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I 

 

ÖZET 

 

AYAK KURUTMA MAKĠNASININ ÜRETTĠĞĠ OZON GAZININ, AYAK 

MANTARI ÜZERĠNE İN VİTRO ANTĠFUNGAL ETKĠSĠNĠN ĠNCELENMESĠ 

  

 

MEMĠġ, Tuğrul Kılıçarslan 

Giresun Üniversitesi 

Fen Bilimleri Enstitüsü 

Kimya Anabilim Dalı, Yüksek Lisans Tezi 

DanıĢman: Doç. Dr.Bahar SÖKMEN 

Ağustos 2016, 72 Sayfa 

 

Ayak mantarı türlerine, ozon gazının antifungal etkisinin incelenmesi 

çalıĢmaları hakkında, literatürlerde yeteri kadar bilgi bulunmamaktadır. Bu 

çalıĢmada, ozonlu ayak kurutma makinasının ürettiği 0,04 ppm ozon gazının, ayak 

mantarı türlerinden Trichophyton mentagrophytes kolonilerin farklı 

konsantrasyonları üzerine in vitro etkisi incelenmiĢtir.  

Ozonun ayak mantarına etkisini incelemek için, ozonlu hava ile SDA petri 

besiyerleri farklı sürelerde muameleli ve muamelesiz olarak iĢleme tabii tutulmuĢtur. 

Yeterli inkübasyon süresi sağlandıktan sonra ozon gazına maruz kalmıĢ petri kapları 

ile ozona maruz kalmamıĢ petri kaplarında üreyen mantarların sayımı yapılarak ozon 

gazının antifungal etkisi incelenmiĢtir. 

 



 
 

II 

 

Sonuç olarak, 0,04 ppm ozon gazının farkı konsantrasyonlardaki 

Trichophyton mentagrophytes kolonileri üzerine antifungal etkisi olduğu tespit 

edilmiĢtir. 

Anahtar Kelimeler: Ozon, Trichophyton mentagrophytes, Antifungal 
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ABSTRACT 

 

INVESTIGATION OF IN VITRO ANTIFUNGAL EFFECT OF THE OZONE GAS 

PRODUCED BY FOOT-DRYING-MACHINE UPON FOOT FUNGUS 

 

MEMĠġ, Tuğrul Kılıçarslan 

University of Giresun 

      Graduate School of Natural and Applied Sciences 

Department of Chemistry, Master Seminar 

Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Bahar SÖKMEN 

August 2016, 72 Pages 

 

Through the relevant literature,  there has not been sufficient information on 

the study of the anti-fungal effect of ozone gas upon foot fungus. In this study, the 

in-vitro effect of the 0.04 ppm ozone gas produced by the ozonized-foot-drying-

machine upon varying concentrations of Trichophyton mentagrophytes colonies, a 

kind of foot fungus, has been investigated. 

 

To examine the effect of ozone upon foot fungus, efore mentioned petri-

media have been operated by with ozoned and ozoneless gas along varying time 

spans. After supplying sufficient incubation period, the numbers of the procreated 

fungus in ozone-exposed and unexposed petri containers have been counted; and the 

anti-fungal efect of the ozone gas has been examined. 

 

As the result of the examinations, it has been determined that the 0.04 ppm 

ozone gas upon Trichophyton mentagrophytes colonies in different concentrations 

definitely bears an antifungal effect. 

 

Key Words: Ozone, Trichophyton Mentagrophytes, Antifungal 
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1. GĠRĠġ 

 

 1.1. Ozon Gazı  

 

          Ozon (O3) gazının varlığından, ilk kez 1785 yılında Van Marum bahsetmiĢtir. 

1840 yılında ise C. F. Schonbein bu maddenin suyun elektrolizi sırasında da 

oluĢtuğunu göstermiĢ ve ozon adını vermiĢtir [1]. Yeryüzünden 25-30 mil uzaklıkta 

bulunan stratosfer tabakasındaki ozon, güneĢten gelen tehlikeli UV ıĢınlarının önünü 

kesmektedir [2]. Stratosferik ozon tabakası bu tip radyasyona karĢı koruyucu bir 

filtre görevi gördüğünden “iyi ozon” olarak adlandırılır. Ġyi ozon, 

kloroflorokarbonlar (CFC) ve diğer ozon-tüketici maddelerce tüketilmekte ve 

böylece yeryüzüne ultraviyole (UV)-B ıĢınlarının (280-320 nm) yansımasında artıĢ 

görülmektedir [3,4]. Kötü ozon olarak adlandırılan troposferik ozon da atmosferde 

bulunmaktadır. Atmosferde endüstriyel veya taĢıtlarla iliĢkili olarak, kimyasal ve 

çeĢitli tüketici ürünlerin (hidrokarbonlar ve nitrojen oksitleri) etkisiyle ve güneĢten 

kaynaklanan UV radyasyonun karmaĢık reaksiyonları sonucu oluĢur [1]. Ozonun 

zemin seviyesindeki konsantrasyonu genellikle 0,02-0,03 ppm ile sınırlıdır. Deniz 

seviyesindeki atmosfer yaklaĢık 0,05 ppm‟lik bir ozon konsantrasyonuna sahiptir. 

Hava kirliliği olan Ģehirlerde ise ozon konsantrasyonu 0,5 ppm ya da bazen daha 

yüksek düzeylere ulaĢabilir [4]. 

 

Ozon doğal olarak bulunan klor, brom ve iyot ile oksitlenerek tahrip 

olmaktadır [1]. Yine UV ıĢınları ile de kolaylıkla ayrıĢmaktadır. Ġnsan kaynaklı temel 

kirletici olan CFC‟lar da yine ozon seviyesinin düĢmesinde etkilidir. CFC‟lar 

dondurucu ve köpürtücü ajan olarak kullanılmakta olup tüm dünyada yaygın olarak 

üretilmektedir. Stratosferde, güneĢ kaynaklı UV radyasyonu katalitik olarak ozonun 

tahribine neden olan klor türlerinin salınımına neden olmaktadır [5]. Tüm bunlara 

bağlı olarak ozon seviyesindeki düĢüĢle birlikte, deri kanserleri ve UV ile indüklenen 

diğer hastalıklarda da artıĢ gözlenmektedir [6]. 
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1.1.1. Ozon Gazının Yapısal Özellikleri 

 

 Ozon veya diğer adıyla triatomik oksijen (O3); mavimsi, patlayıcı bir gaz ya 

da mavi bir sıvıdır. Elementel oksijenin bir formu olup, molekül ağırılığı 47,9982 

Dalton‟dur. 

 

 ġekil 1.1. Ozonun kimyasal yapısı ve bağ açısı. 

