratinofilik sentetik bir triazol türevidir. Etki 

mekanizması itrakonazole benzer yani ergosterol sentezini inhibe eder. Bu antifungalin 

mekanizması da CYP450 sistemine bağlı olup insan kolesterol biyosentezine hemen 

hemen hiç etkisi olmaz. Absorbsiyon pH ya da besinlere bağlı değildir. Emilen ilaç kan 

dolaşımında genellikle serbest formda dolaşır. Yarı ömrü 22-37 saat olduğundan günde 

bir kez alınır. Tamamen vücuttan atılması ise 1 hafta sürer. Atılımı en çok idrarla (%91) 

olduğundan flukonazol dozu kreatinin klirensine bağlıdır (61). 

      Flukonazol dermatofitlere ve çoğu kandida türlerine karşı etkilidir. Haftada bir 

kez 150 mg 6-9 ay boyunca verildiğinde %80-90 kür elde edilir. En sık yan etkisi 

başağrısı olup ayrıca KC fonksiyon testlerinde yükselme ve gastrointestinal yan etkiler 

de görülebilir. CYP450 enzim sistemi ile metabolize olduğundan ilaç etkileşimleri 

önemlidir. Oral hipoglisemik ajanlar, fenitoin, rifampin, terfenadin, teofilin ile birlikte 

kullanılmaması önerilir (61). 

 

      c) Vorikonazol 

      Vorikonazol bir diğer triazol olup flukonazol ile yapı olarak benzerdir. Food and 

Drug Administration (FDA) tarafından Mayıs 2002’de onaylandı. İntravenöz infüzyon, 

tablet (50 ve 200 mg) ve süspansiyon (40 mg/ml) formları vardır. En sık yan etkileri 

görme problemleri, ateş, döküntü, bulantı, kusma, karın ağrısı, baş ağrısı, sepsis, 

solunum sıkıntılarıdır. Bu belirtilerin çoğu sistemik fungal enfeksiyonlu hastalarda 

görülmüştür. Altta yatan ciddi medikal problemleri olan hastalarda KC fonksiyon 

bozukluğu nadir de olsa görülmüştür. KC fonksiyonları ve serum kreatinin testleri 

tedavi öncesi, sırası ve sonrasında takip edilmelidir. Tedavinin kesilmesi ile KC 

fonksiyon bozukluğu genellikle düzelir (67). 

      Fusarium türleri, Scopulariopsis brevicaulis, Scytalidium dimidiatum etkenlerine 

karşı etkili olduğu rapor edilmiştir. Dirençli onikomikozun tedavisinde verilir. Fakat 

kontrollü klinik çalışmaları henüz yoktur (68). 
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      d) Posakonazol 

      Posakonazol da diğer tüm azol antifungal ilaçları gibi CYP450 14-α demetilaz 

enzimini inhibe eder. Özellikle aspergillus enfeksiyonlarında itrakonazolden daha güçlü 

enzim inhibisyonu yapar. Oral süspansiyon formu (40 mg/ml) mevcuttur. 

Flukonazolden daha aktif bir preparattır. Geniş etki spektrumuna sahip olup Candida 

türleri, küfler ve Zygomycetes’e karşı etkilidir (60). Posakonazol iyi tolere edilir. Diğer 

azoller gibi başağrısı en sık yan etkidir. Ayrıca cilt döküntüsü, kseroderma, çınlama, 

mide bulantısı, flushing, karın ağrısı ve tat bozuklukları görülebilir. Diğer azoller gibi 

KC fonksiyon testleri tedavi öncesinde, sırasında ve sonrasında yapılmalıdır. 

 

      e) Ravukonazol 

      Ravukonazol etki mekanizması ve molekül yapısı olarak flukonazol ve 

vorikonazol ile benzerdir. Potens olarak da itrakonazol ile benzerdir. Yarıömrü uzundur. 

Candida türleri, C.neoformans, A. Fumigatus, Dermatofitler’e karşı etkilidir. Bazı 

Candida türleri (C.glabrata, C.krusei, C. tropicalis) in vitro duyarlıdır (69).  

 

      f) Diğer yeni azoller 

      İsavukonazol’un, terbinafin ile benzer aktivite gösterdiği belirlenmiştir. 

Onikomikoz tedavisindeki yeri ve etkinliğinin değerlendirilmesi için daha ileri 

çalışmalara ihtiyaç vardır (68). 

      Pramikonazol uzun yarı ömür özelliği olup pozolojisi günde tek dozdur. 

Onikomikoz tedavisi için faz 2 klinik çalışmaları devam etmektedir (70). 

      Albakonazol, bir diğer yeni azoldür. Geniş antifungal etki spektruma sahip olup 

biyoyararlanımı çok iyidir (67,68).  

 

2.9.3. Topikal Tedavi 

 

      a) Amorolfin  

      Amorolfin 1981’de tanıtıldı. Morfoline derivesi antifungal ajandır. Geniş etki 

spektrumuna sahip olup dermatofitler, filamantöz mantarlar, dimorfik mantarlar, 

mayalara karşı etkilidir. Çoğu türlere fungisidal etki gösterir. Delta 14 redüksiyon ve 

delta 7-8 izomerizasyonunu bloke eder ve bunun sonucunda ergosterol tükenir ve fungal 
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sitoplazik membranda ignosterol birikir. Mantar hücre duvarında kitin birikirek hücre 

duvarın kalınlaşır ve fungisidal etki ile sonuçlanır. Haftada bir kez olmak üzere el 

tırnakları için 6 ay, ayak tırnakları için 9-12 ay kullanım önerilir (71).  

 

      b) Sikloproks 

      Hidroksipiridin ailesinin bir üyesidir. Polivalan katyonlara bağlanan (Fe
+3

 veya 

Al
+3

) metal bağımlı enzimlerin çalışmasını inhibe ederek etki gösterir. Ayrıca fungal 

besin alımını da inhibe eder. Bunların sonucunda nükleotidler, protein sentezi ve fungal 

hücre içi enerji üretimi azalır. Solüsyon günlük olmak üzere tüm tırnak plağına ve 5 mm 

çevresindeki cilde 12 ay boyunca sürülür. Periungual eritem yan etki olarak 

bildirilmiştir. Yapılan klinik çalışmalarda %29-36 kür oranına sahiptir (72).  

 

      c) Tiakonazol 

      Tiakonazol’un %28’lik solüsyonu günde 2 kez 3-12 ay boyunca uygulanması ile 

%20-22 oranında kür bildirilmiştir (73).  

  

2.9.4. Cerrahi Tedavi 

      Mekanik tedavi olarak tırnak debridmanında tırnak plağının inceltilmesi 

sağlanır. Böylece hastanın ağrısı azaltılır ve oral/yerel tedavinin başarı olasılığı artar. 

Cerrahi olarak total ya da kısmi tırnak çekimi yapılabilmektedir. Debridman ve cerrahi 

girişimler antifungal tedavinin tamamlayıcısıdır (74). Kimyasal debridmanda lanolin 

içinde %35’lik potasyum iyodür, %20-40 üre veya antifungal içeren preparatlar çevre 

deride irrtitasyonu engellemek için gerekli önlemler alınırak tırnağa uygulanır ve 

parmağın distal ucu 1 hafta süreyle bandajlanır (74,75).  

 

2.9.5. IĢık Tedavisi 

      2.9.5.1. Fotodinamik Tedavi 

      Onikomikozis tedavisine alternatif yeni bir tedavi şeklidir. Bir ışığa 

duyarlaştırıcıya ve gözle görülür ışığın spesifik dalgaboylu bir aydınlatmasına ihtiyaç 

duyan fotodinamik tedavi, reaktif oksijen türlerinin ürünü aracılığıyla selektif olarak 

fungusu hedefleyen bir tedavi şeklidir. Hedef fungal elemanlar fotoduyarlaştırıcı ajanı 

daha iyi absorbe ettiklerinden bu mikroorganizmalar çevre sağlıklı dokudan daha çok 
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destrüksiyona uğramaktadır. Bu durum keratinositlere olan yan etkileri minimize eder. 

Zaten keratinositlerin destrüksiyonu için daha yüksek ışık dozlarına ihtiyaç vardır. Dört 

kimyasal fotosensitizer’in selektif olarak dermatofitleri hedeflediği bilinmektedir. Her 

bir sensitizör spesifik dermatofitlere karşı fungostatiktir. Bu sensitizörler: 

1. Fenotiazin boyası 

2. Porfirin 

3. Fitalosiyanin 

4. Protoporfirin IX (aminolevulinik asit [ALA] üzerinden) 

       Bu sensitizerler içinde en çok kullanılan 5-ALA olup T. rubrum ve T. 

interdigitale’ye karşı fungostatiktir (76).    

    2.9.5.2. Ultraviyole IĢık Tedavisi 

      Germisidal 200-280 nm UVC (ultraviolet light) mikroorganizmaları inaktive 

eder. Bunu RNA ve DNA’nın her ikisinde de dimer formasyonuna yol açan çift bağ 

stabilitesi üzerine olan etkisiyle yapar (77). Fakat; UVC onikomikoz tedavisinde sık 

kullanılmaz. UVC’nin tırnaklardaki dermatofitleri temizlediğini gösteren veriler olsa da 

güvenlik profilinin darlığı ve tırnak plağına penetrasyon azlığı nedeniyle kullanımı 

sınırlıdır. Aynı şekilde UVA ve UVB’nin de tırnak plağına penetrasyonu sınırlıdır (78). 

 

2.9.6. Lazer Tedavisi 

      2.9.6.1. Tanım 

       Lazer (LASER) terimi (Light Amplification by the Stimulated Emission of 

Radiation)’un akronimi olup radyasyonun uyarılmış yayılımı ile güçlendirilmiş ışık 

anlamı taşımaktadır (79).      

2.9.6.2. Tarihçe 

        Dermatolojide lazerler 1950’li yıllarda kullanılmaya başlanmıştır. Maiman 

tarafından 1960 yılında ilk kez yakut kristalleri kullanarak ruby lazer, daha sonra 

Helium-Neon (1961), Nd:YAG lazer, Argon lazer (1962), Karbondioksit (CO2) lazer 

(1964) geliştirilmiştir (79).  
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   2.9.6.3. Lazer-Doku EtkileĢimi 

Lazer ışığının özellikleri; 

1. Monokromatiktir (tek bir dalga boyundadır) 

2. Kromofor adı verilen hedef moleküller tarafından seçici emilime uğrar 

(hemoglobin, melanin, su ve dövme boyaları) 

3. Yüksek enerjili ve yoğundur. 

4. Birbiriyle aynı fazda hareket eder (koherans), birbirine paralel yol alır 

(kolimasyon).   

       Lazer ışığı dokuda dört farklı şekilde yol izleyebilir. Dokudan yansıyabilir, 

dokudan geçebilir, doku içinde dağılabilir, doku tarafından emilebilir. Ancak doku lazer 

ışığını selektif olarak emebilirse istenen etki oluşur. Bu etkinin oluşabilmesi için de 

birtakım faktörler gereklidir. Bunlar: ışığın dalga boyu ve çapı, uygulama süresi, 

dokunun optik özellikleri ve enerji yoğunluğudur. Dokunun optik özelliklerini oluşturan 

ise lazer ışığını absorbe eden kromoforlardır. Dalga boyu kromoforlar tarafından 

selektivite gösterdiğinden tedavide dokunun emilim spektrumuna uygun dalga boyunda 

lazer seçilmelidir. Lazer ışığının dalga boyunu belirleyen faktörler ise lazer ortamındaki 

maddelerdir (argon gazı, rhadomin, yakut kristali gibi). Enerji yoğunluğu deride birim 

alana verilen enerji gücüne (irradians =W/cm
2
) ve belirli bir sürede deride birim alana 

verilen enerji akımına (fluens =J/cm
2
) bağlıdır. Enerji yoğunluğunu etkileyen bir diğer 

faktör ise spot size (ışın çapı) yani hedef dokuya uygulanan ışığın genişliğidir (79).        

       Lazer sistemleri enerji akımına göre akımı devamlı olan (continuous wave= 

CW), atımlı olan (pulse lazer) veya çok kısa süreli (Q anahtarlı) olan lazerler olarak 

adlandırılmaktadır. Devamlı enerji akımlı lazerler çevre dokunun nonspesifik 

ısınmasına neden olarak yüksek skar gelişim riskine ve düşük zirve gücüne sahiptir. 

Enerji akımı pulse hale getirildiğinde yüksek zirve gücüne erişilebilir. Kutanöz 

kromoforlar nispeten kısa termal gevşeme zamanına (TGZ) sahip olduğundan devamlı 

akımlı lazerlerden ziyade pulse lazerlerin kullanımına uygundur. Q faktörü lazer 

ortamındaki enerji deposunun bir özelliğidir. Kısa, yoğun ve hızlı bir ışık patlaması 

üretmek için aniden değişime uğrar. Bu sayede Q anahtarlı lazerlerde çok yüksek zirve 

gücüne sahip çok kısa süreli atımlar elde edilir. Bu nedenle klinikte pigmente 

lezyonların tedavisinde ve dövme silinmesinde kullanılmaktadırlar (79). Lazerler ile 

ilgili terimler Tablo 1’de yer almaktadır. 
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  Tablo 1. Lazer Terimleri 

Terim Anlamı Birimi 

Kromofor  Işığı absorbe eden 

maddeler 

 

Güç (Power) Birim zamanda 

verilen enerji 

joule/saniye 

(Watt) (W) 

Güç yoğunluğu 

(irradians) 

Birim yüzeye 

verilen güç 

W/cm
2 

Enerji  İş ve enerji temel 

birimi 

joule (J) 

Enerji akımı (fluens) Birim yüzeye 

verilen enerji 

J/cm
2 

Termal gevĢeme 

zamanı 

Isınan kromoforun 

mevcut ısısının 

yarısını kaybetmesi 

için gereken süre 

saniye (s) 

Atım (Pulse)süresi  Lazer ışınına maruz 

kalınan süre 

saniye (s) 

Spot büyüklüğü Lazer ışınının çapı Mm 

  

        Lazer enerjisinin hedef doku tarafından absorbe edilmesiyle üç biyolojik etki 

ortaya çıkar (79). 

1. Fotokimyasal etkiler: Hedef dokudaki pigmentlerde bulunan pirol halkasında 

kimyasal değişim oluşturmasıdır. 

2. Fotomekanik etki (Fotoakustik etki): Çok hızlı ısınmalarda enerji şok dalgaları 

oluşturup hedef doku üzerinde hasara ve parçalanmaya neden olur. 

3. Fototermal etki: Hücre yapılarının (DNA, RNA gibi) denatüre olmasıyla 

dokuda veya kromoforda fonksiyon kaybı oluşur. 

       En uygun şartların sağlanarak sadece hedef dokunun yıkımına ―selektif 

fototermoliz‖ denir. Işınlama süresinin dokunun termal gevşeme zamanından (TGZ) 

daha kısa olduğu durumlarda selektif fototermoliz oluşabilir. 
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      TGZ; dokuda oluşan ısının %50’sini çevre dokuya iletmeden kaybetmesi için 

gereken süredir. Atım süresi ile ilişkilidir. Yaklaşık hedef alanın milimetre karesine eşit 

süredir. TGZ; penetrasyon derinliği, kromofor boyutu ve çapına bağlıdır (79). Deride 

başlıca hedeflerin termal gevşeme zamanları Tablo 2’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 2. Dokudaki Hedeflerin Boyutu, Termal Gevşeme Zamanları ve Lazer Atım Süreleri (80) 

 

 

2.9.6.4. Lazer Sistemleri 

Tüm lazer sistemlerinin 4 komponenti vardır (80). 

 

a) Optik Kavite 

        Lazer ortamı içinde iki ucuna paralel aynalar yerleştirilmiş kapalı bir boşluktur. 

Amplifikasyon sürecini sınırlandırır. 

b) Güç Kaynağı 

        Lazer ortamındaki atomların uyarılabilmesi ve yayınım yapabilmeleri için 

bazal seviyeden uyarılmış seviyeye çıkartacak olan enerjiyi sağlar. 

c) Lazer Ortamı        

        Lazer tipini ve üretilen radyasyonun dalga boyunu belirler. Katı (yakut kristal: 

aliminyum oksit, Ruby, Nd:YAG), gaz (Helyum-neon, CO2, Argon, Kripton, Xenon, 

Klorid Bakır buharı) ve sıvı (rodamin) ortamdır. 

d) Dağıtıcı Sistem 

        Ortaya çıkan enerjiyi yarı geçirgen ayna ve nakil sistemi (fiberoptik kablolar 

veya aynalı dirsekler) aracılığıyla hedef dokuya götürür.  

Kromofor Çap TGZ Lazer Atım 

Süresi 

Dövme mürekkebi 0.1 μm  10 ns 10 ns 

Melanozom 0.5 μm 250 ns 10-100 ms 

Vasküler malformasyon (Yüzeyel) 30-100 μm 1-10 ms 0.4-20 ms 

Terminal kıl foliküli 300 μm 100 ms 3-100 ms 

Bacak venleri 1 mm 1 s 0.1 s 
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2.9.6.5. Lazer ÇeĢitleri 

        Işık, elektromanyetik spektrumun (EMS) küçük bir kesitidir. Bu spektrumda kısa 

dalga boyundan uzun dalga boyuna doğru sıralama şu şekildedir: gama ışınları, X 

ışınları, UV ışınları, görünür ışın, kızılötesi (infrared) radyasyonu şeklindedir. 

Spektrumda dalga boyu kısaldıkça kuantum enerji değeri artarken dalga boyu uzadıkça 

kuantum enerji değeri azalır. Lazer dalga boyları, spektrumun daha çok UV ışını, 

görünür ışın ve kızılötesi (infrared) bölümlerinde yer almaktadır (81). 

2.9.6.5.1. Uzun Dalga Boylu, Uzun Atım Süreli Lazerler (82) 

a) Alexandrite lazer: 755 nm dalga boyu olup, daha çok bacak venlerinin 

tedavisinde ve kıl epilasyonunda kullanılır. 

b) Ruby lazer: 694 nm dalga boyunda olup, daha çok vasküler lezyonların 

tedavisinde ve epilasyon amaçlı kullanılır. 

c) Nd:YAG lazer: 1064 nm devamlı dalga modunda Port-wine lekeleri, 

hemanjiom, bacak venleri tedavisinde ve epilasyon amaçlı kullanılır. 

d) Diode lazer: 810 nm dalga boyunda olup, epilasyon amaçlı kullanılır. 

2.9.6.5.2. Kısa Atım Süreli Pigment Lazerler (80,81) 

        a) Q anahtarlı ruby lazer: 694 nm dalga boyunda olduğundan dermise penetre 

olur. Epidermal ve dermal pigmenter lezyonlarda etkilidir. 

       b) Q anahtarlı KTP lazer: 532 nm dalga boyunda olup dermisin birkaç mm 

derinliğine penetre olabilir. Epidermal pigmenter lezyonların tedavisinde kullanılır. 

        c) Q anahtarlı Alexandrite lazer: 755 nm dalga boyunda görünür ışık verir. 

Epidermal ve dermal pigmenter lezyonlar ve dövmelerde etkilidir. 

       d) Ksenon klorid excimer lazer: 308 nm dalga boyu olup psöriasis ve vitiligo 

tedavilerinde kullanılır. 

        e) PDL (Pulsed Dye Lazer): 510 nm dalga boyu olup lentigo ve efelid gibi 

epidermal pigmente lezyonlarda kullanılır.  

2.9.6.5.3. Görünür IĢık Veren Atımlı Vasküler Lazerler (80) 

        a) KTP ve Nd:YAG lazerler: 532 ve 1064 nm dalga boylarında olup pigmente 

ve vasküler lezyonların tedavisinde kullanılır. 



23 

 

        b) Flashlamp kaynaklı atımlı boya lazeri: Kısa atım süreli ve 577-585-590- 

595 ya da 600 nm dalga boyunda dermal vasküler hasara yol açar. 

2.9.6.5.4. Görünür IĢık Veren Sürekli Dalgalı Lazerler (80) 

        a) Kripton lazer: 521, 530, 568 nm dalga boylarında olup vasküler lezyonlarda 

kullanılır. 

        b) Argon lazer: 488-514 nm de görünür ışık oluşturur. 585 nm’de de vasküler 

lezyonlarda kullanılır. 

        c) Copper- Vapor lazer: Pigmente ve vasküler lezyonlarda etkili olup bakır 

elementi ve tuzlarının optik boşlukta ısınmasıyla oluşur.   

2.9.6.5.5. Ablazyon ve Kesi Lazerleri (80) 

       a) Er-YAG lazer: 2940 nm dalga boyunda olup çok az termal hasar oluşturarak 

ince deri tabakasını kaldırır. Aktinik keratoz, küçük ve ince tümörler, akne skarları, 

fotoyaşlanmada kullanılır. 

b) Sürekli dalgalı CO2 lazer: 10600 nm dalga boyu olup orta infrared ışık 

oluşturur. Hedef kromofor sudur. Ablatif ve termal hasarı oluşturur. Fotoyaşlanma ve 

aktinik hasar tedavisinde kullanılır. 