 

 Ozon molekülü 3 oksijen atomu içerir (O3) ve son derece kararsızdır. 

Kararsızdır, çünkü ozon gazı kolayca serbest oksijen atomları ya da serbest radikaller 

oluĢturarak daha kararlı formu olan diatomik oksijen (O2) haline döner. 

 

Serbest oksijen atomları ya da radikaller son derece reaktiftir ve etkileĢmekte 

olduğu hemen her Ģeyi (virüs, bakteri, organik ve inorganik bileĢikler) 

oksitleyebilmekte, çok güçlü bir dezenfektan ve oksidan olarak etki göstermektedir. 

Son derece reaktif bir gaz olan ozonun 0,02-0,05 ppm‟e kadar düĢük 

konsantrasyonlarında bile fark edilebilir karakteristik, keskin bir kokusu vardır. Daha 

yüksek konsantrasyonlarda (>0,1 ppm) göz ve solunum yolunu tahriĢ edebilmekte ve 

hatta yüksek konsantrasyonları ölüme neden olabilmektedir [7]. 
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Tablo 1.1. Ozonun temel özellikleri. 

ÖZELLĠK DEĞER 

Molekül ağırlığı 48 g/mol 

Sudaki çözünürlüğü          1,09 g/L (0°C), 0,57 g/L (20°C) 

Donma noktası                 -192,5 °C 

Kaynama noktası              -111,9 °C 

Kritik sıcaklık                      -12,1 °C 

Kritik basınç                                     54,6 atm 

Isı kapasitesi (gaz)                          33,3 J/g.mol°C, -173°C 

BuharlaĢma ısısı 15,19 kJ/mol, -112°C 

Yanıcılık Yanıcı değil ancak yanma olayını 

kuvvetle destekler. 

Renk Açık mavi 

 

Ozon, suda kendiliğinden ayrıĢarak çözünmüĢ halde oksijen ve oksitleyici 

radikallerin oluĢumuna neden olur. Reaksiyon sonucu son derece reaktif oksitleyici 

ajanlar olan serbest hidroksil radikalleri oluĢur, fakat bu radikaller mikro saniyelerle 

ifade edilen bir yarı ömre sahiptir. 

 

Bu gazın su içerisindeki çözünürlüğü ise aĢağıdaki Ģekildedir: 

 

                            O3 (g) + H2O                 2HO2∙                        

                       O3 (g) + HO2
. 
                 HO∙ +2O2 (g) 

                       HO∙ + HO2∙                    H2O + O2 (g)  

  

Bu yüzden ozon gazı çevreye dost bir dezenfektan olarak düĢünülmektedir. 

Suda çözünmüĢ formda bileĢiklerin direkt oksidasyonu yoluyla reaksiyona girebilir 

ya da ozonun ayrıĢması sırasında açığa çıkan serbest hidroksil radikalleri yoluyla 

çeĢitli bileĢikleri oksitleyebilir [8]. Ozonun ayrıĢması sırasında, suda bulunan 

maddelere bağlı olarak çeĢitli yan ürünlerin oluĢması söz konusu olabilmektedir. 

Eğer suda bromür iyonları varsa, son ürün olarak bromlanmıĢ yan ürünler ortaya 

çıkabilmektedir. Yine ozon dezenfeksiyonunun bir sonucu olarak aldehit ve formik 
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asit oluĢumu da görülebilmektedir [9]. Ġyodür içeren suların ozonlanması sırasında 

oluĢan temel yan ürün ise sindiriminin ardından hızla metabolize edilerek endojen 

yolla tekrar iyodüre dönüĢtüğünden zararsız olduğu düĢünülen iyodattır. Bromat, 

potansiyel karsinojen etkisi ve çoğu diğer organik yan ürünlerden farklı olarak 

ozonlama basamağını takiben biyolojik filtrelerden geçirilme iĢleminde 

ayrıĢtırılamadığı için halen en çok ilgilenilen, endiĢe uyandıran yan üründür ve 

ozonlama iĢleminin optimizasyonunda bromat oluĢumunun minimize edilmesi 

gerekmektedir. OluĢtuktan sonra ortadan kaldırılması ekonomik bulunmamakta ve en 

iyi bromat minimizasyon stratejisinin pH‟nın düĢürülmesi ya da amonyak ilavesi 

olduğu bildirilmektedir [10]. Dezenfektan yan ürünlerinden bazıları toksik ya da 

karsinojenik olabilir, ancak biyolojik deneysel tarama çalıĢmaları, ozonlanmıĢ suların 

klorlanmıĢ sulara göre çok daha düĢük mutajenik özellikte olduğunu göstermiĢtir 

[11]. Dezenfektan olarak ozon, klordan en az 10 kez daha güçlü olup, klorla 

dezenfeksiyon sırasında son derece toksik ve karsinojen olan trihalometan (THM) 

olarak isimlendirilen ve böbrek, mesane, kolon kanseri geliĢiminde rol oynayan 

maddelerin oluĢumu ozonla dezenfeksiyonda gözlenmemektedir. Klorlama iĢlemi; 

THM yanında kloroform, karbon tetraklorit, klormetan üretimine de neden olur. 

Ozonlama iĢleminde ise iĢlenmemiĢ suda bromür iyonları olmadığı sürece, sudaki 

doğal organik maddelerle tepkimeye girdiğinde THM gibi halojenlenmiĢ yan ürünler 

oluĢmaz [8]. 

 

Yer seviyesindeki ozon Amerika BirleĢik Devletleri Çevre Koruma Ajansı 

(United States Environmental Protection Agency, US EPA) tarafından önemli bir 

hava kirletici olarak düĢünülmüĢ ve ortalama 8 saatlik bir peryotta havadaki ozon 

konsantrasyonu 0,08 ppm olarak belirlenmiĢtir. Ulusal ĠĢ Sağlığı ve Güvenliği 

Enstitüsü (The National Institute of Occupational Safety and Health, NIOSH) üst 

sınır olarak 0,1 ppm (0,1 mg/L)‟i önermiĢ ve hiçbir zaman bu sınırın aĢılmaması 

gerektiğini belirtmiĢtir. Amerikan Gıda ve Ġlaç Dairesi (U.S. Food and Drug 

Administration, FDA), kapalı tıbbi cihazların 0,05 ppm‟den daha yüksek ozon 

çıkıĢına müsaade etmemektedir. Mesleki Güvenlik ve Sağlık Ġdaresi (The 

Occupational Safety and Health Administration, OSHA)‟nın ozon için müsaade ettiği 

maksimum maruziyet seviyesi ortalama 8 saatlik bir peryotta 0,1 ppm‟dir [8,12]. 
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Ozon, güçlü bir oksidan ve doğal olarak biyoreaktiftir [13]. Ozon gazı 