2.9.6.6. Vasküler Lezyonlarda Kullanılan Lazerler 

       Selektif fototermoliz doğrultusunda vasküler lazerlerin hedef kromoforu 

intravasküler hemoglobin ve oksihemoglobindir. Hemoglobin absorbsiyon piki 418, 542 

ve 577 nm’dir. En sık kullanılan lazerler pulse boya lazer (585-595-600 nm), Nd:YAG 

lazer (1064 nm), KTP lazer (532 nm), yoğun pulse ışık kaynakları (IPL, 500-1200 nm), 

Alexandrite lazer (755 nm)’dir. Argon lazer (577 nm), bakır buharlı bromid lazer (578 

nm) ve kripton lazer (563 nm) hemoglobin selektivitesi en yüksek lazerler olmasına 

karşın penetrasyon derinlikleri düşük ve melanin tarafından da absorbe edildikleri için 

bugün tercih edilmemektedirler (83-85).  

 

Vasküler lazer tedavisi uygulanan lezyonlar (83-85) 

1. Port-wine lekeleri 

2. Hemanjiyom 

3. Fasiyal telenjiyektazi 
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4. Rozase 

5. Spider anjiyom 

6. Cherry (kiraz) anjiyom 

7. Venöz gölcük 

8. Bacak telenjiektazileri 

9. Fasyal eritem 

10. Civatte’nin poikiloderması 

 

        Port-wine lekeleri doğumda ortaya çıkan kapiller ektatik malformasyonlardır. 

Hastanın yaşı ve büyüme hızıyla orantılı olarak büyürler. En sık trigeminal sinirle 

(fasiyal bölge) uyumlu dermatomal yerleşim gösterirler. Ayrıca gövde ve 

ekstremitelerde de bulunabilir. Sturge-Weber, Klippel-Trenaunay sendromlarına eşlik 

edebilir. Tedavide en sık kullanılan lazer pulse boya lazeridir (83). Pulse boya lazer 

uygulamasıyla %20 hastada tam açılma, %70 hastada %50’nin üstünde açılma, %20-30 

hastada da zayıf cevap ya da cevapsızlık izlenmiştir (85). Tedaviye ne kadar erken 

başlanırsa yanıt o kadar iyidir. Tedaviye yanıtın kötü olmasındaki faktörler; 

penetrasyonun yetersizliği, hemoglobinde oluşan ısının damar duvarına iletiminde 

yetersizlik, önceki tedavilere bağlı gelişen fibröz dokunun derin kapillerlere enerji 

geçişini engellemesi, damarlardaki yetersiz kan hacmi gibi durumlardır. Pulse boya 

lazer tedavisinde yanıt alınmaz ise; Nd:YAG lazer, IPL, KTP lazer, Nd:YAG + pulse 

boya lazer (aynı seans), fotodinamik tedavi + pulse boya lazer (aynı seans), imikimod + 

pulse boya lazer, rapamisin + pulse boya lazer kullanılabilir (83-86). 

        Hemanjiyomlar doğumdan sonra ortaya çıkan, endotel dokusunun benign 

proliferasyonlarıdır. Neonatal dönemin en sık görülen tümörleridir. Derin, süperfisyel 

ve miks olarak sınıflandırılırlar. Büyüme hızı vücut gelişiminden bağımsız olup 

proliferasyon fazı ve involüsyon fazı bulunmaktadır. Erken bebeklikte görülen hızlı 

büyüme dönemine proliferasyon fazı denir. Daha sonra görülen spontan gerileme 

dönemine involüsyon fazı denir (83,85). Ülserasyon en sık görülen komplikasyondur. 

Hemanjiyomların tedavisi hala tartışmalıdır. Çünkü hemen hemen hemanjiyomların 

yarısı hiçbir sekel kalmadan kendiliğinden geriler. Yüzeyel hemanjiyom involüsyon 

fazındaki grup, lazer tedavisinden en fazla fayda gören gruptur. Aslında bu grubun 

zaten büyük kısmı kendiliğinden gerilemektedir. Hemanjiyomda ülserasyon varlığında 
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lazer uygulaması ile hem ülserasyon hem de hemanjiyomun derin komponente 

ilerlemesi engellenmektedir. Bir diğer faydası ise iyileşme sonrası sikatris riski 

azalmaktadır. hemanjiyomda lazer tedavilerinde bugün için ideal bir sistem yoktur. 

Pulse boya lazer, Nd:YAG lazer, intralezyonel KTP lazerler kullanılan sistemlerdir 

(83,84). 

2.9.6.7. Pigmente Lezyonlarda Kullanılan Lazerler         

Pigmente lezyonlar epidermal, dermal ve miks pigmente lezyonlar olarak üçe 

ayrılabilir. Lazerlerin etkinliği pigmentin lokalizasyonu (epidermal, dermal, miks), 

pigmentin depolanma şekli (hücre içi, hücre dışı) ve pigmentin yapısına (melanin) 

bağlıdır (87). Selektif fototermoliz teorisine uygun olarak pigmente lezyonlarda 

kullanılan lazerler Q anahtarlı ruby lazer (694 nm, 25-40 ns), Q anahtarlı alexandrite 

lazer (755 nm, 50-100 ns) , Q anahtarlı Nd:YAG lazer (1064 nm, 5-10 ns), yoğun pulse 

ışık kaynakları (IPL, 515-1200 nm, 2-25 msn) ve pulse boya lazer (PDL ,595 nm , özel 

kompresyon uç ile)’dir (87,88). Nonselektif ablatif etkili CO2  lazer, Er:YAG lazer ve 

fraksiyonel lazerler de pigmente lezyonların tedavisinde kullanılmaktadır (89). 

        Benign pigmente lezyonlarda lazer tedavisi uygulamadan önce şüpheli 

lezyondan biyopsi alınmalı ve teşhis doğrulanmalıdır (87,90). Lazer uygulaması 

önerilen lezyonlar solar lentigo, efelid, postinflamatuvar hiperpigmentasyon, ilaca bağlı 

pigmentasyon, cafe au lait lekesi, düz seboreik keratoz, melazma, konjenital nevus, düz 

jonksiyonel nevus, nevus spilus, Ota nevus, Ito nevus, Becker nevus, Peutz-Jeghers 

makülleri ve dermal melanozis’tir (87,91,92).  

2.9.6.8. Epilasyonda Kullanılan Lazerler 

        İlk kez 1996 yılında IPL ile FDA onayı alarak başlayan lazer epilasyon, en sık 

kullanılan lazer uygulamasıdır. Selektif fototermoliz teorisiyle uyumlu olarak kıl 

folikülindeki melanini kromofor olarak hedefleyen ve kıl folikülindeki termal gevşeme 

zamanı (40-100 msn) ile epidermisin termal gevşeme zamanı (3 msn) arasında atım 

süresine sahip lazerlerdir (79). Epilasyonda kullanılan lazerler ruby lazer (694 nm), 

Alexandrite lazer (755 nm), diode lazer (800 nm), Nd:YAG lazer (1064 nm) ve IPL 

(500-1200 nm)’dir. Ruby lazer melanin selektivitesi en yüksek lazerdir. Yüksek 

enerjilerde ve koyu renk kıllarda başarılıdır. Ancak deri tipi 2’nin üstünde olanlarda 

postinflamatuvar hiperpigmentasyon riskinden dolayı güvenli değildir bu nedenle artık 
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tercih edilmemektedir. Alexandrite lazer koyu renk kıllarda ruby lazer kadar etkili olup 

esmerlerde ruby lazere göre daha güvenlidir. Yüksek enerjiler gerektirdiği için ince 

kıllarda komplikasyon riski artar. Diode lazer de etkilidir fakat melanin selektivitesi 

Ruby ve Alexandrite lazere göre daha düşüktür. Bu özelliğine bağlı olarak 

komplikasyon riski düşüktür. Esmerlerde daha güvenle kullanılabilir. Nd:YAG lazer 

melanin selektivitesi çok düşük olan lazerdir. Uzun atımlı Nd:YAG lazerde oluşan 

yüksek ısı tüm kıl folliküli boyunca yayılır ve melanin dışı diğer folliküler elemanlar 

hasarlanır. Komplikasyon riski oldukça düşük olup ince ve açık renk kıllarda en güvenli 

lazer tedavisini oluşturur (93,94).  

       2.9.6.9. Deri Yenileme Lazerleri (Rejuvenasyon/Resurfacing) 

        Epidermal ablasyon, dermal hasarlanma ve belirgin termal etkili (ablatif) 

lazerler, epidermal ablasyon oluşturmadan dermal yenilenme ve minimal termal etki 

oluşturan (nonablatif) lazerler ve deride mikrotermal hasar zonları oluşturan 

(fraksiyonel) lazerler olarak 3 sınıfa ayrılır. 

        Ablatif lazerler (CO2  10600 nm ve Er:YAG 2940 nm) fotoyaşlanma 

belirtilerinin giderilmesinde ve deri kırışıklıkları için ilk kullanılan ve  hala en etkili 

tedavi sistemidir. Pulse teknolojisinin gelişmesiyle sikatris ve termal hasar riski devamlı 

dalgalılara göre daha da azaltılmıştır. Ablatif lazerler orta derece ve şiddetli 

fotoyaşlanma, atrofik akne sikatrisleri, düzensiz pigmentasyon, aktinik keratoz, sebase 

hiperplazi, lentigo tedavisinde kullanılır. Uygulamalar ağrılı ve risklidir. Uygulamaya 

bağlı olarak oluşan yaranın bakımı uzun süreli ve zordur. Enfeksiyon, sikatris, uzamış 

eritem ve postinflamatuar depigmentasyon gelişimi daha sıktır. Bu nedenle gerekli 

endikasyonlarda ve ideal hastalarda kullanılmalıdır (89). 

        Deri yenilemede kullanılan nonablatif  lazerler derideki fotoyaşlanmaya bağlı 

düzensiz pigmentasyonu ortadan kaldıran sistemlerdir. Bu amaçla Nd:YAG lazer, pulse 

boya lazer, diode lazer, IPL sistemleri kullanılmaktadır. Bu tedavi sonrası yara bakımı 

daha kolay olup hastalar günlük sosyal aktivitelerine dönebilirler ve komplikasyon riski 

düşüktür. Fakat etkinlik için daha fazla uygulama gerekir. Yüzeyel akne sikatrisleri, 

hafif-orta fotoyaşlanma belirtilerinde etkili iken derin sikatris ve kırışıklıklarda etki 

minimaldir. 