insanlar için toksiktir ve 0,2 ppm üstündeki seviyelerinin geçici respiratuvar 

semptomlara, solunum fonksiyonlarında zayıflamaya ve inflamatuvar değiĢikliklere 

neden olduğu kontrollü deneylerle gösterilmiĢtir [14]. Özellikle ağır iĢlerde 

çalıĢanlarda olmak üzere derin nefes alındığında ağrı ve öksürük gibi az sayıda vaka 

yanında, insanların çoğunun semptomatik olarak ozonlamadan etkilenmediği 

deneysel olarak kanıtlanmıĢtır. Ancak uzun süreli ozon maruziyetinin özellikle 

potansiyel genotoksik etkisi üzerinde durulmaktadır [11]. Ozon gazına inhalasyon 

yoluyla maruziyet sonucu ve deri, göz ve müköz membranlarla teması durumunda, 

doku tahriĢine yol açabileceği belirlenmiĢtir. Genel olarak 15 dk‟lık maruziyet sınırı 

0,3 ppm olarak önerilmektedir. Daha yüksek maruziyet ile baĢ ağrısı, mide bulantısı, 

kusma, göğüs ağrısı ve nefes darlığı gibi etkiler görülebilmektedir. Ayrıca akciğerleri 

tahriĢ edebilmekte, öksürük ve/veya solunum güçlüğüne sebep olabilmekte ve 

pulmoner ödeme yol açabilmektedir. ErimiĢ haldeki ozonun deri ya da gözle teması 

yanıklara neden olabilmektedir. Hayvanlarda ise kansere yol açtığına dair sınırlı 

bulgular vardır. Akciğer kanserine neden olabildiği ve fetüs geliĢimini hasara 

uğratabildiği bildirilmiĢtir [7]. Aynı zamanda merkezi sinir sistemini etkileyip, 

mutasyonlara yol açabileceği belirtilmiĢtir [15]. 

 

Ortalama 8 saatlik bir periyotta 0,1 ppm‟in üzerindeki konsantrasyonlarının 

mide bulantısı, göğüs ağrısı, görme keskinliğinde azalma ve pulmoner ödeme neden 

olduğu bildirilmiĢtir. En az 1 saat 20 ppm‟in üzerindeki konsantrasyonlarının 

inhalasyonu sonucu ölüme yol açabileceği belirtilmiĢtir. Kronik etkileri, akciğerler 

üzerine toksik etkilidir ve solunum hastalıklarına neden olabilmektedir [8]. 

 

Uzun süreli maruziyet çalıĢmaları primer hedef dokuların nazal epitelyum ve 

akciğerin sentriasiner bölgesi olduğunu göstermiĢtir [16]. Akciğerin mukus 

tabakasının ince olduğu daha aĢağı bölgelerinde, hücreler direkt olarak ozonla hasara 

uğramaktadır. Daha yukarı bölgelerde ise mukus tabakasının lipid katmanındaki 

ozon reaksiyonları sonucu oluĢan aldehit ve peroksitler doku hasarını 

tetikleyebilmektedir [15]. 

 



 
 

6 

 

Ozon kararsız bir gaz olduğundan, su arıtım sistemlerinde kullanılan ozonun 

suyun çıkıĢ yerinde üretilmesi gerekir. Ozon depolanmadığından ve toksik etkili 

olabileceğinden, üretim sırasında sistemin ozon sızdırması engellenmelidir. Su 

muamelesi sırasında ozon gazı suya aktarılır. Fakat devri-daimli sulama sularının 

muamelesinde, ozon gazı suya verilmez, suyun çıkıĢ yerinde konsantrasyonu 

arttırılır. Bu sistemlerde suyun çıkıĢ yerindeki ozon konsantrasyonu insanlar için 

fatal konsantrasyonun üzerindedir ve 3.000 ppm‟e kadar yüksek konsantrasyonlara 

ulaĢabilmektedir. Suyun çıkıĢ yerindeki bu denli yüksek konsantrasyonda üretilen 

ozon gazı, yakalanmalı ve atmosfere salınmadan önce oksijene dönüĢtürülmelidir [8].  

 

 1.1.2. Ozon Üretimi 

 

Ozon, atmosferin üst katmanlarında (stratosferde) güneĢ kaynaklı UV 

ıĢınlarının oksijenle fotoreaksiyonu sonucu doğal olarak oluĢmaktadır. 

 

I.  O2 + h (λ< 240nm)                    2O 

 

           II. O + O2 + M                 O3 + M 

 

          III. O3 +  O                       O2O2 

 

M: Reaksiyon esnasında açığa çıkan enerjiyi taĢıyan üçüncü bir moleküldür (N2,O2 ). 

 

Atmosferin alt katmanlarında da kirleticilerin fotokimyasal oksidasyonu aracılığıyla 

oluĢmaktadır. 

 

           NO
x 
+ hv                 O

3 
+ diğer kirleticiler 

NOx: NO + NO2  

hv: λ<400 nm 
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ġekil 1.2. Ozonun atmosferde oluĢumu. 

  

Genellikle endotermik bir reaksiyonda, bir oksijen atomuyla bir oksijen 

molekülünün birleĢtirilmesi ile oluĢturulur [1,4,8]. Fotokimyasal sislerde nitrojen 

oksidin (NOX) ve endüstriyel iĢlemler, taĢıtlar ve diğer kaynaklardan yayılan uçucu 

organik bileĢiklerin fotoreaksiyonuyla da oluĢabilmektedir [5]. 

 

Laboratuvar ortamında oksijen içeren gazlara UV radyasyon ya da elektrik 

akımı uygulanarak ozon gazı üretilebilmektedir. Fakat stoklanma ve transportuna 

imkân vermeyecek derecedeki aĢırı oksidatif reaktivitesinden dolayı genellikle 

kullanılacağı sırada üretilmektedir [4]. Fakat temel endüstriyel yöntem “corona 

discharge” (elektrik boĢalması) yöntemidir. Bu yöntemde oksijen içeren gaz, bir 

yalıtkan ve bir boĢalma aralığı ile ayrılmıĢ iki elektrot arasından geçmektedir. 

Elektrotlara voltaj gönderildiğinde, elektronlar aralıktan geçmekte ve ozon 

oluĢumuna öncülük eden olay için yani, oksijen moleküllerinin birleĢmesi için 
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gerekli enerjiyi sağlamaktadır [8]. 

 

ġekil 1.3. Corona-DeĢarj sistemi. 