        Fraksiyonel lazerler, epidermis ve/veya dermiste mikroskopik kolonlar şeklinde 

hasarlanma oluşturur. Nekrotik debris atılarak melazma ve düzensiz pigmentasyonda 
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açılma, fibrozis ile kırışıklıklarda düzelme sağlanır. Fraksiyonel Er:YAG, fraksiyonel 

CO2 lazerler olarak üretilir. Fraksiyonel CO2 lazer  fraksiyonel Er:YAG lazere göre 

daha derine penetre olabilmesi ve mikrotermal zonlarda daha belirgin ablasyon ve 

termal etki oluşturduğundan daha başarılıdır. Fraksiyonel lazerlerin ablatif lazerlerden 

üstünlüğü lazer sonrası iyileşme süresinin daha kısa olması (5-7 gün), yara bakımının 

daha kolay olması ve komplikasyon riskinin daha düşük olmasıdır. Kullanılan lazere 

göre değişiklik göstermekle birlikte nonablatif lazerlere göre daha etkilidir (89,95). 

2.9.6.10. Onikomikozda Kullanılan Lazerler 

        Onikomikoz tedavisi için sistemik ve topikal antifungallere alternatif olarak 

birçok lazer yöntemi araştırılmaktadır. Bununla beraber lazer tedavisi henüz ikna edici 

sonuçlar üretmemiştir. Ana problem cihaz parametrelerinin optimizasyonundaki 

başarısızlıktır (96). 

        FDA (The Food and Drug Administration), lazerleri ilk olarak 2010 yılında 

onikomikoz tedavisi için onayladı. Günümüzde, lazerlerin sadece beş tanesi onikomikoz 

tedavisi için FDA iznine sahiptir (97). Bunlar; uzun atımlı (long-pulsed) Nd:YAG lazer, 

kısa atımlı (short-pulsed) Nd:YAG lazer, çok kısa atımlı (Q-switched) Nd:YAG lazer, 

Diode lazer ve Fraksiyonel CO2 lazerdir. 

 

        Neodymium-Doped Yttrium Aluminum Garnet Lazer (Nd:YAG) 

        Nd:YAG lazer tipik olarak 1064-nm dalga boyu yaymaktadır ve devamlı 

(continuous), uzun atımlı (long-pulsed), kısa atımlı (short-pulsed) ve Q-switched 

modlarda çalıştırmak için değişiklik yapılabilir. Uzun dalga boyu nedeniyle Nd:YAG 

lazer daha derin dokulara nüfuz eder ve tırnak yatağında fungal gelişimi önlemeyi 

hedefler (98). Nd:YAG lazer ile tedavi edilen onikomikozlu hastalarda elde edilen 

başarı oranları farklıdır. Ancak çalışmalar az sayıda hasta gruplarında yapılmış olup, 

kullanılan lazer parametreleri, tedavi seans sayıları, seanslar arasındaki zaman ve takip 

süreleri de birbirinden oldukça farklıdır (98-104). Q-switched Nd:YAG  lazerler fungal 

hücre duvarı termal gevşeme sürelerinden daha kısa sürede,  yüksek enerji pulse 

değerlerine ulaşılması ile tedavi süresini kısaltmayı  amaçlar. Ayrıca bu lazerler 

fototermolitik etkilerini mantar hücre duvarındaki melanin absorbsiyonu ile gösterirler 

(105). Q-switched lazerlerle ilgili kontrollü ve randomize hiçbir çalışma yoktur fakat 

klinik ve mikolojik cevabın yüksek olduğu vaka serileri vardır (105,106). 
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Diode Lazer 

        Diode lazerlerin mantar hücrelerine etkisiyle ilgili mevcut hipotezlere göre 

ortamda artan nitrik oksit, kan akımında artışa neden olmakta ve immün sistemin aktive 

olmasıyla mantarlar ölmektedir. İn vitro küçük birkaç çalışmayla farklı tırnak mantarı 

patojenlerinin tedavisiyle ilgili olumlu sonuçlar olmasına rağmen klinik çalışmalarda 

başarı elde edilememiştir (107).  

 

        Fraksiyonel CO2 Lazer 

        CO2 lazer, onikomikoz tedavisi için kullanılan en eski lazer tedavisi olup tırnak 

yatağını buharlaştırmayı başarabilir. Fraksiyonel CO2 lazer ise tırnak plağında küçük 

porlar açarak topikal ilaçların dağılımını kolaylaştırır. Sonuç olarak ablatif lazerlerin 

tedavideki etkinliği artar (108,109).  

 

        Lazer Uygulama Sırasında Güvenliğin Sağlanması 

        Hasta ve odada yer alan personelin korunmasını içeren önlemlere genel güvenlik 

önlemleri denir. Lazer güvenlik konuları yanıcı karakteri, göz korunması, elektrik 

tehlikesi, infeksiyöz ajanlar ve lazer odasına girişlerde kontrolün sağlanmasını 

içermektedir. Hem personel hem de hasta için en önemli noktalardan biri göz 

korunmasıdır. Belirgin görme kayıpları retinal bölgenin lazer ışığına direkt maruz 

kalması ile oluşur. Hedef doku tipine göre koruyucu jel de  uygulanabilir (110,111). 

Lazer işlemi sırasında oluşabilecek partiküllerin temizlenmesi için havalandırma 

mutlaka yapılmalıdır (112). Bu aeresol haldeki partiküllerde HPV, HIV p24 antijenleri 

ve diğer virüs ve hücre materyallerinin taşındığı rapor edilmiştir (113,114).  

  

Lazer Yan Etki ve Komplikasyonları 

        Lazer tedavisi sırasında ve sonrasında birtakım komplikasyonlar 

gelişebilmektedir. Depigmentasyon, kalıcı eritem, skar, ülser, pruritus, kontakt dermatit, 

akne, milia, ağrı, bakteriyel-viral-fungal enfeksiyonlar, bül, purpura oluşumu, dövme 

çıkarılmasında rezidüel pigmentasyon, dövmenin daha koyu hale gelmesi 

görülebilmektedir (115).        

 



29 

 

                     

 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

 

3.1. Hasta Seçimi 

      Çalışmamız Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıkları  

Anabilim Dalında yapıldı ve Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi etik kurulundan 

çalışma için 22.02.2016 tarihinde 2016/54 karar numarası ile onay alındı. Hastalara 

çalışma anlatılarak yazılı onamları alındı. Şubat 2016- Şubat 2017 tarihleri arasında 

Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Deri ve Zührevi Hastalıkları 

polikliniğine başvuran ve onikomikoz şüphesi olan [subungual hiperkeratoz, trakionişi, 

onikoliz, diskolorasyon ve frajilite (kırılganlık artışı) gibi klinik belirtilerin varlığı] (3) 

hastaların tırnaklarından alınan örneklere önce Potasyum Hidroksit (KOH) ile standart 

native preparat (direkt mikroskopik KOH) testi yapıldı. Test sonucu pozitif olanlar 

çalışmaya alındı. Test sonucu negatif olanlara ise 24 saatlik KOH ile hazırlanan native 

preparat testi uygulandı. Bu testin sonucunda da negatif bulunanlar çalışmaya 

alınmazken pozitif bulunanlar çalışmaya kabul edildi. Bu yöntemlerle mikolojik olarak 

onikomikoz tanısı konan 18 yaş üzeri 50 hasta çalışmaya alındı. 

        

        ÇalıĢmaya kabul edilmeme kriterleri 

1. Gebeler 

2. Paronişia, tırnak batması gibi ek patolojileri olanlar 

3. Psöriasis, liken planus vb. dermatozların iştirakli olduğu hastalar  

 

        Hastaların cinsiyeti, yaşı, onikomikoz hastalık süresi, onikomikoz klinik tipi, 

daha önce tedavi alıp almadığı, sistemik hastalıkları, ailede tırnak hastalığı öyküsü gibi 

parametreler hasta rapor formuna kaydedildi. 
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3.2. Standart KOH ile Direkt Mikroskopik Ġnceleme       

        Klinik olarak onikomikoz düşünülen hastaların tırnaklarından materyal almadan 

önce mikroorganizmalar ve yabancı cisimlerce oluşabilecek kontaminasyonu 

uzaklaştırmak için tırnak ve çevreleri %70’lik etil alkolle temizlendi. İnceleme 

materyalleri 15 numaralı steril, ucu künt bir bistüriyle distal lateral subungual 

onikomikozlu hastalarda tırnak yatağının mümkün olduğunca proksimalinden tırnak 

yatak debrisi az olan tırnak plağından, beyaz yüzeyel onikomikozlu hastalarda da tırnak 

plağı yüzeyinden kazınarak alındı. Örnekler lama konularak üzerine 1-2 damla %20’lik 

KOH solüsyonu damlatıldı lamel kapatılarak 60 dk süre ile içinde ıslatılmış kurutma 

kağıdı bulunan petri kutusunda nemli ortamda bekletildi. Hazırlanan preparatlar Nikon 

marka ışık mikroskopunda sırasıyla x10 ve x40 büyütmelerle incelendi. Muayene 

sonucu septalı hifalar, sporlar, yalancı hifalar ve mayaların görülmesi durumlarında 

direkt mikroskobi pozitif olarak kabul edildi. 

 

3.3. 24 Saatlik KOH ile Direkt Mikroskopik Ġnceleme 

        Tırnağın %70’lik etil alkol ile temizlenmesinden sonra steril bir tırnak makası ile 

klinik olarak fungal enfeksiyon düşünülen bölgeden kesilen tırnak parçasının bir kısmı 

steril bir tüpe alındı ve materyalin üzerini örtecek kadar %20 KOH konularak 24 saat 

bekletildi. Bu süre sonunda erimiş tırnak parçasından native preperat hazırlanarak 

Nikon marka ışık mikroskopunda x10 ve x40 büyütmelerde mantar elemanlarının 

varlığı açısından incelendi. 

 

 3.4. Tedavi Protokolü 

        Standart KOH veya 24 saatlik KOH testlerinin pozitif olduğu onikomikozis 

tanısı alan 50 hasta tedaviye alındı. Hastalar 4 hafta arayla toplam 3 seans tedavi edildi. 

Duetto MT EVO marka cihazla uzun atımlı 1064 nm dalga boylu Nd:YAG lazeri üretici 

firmanın aplikasyon kartında belirlediği paramatrelere göre standart dozda uygulandı. 