 

Ozon üreten bir sistem genellikle dört bileĢenden oluĢur: bir güç kaynağı ya 

da ozon jeneratörü, bir gaz kaynağı, bir ozon dağıtım sistemi ve bir de istenmeyen 

gazları yok eden bir sistem. Gaz kaynağı, hava ya da yüksek saflıkta oksijen veya 

ikisinin kombinasyonu Ģeklinde olabilir. Hava besleme sistemleri, sıvı oksijen 

besleme sistemlerinden daha komplikedir. Çünkü bu sistemlerde kullanılacak hava 

temiz ve kuru olmalı, kontaminantlardan uzak olmalı ve jeneratörün hasarını 

önlemek için -60ºC‟lik maksimum bir yoğunlaĢma noktasına sahip olmalıdır [8]. 

 

1.1.3. Ozon Gazının Tespiti 

 

Ozon konsantrasyonu, 259 nm‟de direkt UV absorbsiyonu ile tespit edilebilen 

rezidüel sulu ozonla orantılıdır [17]. Ozon konsantrasyonunun tespitinde 

kullanılabilen bir baĢka yöntem, bir raportör belirteç olarak çivit ya da demir 

terpiridin kullanımıdır [18]. Ozonla reaksiyona girdiğinde oluĢan renk değiĢikliği 

(rengin solması) ozon konsantrasyonuyla orantılıdır.    
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1.1.4. Ozonun Tarihçesi 

 

1840  Alman kimyacı Christian Fredrick Schönbein tarafından keĢfedildi. 

1856  Ameliyathane dezenfeksiyonunda kullanıldı. 

1860  Monaco‟da suların ozonla temizlenmesine baĢlandı. Ozonun, bakteri ve 

vürüsleri öldürmesinin yanı sıra koku ve kötü tadı da yok ettiği belirlendi. 

1893  Ġçme suyunda dezenfektan olarak kullanılmaya baĢlandı. 

1900 Nicola Tesla ilk ozon jeneratörünün patentini aldı. 

1909  Etlerin soğuk depolanmasında koruyucu olarak kullanılmaya baĢlandı. 

1915 Dr. Albert Wolf, 1. Dünya SavaĢı sırasında kangren ve yaraları ozonla tedavi 

etti. 

1939  Meyveleri depolamada, maya ve küflerin yayılmasını önlediği tespit edildi. 

1957  Dr. J. Hansler ilk medikal ozon jeneratörünün patentini aldı. 

1977 Dr. Renate Viebahn ozonun vücuttaki etkilerini bilimsel olarak açıkladı. 

1982 Ozonun ĢiĢelenmiĢ suda kullanılması için FDA, Genel Olarak Güvenilir 

Kabul Edilen ( generally recognized as safe, GRAS) deklarasyonunu 

yayınlandı. 

1997    Endüstri BilirkiĢi Paneli (Industry Expert Panel, IEP) ozonun GRAS ve FDA   

  Ģartlarına uygun olduğunu ilan etti.                                                                                                                                                                                         

2000  FDA ve Amerikan Tarım Bakanlığı (United States Department of 

Agriculture, USDA) ozona onay verdi. 

 

1.2. Ozonun Canlılara Olan Etkisi          

 

1.2.1. Ozonun Bitkilere Olan Etkisi 

 

Ozon gazı, bitkilerde membran bütünlüğünün bozulmasına (lizis) ve nekrotik 

lezyonlara yol açabilmektedir. Fotosentezi etkileyebilmekte ve genellikle çeĢitli 

genleri baskılayabilmektedir [19]. 
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1.2.2. Ozonun Patojenlere Olan Etkisi 

 

Bakteri, virüs ve protozoonları da içeren geniĢ bir mikroorganizma grubuna 

karĢı germisit etkili olan ozon, hem Gram (+) hem de Gram negatif (-) bakterilere 

karĢı etkilidir [20]. Hücre membranları ve sitoplazmik bileĢenlerin hasarına neden 

olarak, bakteri ve mantarların inaktivasyonunu sağlar [21-24]. Ozonun germisit etkisi 

muhtemelen, hücre duvarı bileĢenlerinden yağ asitleri ve peptidlerin oksidasyonu 

sonucu ortaya çıkmaktadır. Organik maddeleri oksitler, bakteriyel membranların 

bütünlüğünü bozar, enzimatik aktiviteyi etkiler, viral kapsiti parçalar ve RNA‟ya 

saldırır [25]. Ozonun; proteinleri lipidlerden daha kolay, daha hızlı etkilediği 

gösterilmiĢ [26] ve bu sebeple de Gram (+) bakterilerin Gram (-) bakterilere oranla 

ozona daha duyarlı olduğu gösterilmiĢtir. Ancak ozona maruziyetinin ardından, bu 

hücrelerde ultrayapısal değiĢikliklerin oluĢtuğuna dair bir veri bulunmamaktadır [27]. 

           Yapılan bir çalıĢmada [27], Taramalı Elektron Mikroskopu (Scanning 

Electron Microscope, SEM) morfolojik paternlerine göre ozona maruz kalan 

bakterilerde oluĢan değiĢikliklerin Ģiddeti 3 gruba ayrılmıĢtır. Birinci grup 

değiĢiklikler, 30 dk ozona maruz kalan bakterilerde gözlenen değiĢiklikler olarak 

tanımlanmıĢtır. Bu aĢamada hem Gram (-) hem de Gram (+) grupta ozonla muamele 

edilen bakterilerin yüzey yapılarında hasar ve deformasyon gözlenirken, kontrol 

grubundaki bakteri yüzey yapılarının sağlam olarak korunduğu gözlenmiĢtir (ġekil 

1.4 (A-B) - ġekil 1.6 (A-B)). Ozmotik basınç altında ozonun neden olduğu hasar, 

hücre bütünlüğünü geniĢ ölçüde etkilemekte ve böylece düĢük konsantrasyonlarda 

bakteriyel hücreler canlılıklarını tamamen kaybetmektedir. Ġkinci grup değiĢiklikler, 

ozon maruziyetinden 60 dakika sonrasında gözlenen değiĢikliklerdir. Bu aĢama 

bakteriyel canlılığın kritik noktası olarak tanımlanmıĢtır. Çünkü çoğu bakteri hücresi 

benzer Ģekilde düzensiz hasar ve deformasyon paterni göstermiĢ olup, SEM 

fotoğraflarında da hücre tahribatı sonucu oluĢan hücre kalıntıları açıkça 

görülmektedir (ġekil 1.4 (C) – ġekil 1.6 (C)). Bu süreçte hücresel sitoplazmanın 

patlayarak ortama dağıldığı ve bakteri hücresi etrafında pürüzlü partiküller Ģeklinde 

belirdiği görülmektedir. Ozonla muamele edilen bakterilerin hücre duvarı yıkılır ve 

büzülür. Bu gözlemler bakteriyel hücre lizizi ve bakteriyel ölümü tarif etmektedir. 
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Üçüncü grup değiĢiklikler ise; ozon maruziyetinin 90-120. dakikaları sonunda 

gözlenen değiĢiklikler olarak tanımlanmıĢtır. Bu aĢamada bakteri hücre yüzeyinin 

Ģiddetli bir Ģekilde tahribatı sonucu, Gram (+) ve Gram (-) bakterilerin her ikisinde 

de hemen hemen tüm bakteri yapılarının parçalandığı ve bakteri hücre kalıntılarının 

kümeleĢmiĢ bir Ģekilde ortama dağıldığı gözlenmiĢtir (ġekil 1.4 (D) – ġekil 1.6 (D-