Parametreler 4 mm uygulama genişliği (spot size), 13 milisaniye atım süresi (pulse 

duration), 1 Hz tekrarlama hızı (repetation rate), 40 joule/cm
2
 (fluence) idi. Uygulamada 

yaklaşık 5 cm uzaklıktan tırnağa dik açıyla her tırnağa ortalama 2 dk boyunca vertikal 

ve horizontal atışlar yapıldı. Bu süre boyunca başparmak tırnağı için 100-200 atış, diğer 
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onikomikotik tırnaklara ise 50-100 atış yapıldı. Soğutucu sprey, jel, analjezik ve topikal 

anestezik kullanılmadı. 

        Üç seans tedavinin tamamlanmasından 1 ay sonra lazerle tedavi edilen 

tırnaklardan tekrar numune alınarak standart direkt KOH tetkiki yapıldı. Test sonucu 

pozitif bulunan hastalar tedaviye cevapsız olarak değerlendirildi. Direkt KOH testi 

negatif bulunan olgularda 24 saatlik KOH testi yapıldı. Test sonucu pozitif bulunan 

hastalar tedaviye cevapsız olarak değerlendirildi. Hem standart direkt KOH hem de 24 

saatlik KOH tetkiki negatif olan olgular ―kür‖ olarak kabul edildi.  

 

3.5. Ġstatistiksel Yöntem 

        Analizlerde SPSS 22.0 paket programı kullanıldı. Sayısal değişkenler ortalama ± 

standart sapma, median [minimum – maksimum] değerler ile belirlendi. Sayısal 

verilerin normal dağılıma uygunluğu Shaphiro Wilks testi ile test edildi. Normal 

dağılıma uymayan değişkenlerin iki grupta karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi 

kullanıldı. Kategorik değişkenler arasındaki ilişkiler ki kare testi ile test edildi. P<0,05 

anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

        

 

        Çalışmaya Gaziantep Üniversitesi Hastanesi Deri ve Zührevi Hastalıkları AD 

polikliniğine Şubat 2016-Şubat 2017 tarihleri arasında tırnak bozukluğu şikayeti ile  

müracaat eden ve mikroskopik olarak tanının kesinleştirildiği Nd:YAG lazer ile tedavi 

uygulanması planlanan 50 hasta dahil edildi. 50 hastanın 25’i erkek (%50), 25’i kadın 

(%50) hastaydı. Onikomikozun cinsiyete göre dağılımı istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p>0,05). Hastaların cinsiyet gruplarına göre dağılımı ġekil 2’de gösterilmiştir. 

Olgular 19-67 yaş aralığında olup, yaş ortalaması 38,98±13,50 olarak bulundu (Tablo 

3). 

 

  ġekil 2. Hastaların Cinsiyete Göre Dağılımı  

 

  Tablo 3. Hastaların Yaş Ortalaması 

 

Hasta Sayısı 

(n) 

Minimum Maximum Ortalama Standart sapma 

50 19,00 67,00 38,98 13,50 
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Cinsiyet gruplarında hastaların yaşları bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamadı (p=0,534). Cinsiyet gruplarında yaşların dağılımı Tablo 4’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 4. Cinsiyet Gruplarında Yaşların Dağılımı 

 

 

 

 

        

 

       Çalışmada 17 hastanın (%34,0) onikomikoz hastalık süresi 2 yıldan az, 26 hastanın 

(%52,0) 2-5 yıl, 7 hastanın (%14,0) ise 5 yıldan fazla idi. Onikomikozun hastalık 

süresine göre dağılımı ġekil 3’de gösterilmiştir. 

        

 

ġekil 3. Onikomikozun Hastalık Süresine Göre Dağılımı 

         

       Tedavi öncesi direkt KOH testinin pozitif olduğu 10 hastanın (%30,3) hastalık 

süresi 2 yıldan az, direkt KOH testinin pozitif olduğu 19 hastanın (%57,6)  hastalık 

süresi 2-5 yıl, direkt KOH testinin pozitif olduğu 4 hastanın (%12,1) hastalık süresi 5 

yıldan fazla bulundu. Tedavi öncesinde direkt KOH testinin negatif bulunmasıyla 

yapılan 24 saatlik KOH testinin pozitif olduğu 7 hastanın (%41,2) hastalık süresi 2 

 Cinsiyet N Ortalama Standart sapma P 

YaĢ 

Erkek  25 39,92 13,10 0,534 

Kadın 25 38,04 14,10  



34 

 

yıldan az, diğer 7 hastanın (%41,2) hastalık süresi 2-5 yıl, 3 hastanın (%17,6) hastalık 

süresi ise 5 yıldan fazla bulundu. Tedavi öncesi KOH testi (direkt KOH, 24 saatlik 

KOH) pozitifliğine göre hastalık süresi değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmadı (p=0,544) (Tablo 5).  

 

Tablo 5. Tedavi Öncesi KOH Testinin Hastalık Süresine Göre Dağılımı 

P=0,544           Tedavi öncesi KOH pozitifliği 

   Direkt KOH   24 saatlik KOH 

Hastalık 

süresi 

2 yıldan az n    10(%30,3)   7(%41,2) 

2-5 yıl n    19(%57,6)   7(%41,2) 

5 yıldan fazla n    4(%12,1)   3(%17,6) 

Toplam n    33(%100,0)   17(%100,0) 

 

 

           Çalışmada 16 hasta (%32) Nd:YAG lazer tedavisinden önce antifungal tedavi           

almıştı diğer yandan 34 hasta (%68) lazer tedavisinden önce hiçbir antifungal tedavi 

almamıştı (ġekil 4). 

 

 

ġekil 4. Lazer Tedavisinden Önce Antifungal Tedavi Kullanımının Dağılımı 
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        Bu çalışmada lazer tedavisi öncesi direkt KOH pozitif 10 hasta (%30,3) daha 

önce antifungal tedavi almıştı, diğer yandan 23 hasta (%69,7) hiçbir antifungal tedavi 

kullanmamıştı. Tedavi öncesi direkt KOH testinin negatif olması nedeniyle yapılan 24 

saatlik KOH testi sonucu pozitif bulunan 6 hasta (%35,3)  daha önce antifungal tedavi 

almıştı, 11 hasta (%64,7) ise hiçbir antifungal tedavi kullanmamıştı. Lazer tedavisi 

öncesi yapılan KOH testi pozitifliğine göre antifungal kullanma öyküsü 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (p=0,720) (Tablo 6). 

        Çalışmamızda daha önce antifungal kullananların %30,3’ünde direkt KOH 

pozitif, kullanmayanların ise %69,7’sinde direkt KOH pozitif bulundu. Direkt KOH’un 

pozitif bulunduğu grup içinde, daha önce antifungal tedavi almamış olanlarda pozitiflik 

daha önce antifungal tedavi alanlara göre yüksek olup bu fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0,002) (Tablo 7). Bu da daha önce antifungal kullanmayanlarda mantar 

tespitinin daha kolay ve basit olabildiği sonucuna ulaştırır. 

   

Tablo 6. Tedavi Öncesi KOH Testinin (Direkt ve 24 Saatlik) Antifungal Kullanım Öyküsüne 

Göre Dağılımı 

P=0,720             Tedavi öncesi KOH pozitifliği 

       Direkt KOH       24 saatlik KOH 

Daha önce 

antifungal 

kullanımı 

Var n        10(%30,3)       6(%35,3) 

Yok n        23(%69,7)       11(%64,7) 

Toplam n        33(%100,0)       17(%100,0) 
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Tablo 7. Tedavi Öncesi Direkt KOH Testinin Antifungal Kullanım Öyküsüne GöreDağılımı 

P=0,002                 Direkt KOH 

   Pozitif                Negatif 

Daha önce 

antifungal 

kullanımı 

Var n    10(%30,3)                6(%35,3) 

Yok n    23(%69,7)                11(%64,7) 

Toplam n    33(%100,0)                17(%100) 

 

        Onikomikoz klinik olarak sınıflandırıldığında bu çalışmada 39 hastada (%78) 

DLSO (Distal Lateral Subungual Onikomikoz), 4 hastada (%8) YBO (Yüzeyel Beyaz 

Onikomikoz), 4 hastada (%8) TDO (Total Distrofik Onikomikoz), 3 hastada (%6) KO 

(Kandidal Onikomikoz) tespit edildi (ġekil 5). 

 

 

  ġekil 5. Onikomikozun Klinik Tiplere Göre Dağılımı 

 

        Çalışmada lazer tedavisi öncesi direkt KOH pozitif 25 hastada (%75,8) DLSO, 2 

hastada (%6,1) YBO, 3 hastada (%9,1) TDO, 3 hastada (%9,1)  KO mevcuttu. Tedavi 

öncesi direkt KOH testinin negatif olması nedeniyle yapılan 24 saatlik KOH testi 

sonucu pozitif bulunan 14 hastada (%82,4) DLSO, 2 hastada (%11,8) YBO, 1 hastada 

(%5,9) TDO tespit edildi. Lazer tedavisi öncesinde hiçbir hastada proksimal subungual 



37 

 

onikomikoz yoktu ve kandidal onikomikozların tamamı direkt KOH’da saptandı. Lazer 

tedavisi öncesi yapılan KOH testi pozitifliğine göre onikomikoz klinik tipleri 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı (p=0,371) (Tablo 

8).  

        Çalışmadaki 50 hastanın 18’inde (%36) ek sistemik hastalık mevcutken [DM 

(diabetes mellitus), KAH (koroner arter hastalığı), tiroid hastalıkları vs.] 32 hastada 

(%64) hiçbir ek sistemik hastalık yoktu (ġekil 6).  

 

 

  ġekil 6. Hastalarda Ek Sistemik Hastalık Varlığı  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   Tablo 8. Tedavi Öncesi KOH Testinin Onikomikoz Klinik Tiplere Göre Dağılımı 
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    ġekil 7. Hastaların Aile Öykülerinde Tırnak Hastalığı Durumu 

 

          Çalışmadaki 28 hastanın (%56) ailelerinde tırnak hastalığı öyküsü var iken 22 

hastanın (%44) ailelerinde tırnak hastalığı öyküsü yoktu (ġekil 7).       

          Çalışmaya alınan hastalarda lazer tedavisi öncesi 33 hastada (%66) direkt KOH 

testi pozitif iken 17 hastada (%34) 24 saatlik KOH testi pozitif bulundu. Klinik ve 

mikroskobik olarak onikomikoz tanısı konulan 50 hastaya Nd:YAG lazer tedavisi 

uygulandı. 9 hastanın (%18) direkt KOH testi negatif olup 24 saatlik KOH testi pozitifti. 

37 hastanın (%74) hem direkt hem de 24 saatlik KOH testi pozitif bulundu. Tedavi 

öncesinde direkt KOH testinin pozitif olduğu 3 hasta (%9,1) ve 24 saatlik KOH testinin 

pozitif olduğu 1 hasta (%5,9) toplam 4 hastada (%8) lazer tedavisi sonrası her iki test de 

negatifleşerek kür elde edildi.  