F)). Ancak yüksek konsantrasyonlardaki bakterilerin, 50 dakikalık maruziyet 

sonrasında bile hala canlılıklarını devam ettirebildiği gözlenmiĢtir. Bunun sebebi bol 

miktardaki hücre kalıntıları ve hücre içi bileĢenlerin ozonun bakteriler üzerine nüfuz 

etmesini engellemesi ve böylece yeterli oranda inaktivasyon sağlamasını engellemesi 

olabilir. 

 

Bakterilerin ozona duyarlılığı; çevresel faktörler ya da bakteriyel süspansiyon 

ortamı, laboratuvar koĢulları, mikroorganizmanın tipi, hücresel üreme basamağı, 

maruziyet süresi, ozon konsantrasyonu, bakteriyel konsantrasyon gibi birçok nedene 

bağlı olarak değiĢebilmektedir [27]. 

 

ġekil 1.4. Ozona maruz bırakılan E. coli’ nin SEM görüntüsü. Ozona 

maruziyetinden 30-90 dk sonra ultrayapısal değiĢiklikler ve yüzey morfolojisinin 

hasarı gözlenmektedir. 
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A: Kontrol grubu oluĢturan normal hücreler (Nc). 

B, C: Ozona maruz bırakılan bakterilerin sırasıyla 30 ve 60. dk'daki 

görünümü (oklar hücrelerdeki deformasyonları ve ok baĢları ise tahrip olmuĢ 

hücreleri göstermektedir). 

D: 90 dk boyunca ozona maruz bırakılan bakteri hücrelerinin görünümü (Dc: 

Tahrip olan hücreler,  Db:  Hücre kalıntıları) [27]. 

 

ġekil 1.5. Ozona maruz bırakılan Salmonella sp.’ nin SEM görüntüsü. 

Maruziyetten 30-90 dk sonra, ultrayapısal değiĢiklikler ve yüzey morfolojisinin 

hasarı gözlenmiĢtir. 

A: Kontrol grubu oluĢturan normal hücreler (Nc). 

B, C: Bakterilerin ozona maruziyetlerinin sırasıyla 30 ve 60. dakikalarındaki 

görünümü (oklar hücrelerdeki deformasyonları ve ok baĢları ise tahrip olmuĢ 

hücreleri göstermektedir). 

D: 90 dk boyunca ozona maruz bırakılan bakteri hücrelerinin görünümü (Dc: 

Tahrip olan hücreler,  Db: Hücre kalıntıları) [27]. 
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ġekil 1.6. Ozona maruz bırakılan Staphylococcus aureus’un SEM görüntüsü. 

Maruziyetten 30-120 dk sonra, ultrayapısal değiĢiklikler ve yüzey morfolojisinin 

hasarı gözlenmiĢtir.  

A: Kontrol grubu oluĢturan normal hücreler (Nc). 

B-D:Ozona maruz bırakılan bakterilerin sırasıyla 30, 60 ve 90. dk‟lardaki 

görünümü (oklar hücrelerdeki deformasyonları ve ok baĢları ise tahrip olmuĢ 

hücreleri göstermektedir). 

 E, F: 120 dk boyunca ozona maruz bırakılan bakteri hücrelerinin görünümü 

(Dc: Tahrip olan hücreler, Db: Hücre kalıntıları) [27]. 
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Ozona maruz bırakılan virüslerde, viral kapsit hasara uğratılarak 

peroksidasyonla virüs-hücre teması engellenmekte ve yaĢamsal döngü 

bozulmaktadır. Virüsler tarafından saldırıya uğramıĢ hücrelerin yüzeyinde bulunan 

zayıf enzim örtüsü, oksidasyona duyarlı hale gelir ve oksitlendikten sonra vücuttan 

atılarak yerlerini sağlıklı hücrelere bırakırlar. Ozon ayrıca metionin, sistein ve 

glutatyonun disülfür bağlarını bozar ve yapısal bazı olefinlerle reaksiyona girerek tek 

atomlu “singlet” oksijen oluĢur [28]. Sadece yağ asidi ve proteinler değil, aynı 

zamanda nükleik asitler de ozonun hedefidir. Örneğin, tRNA ozon tarafından 

degrade edilebilir. Aminoasitlerle reaksiyona girer ve purin ve primidin bazlarını 

değiĢtirir [29,30]. 

 

Ozon gazının gıda endüstrisinde kullanımını araĢtırmak amacıyla, ozon ve 

hidrojen peroksitin besin kaynaklı Bacillus türleri üzerindeki sporisit etkileri 

karĢılaĢtırılmıĢ ve yaklaĢık 10.000 kat daha yüksek konsantrasyondaki hidrojen 

peroksitin, Bacillus sporlarına ozondan daha az etki ettiği görülmüĢtür. Ozona karĢı 

spor direnci B. stearothermophilus’ta en yüksek ve B. cereusta ise en düĢük seviyede 

bulunmuĢtur. Bu sebeple B. stearothermophilus sporları, ozon sanitizasyon 

testlerinde indikatör olarak kullanılabilir [31]. Ozon ile dezenfeksiyon ve kimyasal 

oksidasyon hızı, nispeten sıcaklık derecesinden bağımsızdır [10]. Ayrıca çevre 

ısısının altındaki sıcaklıklarda ozonun antimikrobiyal gücü artarken [32], hidrojen 

peroksitin antimikrobiyal gücünün ancak sıcaklık artıĢıyla birlikte arttığı görülmüĢtür 

[33]. Dolayısıyla hidrojen peroksitin sporosit etki gösterebilmesi için sıcak hava 

uygulaması gerekirken, ozonla muamelede bu iĢleme gerek yoktur. Ozonla 

muamelede daha çok dıĢ spor tabakası hasara uğratılmakta, iç tabakalar daha az 

etkilenmekte ve korteks korunmaktadır. Sonuçta sporların büyük çoğunluğu 

canlılığını kaybetmektedir. Ozon uygulanmıĢ B. subtilis sporlarının elektron 

mikroskopisi (EM) incelemelerinde ozonun sporun üst katmanlarında muhtemel bir 

bölgeye etki ettiği ve iç tabakaların daha az etkilendiğine iĢaret edilmiĢtir (ġekil 1.7) 

[31]. 
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Yüzey tabakası    

Dış spor tabakası 

 İç spor tabakası  

Korteks 

             Çekirdek (Kor) 

 

 

 

 

 

 

ġekil 1.7. B. subtilis sporlarının EM görüntüsü (A: ozonlanmamıĢ, B: 

ozonlanmıĢ). OzonlanmıĢ sporlar, sodyum tiyosülfat ile nötralizasyonu takiben 1dk 

22°C‟de sulu ozona (10 µg/mL) maruz bırakılmıĢtır. Ozonlama süreci sonunda, 

bakteri yüzeyi ve dıĢ spor katmanı yapılarının hasarı bariz Ģekilde görülmektedir 

[31]. 

 

Tablo 1.2. Ozon gazı ile tahrip edilen bakteri ve viruslar (1mg/L=1ppm) [34]. 

Patojen Ozona Duyarlılık 

Streptokok türleri 0,2 ppm‟de 30 sn‟de tahrip olmakta 

Stafilokok türleri 1,5-2 ppm‟de tahrip olmakta 

Staphylococcus epidermidis 0,1 ppm‟de 1,7 dk‟da %90 oranında azalmakta 

Mycobaterium fortuitum Sudaki 0,25 ppm konsantrasyonda 1,6 dk‟da %90|ı 

tahrip olmakta 

Legionella pneumophilia Distile suda 0,32 ppm‟de 20 dk‟da %99,99‟u tahrip 

olmakta 

Bacillus türleri 30 sn içinde 0,2 ppm ile tahrip olmakta 

Bacillus anthracis Ozona duyarlı 

  Bacillus cereus Sudaki 0,12 ppm ozon konsantrasyonunda 5 dk 

sonra %99‟u tahrip olmakta 

 

 

 

 

 

 

 

Bacillus cereus sporları Sudaki 2,3 ppm ozon konsantrasyonunda 5 dk sonra 

%99‟u tahrip olmakta 

Bacillus subtilis 0,1 ppm| de 33 dk‟da %90 oranında azalmakta 
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Tablo 1.2 (Devam) 

Proteus türleri Çok duyarlı 

Pseudomonas türleri Çok duyarlı 

Salmonella türleri Çok duyarlı 

Eberth bacillus 1,5-2 ppm ile tahrip olmakta 

Salmonella typhimurium Sudaki 0,25 ppm konsantrasyonda 1,67 dk‟da 

%99,99‟u tahrip olmakta 

Clavibacter michiganense 1,1 ppm‟de 5 dk‟da %99,99‟u tahrip olmakta 

Clostridium türleri Ozona duyarlı 

Clostridium botulinum sporları EĢik değer 0,4-0,5 ppm 

Corynebacteriumdiphteriae 

(Klebs-Loffler Bacillus) 

1,5-2 ppm ile tahrip olmakta 

DıĢkıdaki E. coli Havadaki 0,2 ppm konsantrasyonda 30 sn‟de tahrip 

olmakta 

Temiz sulardaki E. coli 0,25 ppm‟de 1,6 dk‟da %99,99‟u tahrip olmakta 

Atık sulardaki E. coli 2,2 ppm‟de 19 dk‟da %99,9‟u tahrip olmakta 

  Hepatit A virüsü Bir fosfat tamponunda 0,25 ppm konsantrasyonda 2 

sn‟de %99,5‟i tahrip olmakta 

Poliovirus tip 1 Sudaki 0,25 ppm konsantrasyonda 1,6 dk‟da 

%99,5‟i tahrip olmakta 

Poliomyelitis virus 0,3-0,4 ppm‟de 3-4 dk‟da %99,99‟u ölmekte 

 

 

 

 

             Coxsackie virus A9 Sudaki 0,035 ppm ozon konsantrasyonunda 10sn de 

%95‟i tahrip olmakt 

 

 

 

a 

Coxsackie virus B5 0,04 ppm ozon konsantrasyonunda 2,5 dk‟da 

%99.99‟u tahrip olmakta Echo virus 29 (ozona en duyarlı     

virus) 

1 ppm ozonla 1 dk teması sonrası %99,99‟u ölmekte 

Enterik viruslar ĠĢlenmemiĢ atık sularda 4,1 ppm‟de 29 dk‟da %95‟i 

tahrip olmakta 

Encephalomyocarditis virus 0,1-0,8 ppm‟de 30 sn‟den daha kısa sürede tamamen 

tahrip olmakta 
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Tablo 1.2 (Devam) 

Rhabdovirus 0,1-0,8 ppm‟de 30 sn‟den daha kısa sürede tamamen 

tahrip olmakta Vesicular stomatitis virus 0,1-0,8 ppm‟de 30 sn‟den daha kısa sürede tamamen 

tahrip olmakta 

               F2 bakteriyofaji Sudaki 0,41 ppm ozon konsantrasyonunda 10 sn‟ de 

%99,99‟u tahrip olmakta 

               Candida türleri Ozona duyarlı 

              Cladosporium 0,1 ppm‟de 12,1 dk‟da %90 oranında azalmakta 

Fusarium oxysporum lycopersici 1,1 ppm‟de 10 dk 

Fusarium oxysporum melonogea 1,1 ppm‟de 20 dk‟da %99,99‟u tahrip olmakta 

Aspergillus niger 1,5-2 ppm ile tahrip olmakta 

Penicillium türleri Ozona duyarlı 

Mucor piriformis 3,8 ppm‟de 2 dk 

Botrytis cinerea 3,8 ppm‟ de 2 dk 

Luminesan Basidiomycete‟ler 1 ppm‟de 10 dk‟da tahrip olmakta 

Verticillium dahliae 1,1 ppm‟de 20 dk‟da %99,99‟u tahrip olmakta 

Phytophthora parasitica 3,8 ppm‟de 2 dk 

Schistosomatürleri Çok duyarlı 

 

1.3. Ozonun Dezenfektan Olarak Kullanım Alanları 

 

Ozon gazının antipatojenik etkisi uzun süredir bilinmektedir. Ozonun 

antibakteriyel etkisi ile ilgili çalıĢmaların çoğu, su içindeki vejetatif bakteriler 

üzerine 0,1-0,2 ppm konsantrasyonda ozon uygulanması Ģeklinde yapılmıĢtır [35]. 

Aynı zamanda bakteriyel sporlara [36], kriptospor okistlerine [37] ve virüslere [38] 

karĢı etkinliği de ispatlanmıĢtır. 