          Bazı hastaların lazer tedavisi öncesi ve sonrasında onikomikotik tırnak klinik 

görünümü ġekil 8,9,10,11,12 ve 13’de gösterilmiştir. 
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ġekil 8. Tedavi Öncesi Distal Lateral Subungual Onikomikoz 

 

 

  

 

ġekil 9. Tedavi Sonrası Distal Lateral Subungual Onikomikoz 
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ġekil 10. Tedavi Öncesi Yüzeyel Beyaz Onikomikoz 

 

 

ġekil 11. Tedavi Sonrası Yüzeyel Beyaz Onikomikoz 
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ġekil 12. Tedavi Öncesi Total Distrofik Onikomikoz 

 

 

ġekil 13. Tedavi Sonrası Total Distrofik Onikomikoz  
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5. TARTIġMA 

 

 

 

       En sık görülen tırnak hastalığı olan onikomikoz tüm yüzeyel mantar 

enfeksiyonlarının da %30’unu oluşturmaktadır. Genel popülasyonda onikomikoz 

yaygınlığı %2-28 arası olup ülkemizde yapılan çalışmalarda bu oran %15,8 ile %26 

arasındadır (4,33). Onikomikoz; subungual hiperkeratoz, trakionişi, onikoliz, 

diskolorasyon ve kırılganlık artışı gibi klinik belirtilerle seyreder (6). 

        Onikomikoz sıklıkla kozmetik bir problem olarak değerlendirilir. Bu durum 

hastaların özgüveninin azalmasına ve yaşam kalitesinin bozulmasına yol açar. Diğer 

yandan onikomikoz, çeşitli patojenlerin organizmaya girişi için tehlikeli bir rezervuar 

görevi görerek özellikle immün sistemi baskılanmış bireylerde ciddi infeksiyonlara 

neden olabilir (47). 

        Yapılan çalışmaların çoğunda onikomikozun cinsler arasındaki dağılımı 

konusunda tam bir fikir birliği bulunamamıştır. Bazı çalışmalarda kadınlarda daha sık 

görülürken
 
(116-118) bazılarında da erkeklerde sık rastlanmıştır

 
(119-122). Ülkemizdeki 

onikomikoz çalışmalarında erkek/kadın oranı kadınlar lehine artmış olarak bildirilmiştir
 

(4,123). Çalışmamızda Nd:YAG lazer tedavisine alınan hastalarda kadınların sayısı 

erkeklerin sayısı ile eşit bulundu ( 25 kadın, 25 erkek). Onikomikozun cinsiyete göre 

dağılımı istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı ( p>0,05). 

        Onikomikoz genellikle orta ve ileri yaş grubu hastalığıdır
 
(124). Adhikari ve ark. 

(122) yaptıkları bir çalışmada onikomikozu en sık 21-30 yaş grubunda (%58,82) 

bulmuşlardı. Yine Sujatha ve ark.’nın (125) yaptıkları bir çalışmada genç erişkinlerde 

onikomikoz oranı daha yüksek bulunmuştur. Godoy-Martinez ve ark.’nın (116) 

yaptıkları bir çalışmada onikomikoz en sık 31-60 yaş grubunda (%58,6) görülmüstür. 

Çalışmamızda ise hastalarda en küçük yaştaki olgu 19 iken en ileri yaştaki olgu 67 idi.  

Yaş ortalaması 38,98±13,50 olarak bulundu. 
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        Onikomikoz klinik tipleri içinde en sık görülen tip DLSO’dur. 

(116,117,120,126-128). Jesudanam ve ark.’nın (129) 2002’de yaptıkları bir çalışmada 

farklı olarak klinik tiplerden en sık KO’a (%58,82) rastlanmıştır. Çalışmamızda ise 

yapılan birçok çalışmada olduğu gibi en sık saptanan klinik tip DLSO (%78,0) idi. 

Tırnak plağının tamamen harap olduğu total tırnak distrofisine (Total Distrofik 

Onikomikoza) tüm onikomikoz tipleri yol açabilir. Romano ve ark. (126) 4046 olguyla 

yaptıkları bir çalışmada TDO klinik tipini %5 oranında, Bokhari ve ark. (128) 1999’da 

100 olguyla yaptıkları bir çalışmada ise %12 oranında saptamışlardır. Ülkemizde Ertam 

ve ark.’nın (130) 2008’de 110 olguyla yaptıkları bir çalışmada TDO %28,4 oranı ile 

ikinci sıklıkta saptanmıştır. Çalışmamızda ise TDO, %8 oran ile ikinci sıklıkta olup, 

diğer çalışmalar ile benzer sonuçlara sahipti.         

        Onikomikozu kolaylaştıran faktörler genellikle yaşlılık, eşlik eden tinea pedis 

enfeksiyonu, immün yetmezlik, uzun süreli antibiyotik kullanımı, genetik yatkınlık, 

diyabet,  periferik nöropati, sigara kullanımı, periferik dolaşım bozukluğu, ayak 

deformiteleri, tekrarlayan travmalar (dar ayakkabı vs.) ortak kullanılan banyolar, ellerin 

suyla aşırı teması gibi faktörlerin biri veya birkaçının bir araya geldiği durumlardır 

(5,35-37). Çalışmamızda hastalara onikomikoz dışındaki ek sistemik hastalıkların (DM, 

HT, KAH, Periferik Arter Hastalığı vs.) varlığı sorulduğunda 18 hastada ek sistemik 

hastalık mevcut iken 32’sinde ek sistemik hastalık yoktu.  Spesifik hiçbir sistemik 

hastalık ile istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmadı. 

        Kronik bir durum olan onikomikozun günümüzdeki tedavileri sıklıkla yetersiz 

olup memnun edici değildir. Onikomikoz tedavisinde kullanılan topikal antifungal 

ajanların hiperkeratotik tırnak plağına penetrasyonu zor olduğu için tedavi başarıları 

düşüktür. Sistemik antifungal tedavi daha etkilidir ancak uzun süre verilmeleri 

gerektiğinde hasta uyumunun zorlaşması, artmış hepatik ve renal toksisite riski, uzamış 

tat kaybı ve nadiren de olsa potansiyel olarak yaşamı tehdit eden ilaç etkileşimleri gibi 

yan etkilere sahiptir. Hatta ilaca dirençli mantar türlerinin de ortaya çıkmasına sebep 

olabilir (11-13). Literatürde sistemik ve topikal tedavilerin kombine kullanılmasıyla 

ilgili çalışmalar da yapılmıştır. İtrakonazol 6 hafta günlük 200 mg ile %5 amorolfin 

tırnak cilası 6 hafta boyunca haftada bir kez birlikte verildiğinde klinik ve mikolojik kür 

oranı %84 olarak bulunmuştur. İtrakonazol 12 hafta amorolfin tırnak cilası 6 hafta 

verildiğinde ise kür oranı % 94’e ulaşmıştır. Fakat itrakonazol tek başına verildiğinde 
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kür oranı % 69’da kalmıştır (131). Flukonazol ile az sayıda vaka ile yapılan 

çalışmalarda haftada bir kez 150 mg flukonazol ile haftada bir amorolfin %5 tırnak 

cilası birlikte verildiğinde kür oranları %75 civarındadır (132). Başka bir çalışma 157 

hasta ile yapılmış olup, amorolfin tırnak cilası haftada bir kez 12 ay boyunca verilmiştir. 

Buna ek olarak 3 ay boyunca günlük terbinafin, 3 ay boyunca itrakonazol aralıklı 

tedavisi (her ay bir hafta boyunca), 6 ay boyunca haftada bir flukonazol tedavisi 

verildiğinde bu 3 kombinasyon tedavi grubunun kür oranları %71-73 olmuştur (61). 

Tırnak plağının cerrahi olarak çıkarılması gibi tedavi metotları da bulunmaktadır fakat 

bu yöntem invaziv olup enfeksiyon riski mevcuttur (14,15). Tedavi yöntemi ne olursa 

olsun mikolojik enfeksiyon ve ilgili bulgular sıklıkla geri döner (15,16). Bu yüzden 

onikomikozu tedavi etmek oldukça zordur (17). Yine de oral antifungal tedavi 

onikomikoz için altın standart olarak kabul edilmektedir (133). 

       Son yıllarda araştırmacılar tedavi oranını ilerletmek, advers reaksiyonların 

insidansını azaltmak, karaciğer ve böbrek yetmezliği olan hastalara fayda sağlamak ve 

ilaç rezistan patojenlerden kaçınmak için ilaç tedavisinin yerine lazer tedavisi 

uygulamaya çalışmaktadırlar (134-136). Biz bu çalışmada onikomikozisi tedavi 

edebileceği hipotezinden yola çıkarak Nd:YAG lazerlerin onikomikozisde yeni bir 

seçenek olup olamayacağını test etmeyi amaçladık. 

       Lazerin onikomikoz tedavisinde temel ilke ve etki mekanizması, lazer ile 

biyolojik doku arasında selektif fototermolizisi kullanmaktır. Son çalışmalar Nd:YAG 

1064-nm lazerin, yakın-kızılötesi bandında olduğunu belirtmektedir. Bu lazer 

epidermisin altında 3-5 mm'ye kadar iletilebilir ve esasen cilt melanini ve hemoglobin 

tarafından absorbe edilir. Lazer deriye ulaştığında mantar hücre duvarındaki melanin 

tarafından seçici bir şekilde absorbe edilir ve böylece antifungal bir etki yaratır. Hedef 

renk tabanı tarafından seçici olarak emildikten sonra lazer enerjisi, biyolojik molekülleri 

içeren titreşimsel ve rotasyonel enerjiye dönüştürülebilir. Böylece biyolojik 

moleküllerin termal hareketinin artırılması ve ışınlanan lokal dokuda sıcaklık artışı 

sağlanır. Tırnak plaklarının ortalama sıcaklığı 43-51°C 'ye yükselebilir. Bu sıcaklık; 

hücre dejenerasyonunun yeterli bir nedeni olmakla birlikte, hücresel proteinlerin 

oksidatif stresine, hücre apopitozunun oluşmasına, mikroorganizmaların %80-90'ının 

etkili bir şekilde ölmesini sağlar (107). Lazer tedavisinin mekanizması lazerin sadece 
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doğrudan fungisidal etkisine dayanmaz bununla birlikte lazer tarafından indüklenen 

immün sistemin veya lokal mikroçevrenin değişikliklerini de içerir (137). 