 

1.3.1. Ozon Gazının Ġçme ve Atık Sularında Kullanımı 

 

GeçmiĢte ozon, doğal su kaynaklarından küçük hayvan ve böcekleri 

uzaklaĢtırmak ve diğer patojen kontaminantları oksitlemek amacıyla kullanılmıĢtır. 

Ozon gazı ilk olarak 1893‟te Hollanda‟da kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Los Angeles ve 

Kaliforniya‟da içme sularının ozonla muamelesine 1987‟de baĢlanmıĢ ve 1998‟e 
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kadar Amerika‟da 264 su muamele tesisinde ozon kullanılmıĢtır. Kaynak sularının 

muamele kurallarının tespit edilmesinden sonra, suların primer dezenfeksiyonunda 

ozon kullanımı artmıĢtır [8]. Ayrıca beyazlatıcı ve koku giderici olarak ve hava ve 

içme suyu dezenfeksiyonunda kullanılmaktadır [34]. Toprak muamelesinde canlı 

mikroorganizmaları öldürmek amacıyla ozonun kullanımı nispeten yeni bir buluĢtur 

[39]. 

 

DıĢkıda bulunan birçok patojenin su kaynaklı enfeksiyonlara neden olabilme 

potansiyeli vardır. Bu patojenler içerisinde; suda yaĢayan enterik bakteriler, enterik 

virüsler ile su ortamına ve çoğu dezenfektana son derece dirençli olan enterik 

protozoonlar bulunmaktadır. Viral ve protozoon ajanların enfeksiyon dozu 

bakterilerden daha düĢük olup, 1-10 infeksiyöz ünite ya da oosit olarak belirlenmiĢtir 

[40]. Ozon mükemmel bir dezenfektandır ve konvansiyonel dezenfektanların (klorür, 

klorür dioksit) etkisiz kaldığı protozoonları ve diğer dirençli patojen 

mikroorganizmaları (Cryptosporidium parvum ookistleri gibi) uygun doz ve temas 

süresinde inaktive edebilmektedir [10]. Uygun doz ve sürede arıtılmıĢ sulardaki 

mikrobiyal kontaminasyonu ve biyofilm oluĢumunu önemli ölçüde azalttığından 

[41], tüm dünyada Ģehir suyu kaynaklarının dezenfeksiyonundaki kullanımı 

artmaktadır. Ozon, 100 yılı aĢkın süredir Avrupa‟da içme sularının muamelesinde 

kullanılmaktadır. Amerika'da, suların dezenfeksiyonu ve suyun tat ve koku 

gideriminde kullanılmaktadır [8]. Ozon gazı ayrıca, hastane ve diğer tesislerin sıcak 

su sistemlerinde ve soğutma kulelerinde biyofilm oluĢturarak önemli bir 

nozokomiyal enfeksiyon etkeni olan ve aynı zamanda toplum kaynaklı salgınlarla da 

iliĢkilendirilen Legionella türlerinin etkili dezenfeksiyonundaki yaygın kullanımını 

da kapsayan geniĢ endüstriyel kullanıma sahiptir [42-44]. 

 

Hastane suyu en sık gözden kaçırılan ve imkân dâhilinde en kolay kontrol 

edilebilecek nozokomiyal enfeksiyon kaynaklarından biridir [45]. AraĢtırmacılar, 

Legionella türleri dıĢındaki mikroorganizmaları da içeren 43 su kaynaklı 

nozokomiyal enfeksiyon salgını tespit etmiĢlerdir. Pseudomonas aeruginosabu tür su 

kaynaklı enfeksiyonlardan en sık sorumlu tutulan mikroorganizma olup, ayrıca 

Stenotrophomonas maltophilia, çeĢitli mikobakteriyel türler ve Fusarium ve 
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Aspergillus türleri gibi küf mantarları gibi diğer patojenler de etken olarak 

görülebilmektedir [46-48]. HIV hastalarındaki mycobacterium avium complex 

(MAC)‟ine bağlı enfeksiyonlar hastane su dağıtım sistemleriyle iliĢkilendirilmiĢ, 

hastalardan ve hastane suyundan elde edilen izolatların moleküler alttipleme 

sonuçlarına göre eĢ izolatlar olduğu görülmüĢtür. Yine immün sistemi baskılanmıĢ 

hastalardaki Fusarium enfeksiyonları da hastane su dağıtım sistemiyle 

iliĢkilendirilmiĢ ve moleküler alttipleme sonuçları kullanılarak hasta izolatlarıyla su 

kaynaklarından elde edilen izolatların eĢ olduğu gösterilmiĢtir. Ayrıca 

Cryptosporidium gibi parazitler ve çeĢitli virüslerin de nozokomiyal enfeksiyonlarla 

iliĢkili olduğu bilinmektedir [49]. Hastane ve Ģehir atık sularının dezenfeksiyonunda, 

UV radyasyon gibi yöntemlere kıyasla devamlı ozonlama iĢleminin P. aeruginosa ve 

koliform bakterilerini yok etmede son derece etkili olduğu gösterilmiĢtir [50-52]. 

Etkili bir atık su arıtım iĢlemi halk sağlığı açısından son derece önemlidir. Özellikle 

de atık su dezenfeksiyonunun çoğunlukla yetersiz olduğu geliĢmiĢ ülkelerde, atık 

suların etkili, hızlı ve düĢük maliyetle dezenfeksiyonunda ozon kullanımının 

avantajlı olabileceği belirtilmiĢtir [50]. 

 

1.3.2. Ozon Gazının Gıda Sanayisinde Kullanımı 

 

Gıda iĢlenmesinde ozon, antimikrobiyal bir ajan olarak kullanılmaktadır [53, 

54]. Siyah pul biberden izole edilen Salmonella ve E. coli nin ozonlanmıĢ hava ile 60 

dk muamelesi sonrasında 3-4 log/g‟lık bir azalma gösterdiği bildirilmiĢtir [55]. Yine 

S. typhimurium, Y. enterocolitica, S. aurues ve L. monocytogenes gibi patojenlerin 

sudaki 20 ppm ozon ile muameleye duyarlı olduğu gösterilmiĢtir [56]. S. enterica 

serovar Enteritidis ile kontamine yumurtaların yeterli doz ve süreyle ozona maruz 

bırakılması ile 5,9 log‟lık bir azalma gözlenmiĢ ve bu azalma UV radyasyonuna 

kıyasla çok daha etkili bulunmuĢtur [57]. Finch ve Fairbairn enterik virüslerin [58], 