        Onikomikozis tedavisinde lazer kullanımı ile ilgili literatüre bakıldığında klinik 

olarak şüphelenilen vakalar lazer tedavisine alınmadan önce mikolojik olarak teyit 

edilmiştir. Mikolojik tanı mikroskopik KOH, kültür, histopatolojik yöntemlerin bir veya 

birkaçıyla yapılmıştır. Lazer tedavi bitiminden sonra, mikolojik olarak mantar ve 

mantar elemanlarının varlığı bu yöntemlerle tekrar araştırılmıştır. Mantar elemanlarının 

görülmemesi durumunda mikolojik kür olarak değerlendirilmiş, aksi takdirde uygulanan 

lazer tedavisi başarısız olarak kabul edilmiştir. 

        Lazer tedavi etkinliğini saptayabilmek için tedavi öncesi ve tedavi sonrası 

duyarlılığı daha yüksek olan Standart KOH ve 24 saatlik KOH testleri ile çalışmayı 

gerçekleştirdik (138,139). Tedavi öncesi ve tedavi sonrası mikroskopik KOH 

sonuçlarını karşılaştırarak mikolojik kür olup olmadığını saptadık. 

        Onikomikoziste  lazer çalışmalarının çoğu 1064 nm Nd:YAG long and short 

pulsed (uzun ve kısa atımlı) lazerler ile yapılmıştır (20,23,101-103,140-143). Çok daha 

az çalışma Q-switched Nd:YAG lazer
 
(105,106), CO2 lazer

 
(109,144) ile yapılmıştır. 

Hollmig ve ark.’nın
 
(140) yaptığı bir randomize kontrollü çalışmada 27 hastaya 1064 

nm Nd: YAG lazer ile iki hafta aralıklarla iki seans tedavi verilmiş, tedavi öncesinde 

kültür ya da PAS ile tanı doğrulanmıştır. Üç ayda tırnakları etkilenen bütün hastalar 

kültürle yeniden değerlendirilmiş ve 12. ayda tedavi edilen grup için ek bir ölçüm ile 

tırnak klirensi (temizlenmesi) ölçülmüştür. Sonuçlar 3 ayda lazer ile tedavi edilen 

grupta %33 negatif bir kültür elde edildiğini, buna karşın kontrol grubunda bu oranın 

%20 olduğunu ve bu dönemde proksimal tırnak klirensinin daha fazla olduğunu, ancak 

iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığını ortaya koymuştur. 12. 

ayda tedavi grubu ile kontrol grubu arasında ölçülen tırnak klirensi arasında anlamlı bir 

fark bulunamamıştı. Yazarlar lazerin sadece onikomikozda geçici bir etkiye sahip 

olabileceğini öne sürdüler. Çalışmamıza göre hasta sayıları ve tedavi seans sayıları daha 

az, seans aralıkları daha kısa idi. 

        Kalokasidis ve ark.
 
(105) tırnak redüksiyonunu takiben Q-Clear ™ Q-Switched 

Nd:YAG 1064 nm /532 nm lazer kullanarak mikroskobik olarak doğrulanmış 

onikomikozlu 131 hastayı tedavi ettiler. Hastalara her defasında her iki dalga boyu 

kullanılarak 30 gün arayla 2 seans tedavi uygulanmıştı. Tedavi bitiminden 2 ay sonra 
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yapılan değerlendirmede sonuçlar mikroskopi ve kültürle değerlendirilen diğer 

araştırmalarda kanıtlanandan çok daha yüksek oranda (%95,4) tedavi başarısını 

göstermiştir. Ciddi distrofik tırnaklı hastalarda daha az sonuç alındığı görülürken distal 

subungual onikomikoz ve yüzeyel beyaz onikomikozun bu modaliteye çok elverişli 

olduğu görülmüştür. Yazarlar bu çalışmada değerlendirme için takip süresinin çok kısa 

olduğunu belirttiler. Çalışmamızın Kalokasidis ve arkadaşlarının yaptığı çalışmadan en 

önemli farkı lazer sistemlerinin farklı olmasıydı. Çalışmamızda long-pulsed Nd:YAG 

kullanıldı. Ayrıca bu çalışmada seans aralığı çalışmamızda olduğu gibi 30 gün arayla 

olmasına rağmen seans sayısı 2 idi. 

        Lim EH ve ark.
 
(144) yaptıkları çalışmada onikomikoz tedavisinde ablatif 

fraksiyonel CO2 lazerin etkinliği değerlendirilmiştir. Lazer tedavisinin işlevi, etkilenen 

tırnaklara eş zamanlı uygulanan topikal amorolfinin penetrasyonunu kolaylaştırmak için 

tırnağı daha geçirgen hale getirmektir. 4 haftalık aralıklarla üç seans tedaviden sonra, 

doğrulanmış onikomikozlu 24 hasta negatif mikroskopi ve temiz tırnak büyümesindeki 

gelişmeler için 6. ayda değerlendirilmiştir. Çalışmanın sonucunda hastaların %50'sinde 

negatif mikroskopi ve %92 tırnak klirensi vardı, sadece 2 hasta (%8) yanıt vermemişti. 

Bu çalışmanın da çalışmamızdan en önemli farklı kombine tedavi (CO2 lazer ve topikal 

amorolfin) kullanılmasıydı. Seans sayısı ve seans aralıkları çalışmamız ile benzerdi. 

Lim EH ve ark.’nın yaptıkları bu çalışmada lazer tedavisinin mikroskopik başarısı 

(%50) çalışmamıza kıyasla yüksekti. Başka bir çalışmada, 75 hastaya 4 haftalık aralarla 

3 seans fraksiyonel CO2 lazer ve günlük terbinafin krem uygulanmış, 6 ay takip 

sonucunda %84 KOH ve %80 kültür negatifliği saptanmıştır. Tedavi iyi tolere edilmiştir 

(137).  

        Kimura ve ark.
 
(23) 2012’de 13 hastada (37 ayak tırnağı) bir çalışma yürütmüş 

ve mikroskopik olarak onikomikozu doğrulanan distrofik tırnakların tedavisinde Cutera 

™ Nd:YAG long-pulsed (uzun atımlı) lazerin etkinliğini araştırmışlardır. Çalışmada 5 

mm uygulama genişliği (spot size), 0,3 ms atım süresi (pulse duration), 5 Hz tekrarlama 

hızı (repetation rate), 14 joule/cm
2
 (fluence)  dozunda 1064nm  Nd:YAG lazer tedavisi 

uygulanmıştı. Tırnaklar 4-8 hafta aralıklarla iki veya üç seans tedavi edilmişti. 

Değerlendirilen başlıca sonuçlar temiz tırnak büyümesi (bir tırnak bulanıklık skoru 

kullanılarak) ve negatif mantar mikroskopisi (native preparat) idi. Hastaların çoğunda 

distal lateral subungual onikomikoz vardı (n=9). 16 haftalık çalışmanın sonunda 19 
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tırnak (%51) komplet temizlik (temiz tırnak ve negatif mikroskopi) gösterdi, 30 tırnak 

(%81) orta-tam düzelme gösterdi. Bu çalışmada seans aralığı ve tedavi sayısı net 

değildi. Bazı hastalar 4 haftalık aralıklarla bazı hastalar ise 8 haftalık aralıklarla 

tedaviye çağrılmıştı. Tedavi 2 ya da 3 seans olup hastaya göre karar verilmişti. 

Çalışmamızda ise seans aralığı ayda bir olup sabitti ve her hastaya düzenli 3 seans 

tedavi verildi. Lazer tedavi parametreleri de farklı idi. Hasta sayısı ise bizim 

çalışmamıza kıyasla çok daha düşüktü. Başarı oranının bizimkine kıyasla yüksek 

olmasının sebebi tekrarlama hızının yüksek olması olabilir. 

        Topikal terbinafine karşı Nd:YAG’ın randomize karşılaştırmalı bir çalışmasında, 

6 aylık takipte lazer grubundaki deneklerin %100’ünde belirgin klinik düzelme ve 

%80’ninde devamlı bir mikolojik temizlenme gösterilmiştir. Terbinafin grubundaki 

hastaların sadece yarısı klinik iyileşmeye sahip olup bu gruptaki tüm hastalarda 

mikolojik pozitiflik devam etmiştir (145). 

        Moon ve ark.
 
(141) çalışmasında onikomikozu  kültür ve  potasyum hidroksit 

(KOH) testi ile doğrulanan 43 ayak tırnağına ve 12 el tırnağına 4 hafta aralıklarla 

ClearSense
TM

 Nd:YAG 1064-nm  long-pulsed lazer sistemi kullanılarak 5 seans tedavi 

uygulanmıştı. Tedavi parametreleri 6 mm uygulama genişliği (spot size), 0,3-200 ms 

atım süresi (pulse duration), 1-15 Hz tekrarlama hızı (repetation rate), 120 joule/cm
2
 

(fluence)  dozunda idi. Çalışmanın başlangıcından 24 hafta sonra tırnaklar yüzey 

klirensi (klinik iyileşme) ve negatif mikroskopi (KOH) için değerlendirildi. Son 

tedaviden bir ay sonra 43 tırnağın 30'u negatif mikroskopiye sahipti. 4 tırnak tam 

iyileşme göstermişti (negatif mikroskopi ve tırnak plağında komplet görsel klirens). 8 

hastanın > %80 tırnak klirensine ve 31 tırnağın tırnak yüzey alanında %50-80 klirense 

ulaştığı bildirildi. Bu çalışmada lazer enerji değeri (fluence) çalışmamıza kıyasla çok 

yüksekti, atım süresi ve tekrarlama hızı ise çalışmamız ile benzer olup spot size 6 mm 

idi. Ayrıca seans tedavi sayısı da çalışmamıza göre daha fazla idi. 

       Noguchi ve ark.
 

(143) GentleYAG™ 1064 long-pulsed (uzun atım süreli) 

Nd:YAG lazer ile 12 mikolojik pozitif  (kültür veya PCR ile konfirme edilen) hastanın 

tırnağını tedavi etmiştir. Ağır hastalığı olan tırnaklar hariç tutulmuştu (>%75 etkilenen 

yüzey alanı veya >3mm plak kalınlığı). Bu nedenle tedavi edilen grup sadece DLSO 

tipinde idi. Sadece etkilenen tırnak yüzeyi alanındaki değişikliklerle ölçülen görünür 

iyileşmenin takip edildiği bu çalışmada mikolojik iyileşme değerlendirilmemişti. 4 
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haftalık aralarla 3 seans tedavi verilmiş, ilk lazer tedavisinden sonra 3. ve 6. ayda tırnak 

yüzeyindeki değişikliğe bakılmıştı. 6. ayda 3 vakada > %70 iyileşme, 2 vakada %50-70 

iyileşme, 1 vakada %30-50 iyileşme, 5 vakada hiçbir değişiklik görülmemiş 1 vaka ise 

daha kötüleşmişti. Tedavi parametreleri 6 mm uygulama genişliği (spot size), 0,5 ms 

atım süresi (pulse duration), tekrarlama hızı 2 Hz, 10 joule/cm
2
 (fluence)  dozunda idi. 

Yazarlar bu parametreler ile lazer tedavisinin topikal tırnak cilası tedavisinden daha iyi 

olmadığı sonucuna vardılar. Bu çalışmanın seans aralıkları ve seans sayısı çalışmamız 

ile benzer olup, tedavi parametrelerinde uygulama genişliği ve tekrarlama hızı benzerdi. 

Fakat değerlendirme ölçütü olarak çalışmamızdan farklı olarak mikroskopik 

değerlendirme yapılmamıştı. Bu çalışmada hasta sayısı çok az (n=12) tutulmuştu ve 

klinik olarak sadece DLSO hastaları çalışmaya dahil edilmişti. 

        Zhang ve ark.
 
(20) long-pulsed Pinpointe™ 1064-nm Nd:YAG Lazer Sistemi 

kullanarak 1 hafta aralıklarla 8 tedavi seansı (Grup 1) ya da 1hafta aralıklarla 4 tedavi 

seansı (Grup 2) ile 33 mikroskopik olarak ve fungal kültürü pozitif olan onikomikoz 

hastasını tedavi etmişlerdi. Tedavi parametreleri 3 mm uygulama genişliği (spot size), 

30 ms atım süresi (pulse duration), 240-324 joule/cm
2
 (fluence)  dozunda idi.  Hastalar 

24 hafta boyunca takip edildi. 24 haftalık dönemde mikolojik iyileşme oranlarında 

(Grup 1: %51; Grup 2: %53) anlamlı bir fark yoktu. Ayrıca araştırmadan sonraki 2-4 

aylık bir süre içinde 10 tırnakta (5 hasta) hastalığın tekrar ettiğini bildirdiler; bu da 

lazerin sadece büyümeyi geçici olarak inhibe ettiğini ve mantarı tamamen yok 

etmediğini düşündürdü. Zhang ve arkadaşlarının yaptıkları bu çalışmanın 

çalışmamızdan en önemli farkı lazer tedavi parametrelerinin oldukça farklı olması ve 

çalışma içinde seans sayısı farklı olan iki grubun karşılaştırılması idi. Bu gruplardaki 

seans sayıları ve tedavi aralıkları da çalışmamızdan farklıydı. Değerlendirme ölçütü 

olarak çalışmamızda olduğu gibi mikolojik iyileşme oranları dikkate alınmıştı. 

        Mevcut veriler gözden geçirildiğinde birtakım sorunlar ortaya çıkmaktadır. İlk 

olarak, lazer etkinliğinin değerlendirildiği çalışmaların sonuçlarının çeliştiği ve bu 

konuda yazarlar arasında fikir birliğinin olmadığı açıktır. Bu durum kısmen çalışma 

dizaynlarının heterojenliğinden kaynaklanmaktadır. Onikomikoz için kesin teşhis bazı 

çalışmalarda tek bir test sonucuna
 

(23,101-103,140,142,144,146) diğerlerinde de 

mikroskopi, PAS boyası, kültür, PCR gibi bazı testlerin kombinasyonuna 

dayandırılmıştır (20,105,141,143,147). Bugüne kadar yapılan çalışmalar, onikomikozda 
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etkili bir iyileşmeyi (kür) neyin oluşturduğu ve nasıl ölçüldüğü konusundaki zorluğun 

altını çizmektedir. Mikolojik tedavi; kültür, mikroskop ve PAS boyaması gibi negatif 

mikolojik test bulgularına dayanan tırnak klirensi olarak tanımlanır. Ancak bir hasta bir 

dizi mikolojik testlere tabi tutulduğunda sonuçlar birbirinden farklı olduğunda bu durum 

komplike bir hal alır. Bununla beraber lazer tedavisi sonrası kültürün negatifleşmesi 

tırnak görünümünde iyileşmeyle sonuçlanmayabilir. Tam iyileşme (komplet kür) ise 

mikolojik ve klinik iyileşmenin (tırnağın görsel olarak mantardan temizlenmesi) 

kombinasyonudur. 

        Göz önüne alınması gereken diğer bir faktör araştırmanın süresidir. Çoğu 

çalışma 12-24 hafta arasında sürerken
 
(20,23,101-103,105,141,143,144,146,147), bir 

çalışma 36 hafta
 
(142), başka bir çalışma ise 1-12 ay

 
(140) arasında sürmüştür. 

Çalışmamızın süresi ise 12-13 hafta civarında olup literatür ile uyumluydu. Çalışma 

süresi uzadıkça nüks veya re-enfeksiyon riski potansiyel olarak artar. Re-enfeksiyon; 

daha önce tüm enfeksiyonlardan temizlenmiş olan bir tırnakta meydana gelen yeni bir 

enfeksiyon iken relaps; tırnağın orijinal enfeksiyonunun yetersiz bir şekilde 

temizlenmesinden kaynaklanan tırnak enfeksiyonunun nüksetmesi olarak tanımlanır. 

Re-enfeksiyonun, muhtemelen hastanın önceden giydiği ayakkabı ve çoraptan 

dermatofitik fomitleri alması nedeniyle ortaya çıkan onikomikozda sık görülen bir olay 

olduğu gösterilmiştir (148,149). Tartışmaya değer diğer konular tırnak kalınlığı ve 

enfeksiyonun ciddiyetini içermektedir. Onikomikoz tedavisinin herhangi bir tipinde 

artmış tırnak kalınlığı potansiyel bir engel oluşturmaktadır. Noguichi ve ark.
 
(143) 

tırnak kalınlığını ölçmüş ve tırnak kalınlığı 3 mm’den büyük olanları dışlamış ve 1064 

nm lazerin sadece bu derinliğe kadar nüfuz edebileceğini göstermiştir. Çalışmamızda ise 

Total Distrofik Onikomikoz da dahil olmak üzere diğer klinik tiplerdeki her seviye 

tırnak kalınlığına sahip hastalar dahil edilmiştir. 

 

       ÇalıĢmamızın sonuçlarının olumsuz olmasının muhtemel sebepleri ise; 

 

1. Kullandığımız lazer parametreleri üretici firmanın aplikasyon kartında 

belirlediği parametrelerden oluşmasıydı. Literatürde standart tedavi protokolleri 

olmamasına rağmen yapılan çalışmaların çoğunda çok daha yüksek enerjiler 

kullanılmıştı (20,141). 
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2.  Tedavi seans sayısı ve seans aralıkları süresinin farklı olmasıydı. Seans sayısı 

daha fazla ve seans aralığı 1-2 hafta olduğunda daha başarılı sonuçlar alınabilirdi 

(20,141).    

3. Çalışmamıza Total Distrofik Onikomikoz da dahil olmak üzere farklı tırnak 

kalınlığında hastalar dahil edildi. Literatürde bazı çalışmalarda 3 mm’den kalın olmayan 

ve sadece Distal Lateral Subungual Onikomikoz’lu hastaların dahil edildiği 

çalışmalarda sonuçlar daha başarılıdır (23,105). 

4. Çalışmamızda Nd:YAG lazerin etkinliğini araştırdığımız için monoterapi 

olarak lazer kullanıldı. Lazer tedavisi ile kombine olarak sistemik ya da topikal 

antifungal ajanın kullanılması ile tedavi başarımız artabilirdi (144,150). 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER        

 

        

 

        Çalışmamıza tırnak bozukluğu şikayeti ile  müracaat eden ve mikroskopik KOH 

ile tanının kesinleştirildiği 50 hasta dahil edildi.  

 

1. 50 hastanın 25’i erkek (%50), 25’i kadın (%50) idi.  

2. Olguların yaşları 19-67 yaş aralığında olup, yaş ortalaması 38,98±13,50 

olarak bulundu. 

3. Onikomikoz klinik olarak sınıflandırıldığında bu çalışmada 39 hasta (%78) 

Distal Lateral Subungual Onikomikoz, 4 hasta (%8) Yüzeyel Beyaz Onikomikoz, 4 

hasta (%8) Total Distrofik Onikomikoz, 3 hasta (%6) Kandidal Onikomikoz idi.  

4. Çalışmada 50 hastanın 18’ inde (%36) ek sistemik hastalık mevcutken (tiroid 

hastalığı, DM, koroner arter hastalığı vs.) 32 hastada (%64) hiçbir ek sistemik hastalık 

yoktu.  

5. Çalışmada 17 hastanın (%34,0) onikomikoz hastalık süresi 2 yıldan az, 26 

hastanın (%52,0) 2-5 yıl, 7 hastanın (%14,0) ise 5 yıldan fazla idi. 

6. Çalışmada 16 hasta (%32) Nd:YAG lazer tedavisinden önce antifungal tedavi 

almıştı diğer yandan 34 hasta (%68) lazer tedavisinden önce hiçbir antifungal tedavi 

almamıştı. Daha önce antifungal tedavi almayanlarda direkt KOH testi pozitifliği tedavi 

alanlara göre daha yüksek bulundu.         

7. Çalışmadaki 28 hastanın (%56) ailelerinde tırnak hastalığı öyküsü var iken 22 

hastanın (%44) ailelerinde tırnak hastalığı öyküsü yoktu.  

8. Çalışmada tedavi sonrası 4 hastada (%8) hem direk KOH hem de 24 saatlik 

KOH testi negatifti (mikolojik kür) ve tedavi başarısı %8 olarak bulundu. Geriye kalan 

46 hastanın (%92) en az bir KOH testi pozitif bulundu.  

9. Çalışmamızda, Nd:YAG lazer birer ay aralıklarla uygulandığında bu 

parametrelerle onikomikoz için etkin bir tedavi seçeneği olarak kullanılamayacağı 
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sonucuna varıldı. Ancak topikal ve/veya sistemik antifungal ilaçlara ek olarak adjuvan 

tedavi niteliğinde kullanılabilir olduğu sonucuna varıldı.  

10. Nd:YAG lazerin onikomikoz tedavisindeki etkinliği ve yan etkilerinin 

değerlendirilmesi için daha geniş ve kontrollü çalışmalar yapılması, daha yüksek 

dozlarda ve daha sık aralıklarla uygulanan standart  bir tedavi protokolünün 

oluşturulması gerektiği görüşündeyiz. 

11. Tedavimiz sırasında herhangi bir yan etki görülmedi.  
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