Korich ve ark. Cryptosporidium parvum gibi protozoonların ozon gazı ile kolaylıkla 

inaktive olduğunu bildirmiĢlerdir. C. parvum ookistlerinin 1 ppm 

konsantrasyonundaki ozon gazı ile 5 dk‟lık muamele sonrasında 1 log‟lık azalma 

gösterdiği ve aynı çalıĢmada Giardia spp. kistlerinin ozon gazına C. Parvum dan 

daha duyarlı olduğu belirtilmiĢtir [59]. Peeters ve ark. (1989), 2,27 ppm ozonla 8 
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dk‟lık muamele sonucu sudaki 5x10
5 

C. parvum ookistlerinin infektivitesinin elimine 

edildiğini bildirmiĢlerdir [37]. Bakteriyel sporları öldürmede de ozonun hidrojen 

peroksitten daha üstün olduğu görülmüĢtür. Oda ısısında, kısa sürede ve nispeten 

düĢük konsantrasyonlarında sporların büyük bir bölümünü yok etmesi nedeniyle 

ozon, gıda endüstrisinde en uygun endüstriyel dezenfektan olarak kabul edilmiĢtir 

[60]. Ayrıca tarımsal alanlarda yabani otların kontrolünde ve toprak kaynaklı 

patojenlerin kontrolünde antimikrobiyal ajan olarak da kullanılabileceği bildirilmiĢtir 

[39]. 

 

1.3.3. Ozonun Hastanelerde Kullanımı 

 

Sağlık bakımıyla iliĢkili enfeksiyonlar hastanede yatan hastaların yaklaĢık 

%10‟unu etkilemekte ve morbidite ve mortalite oranını önemli oranda arttırmaktadır. 

Bu da önemli bir finansal yük demektir. Ekzojen olarak kazanılan ve sağlık bakımı 

ile iliĢkilendirilen enfeksiyonları önlemeye yönelik gösterilen çabalar çoğunlukla, 

uygun el hijyeni sağlama gibi mikroorganizmaların temasla geçiĢini önleyici 

tedbirlerde yoğunlaĢmıĢtır. Dolayısıyla sağlık bakımıyla ilgili enfeksiyonların 

epidemiyolojisinde hava yoluyla geçiĢe gerekli önem verilmemiĢtir. Ancak, 

Pseudomonas aeruginosa ve Acinetobacter spp. gibi önemli Gram (-) bakteriyel 

patojenlerin bu yolla geçebileceğine dair bulgular artmaktadır [61]. Penetrasyon 

kapasitesi ve kuvvetli oksitleme gücü sayesinde, UV radyasyon ve Yüksek Etkinlikte 

Partikül Yakalayıcı (High-Efficiency Particulate Arrestance, HEPA) filtrelemeye 

kıyasla ozonun daha etkili hava dezenfeksiyonu sağladığına dair çalıĢmalar 

mevcuttur. UV radyasyon ve HEPA filtrenin aksine ozon, uygulandığı odanın her 

köĢesine penetre olabilecek bir gazdır. Böylece, tüm odanın etkili bir Ģekilde 

dezenfeksiyonu sağlanabilir. Bu yüzden de boĢaltılmıĢ alanlarda Ağır Akut Solunum 

Yolu Yetmezliği (Sever Acute Respiratory Syndrome, SARS) ile kontamine 

çevrelerin dezenfeksiyonunda da ozon kullanımı önerilmektedir [62]. Ozonun nem 

oranıyla birlikte aktivitesinde artıĢ olduğu ispatlanmıĢ olmasına rağmen, gaz 

halindeki ozonun bakterisit etkisine iliĢkin daha az bilgi bulunmaktadır [36]. Ozon, 

su arıtımında geniĢ ölçüde kullanılmaktadır fakat sudaki ozon kimyası ile havadaki 

ozon kimyası aynı değildir. Ġnsan ya da hayvanların bulunmadığı boĢ alanlarda, 
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havaya uygulanan yüksek konsantrasyondaki ozon gazının bazı kimyasal ya da 

biyolojik kontaminantları ya da kokuları uzaklaĢtırmada yararlı olabileceği 

belirtilmiĢtir. Ancak bu süreçten sonra geride kalabilecek kimyasal yan ürünlerle 

ilgili yeterli yayın bulunmamaktadır [63]. Bu yüzden de havaya yüksek 

konsantrasyonda ozon uygulanmadan önce, ortamdan insan ve hayvanların 

uzaklaĢtırıldığından emin olunmalıdır [64]. 

 

Son yıllarda, diĢ hekimliğinde ozonun terapötik ajan olarak önemli bir yere 

sahip olduğu görülmektedir. Ozonun oral sanitasyon prosedürlerindeki ya da birden 

fazla türün oluĢturduğu oral biyofilm tedavisindeki etkinliği in vitro koĢullarda test 

edilmiĢ ve ümit verici sonuçlar elde edilmiĢtir. Birçok bakteriyel türün, çeĢitli 

yüzeylerde biyofilm oluĢumundan sorumlu olabileceği ve ozonun biyofilm yapısını 

parçalayabildiği bilinmektedir [65]. DiĢhekimliğinde; mikrobiyal kontaminasyonun 

muhtemel bir kaynağı olan diĢ fırçaları ve çeĢitli ağız içi aletlerin sanitasyonunda, 

ozonlanmıĢ suların sterilizan bir etki gösterdiği rapor edilmiĢtir. Ayrıca ozon 

uygulanmıĢ su ya da fosfat tamponu gibi sıvılarda, 8 saat sonunda bile hala bir miktar 

ozon bulunduğu tespit edilmiĢtir [65]. Ayrıca bazı araĢtırmacılar, ozon gazının uçucu 

sülfür bileĢikleri ve diğer aminoasit prekürsörleri üzerindeki direkt oksidatif 

etkisinden dolayı ağız kokusunu klinik olarak azalttığını belirtmiĢlerdir [66]. 

 

1.4. Mantarların Genel Özellikleri 

 

Mantarlar nonfotosentetik protistalar olup, klorofilleri bulunmaz. Bunlar 

ökaryotik olmaları ile bakterilerden, fotosentetik olmamaları ile bitkilerden, emici 

tipte beslenmeleri ile hayvan hücrelerinden ayrılırlar. Bu mikroorganizmalar halofilik 

beslenme gösterirler, organik substratları parçalayabilen ekzoenzimler salgılarlar 

[67]. 

 

Mantar hücreleri boyut olarak bakterilerden daha büyüktür. Nükleusları bir 

zarla çevrili olup birden fazla kromozoma ve nükleolusa sahiptirler. Sitoplazma 

zarlarında sterol bulunmakta olup sitoplazmalarında mitokondri, endoplazmik 

retikulum, golgi aygıtı ve 80S‟lik ribozomlara sahiptirler. Mantarların hücre 
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duvarları glukan, mannan, kitin ve kitosan açısından zengindir. Heterotrofturlar, 

aerobik ve fakültatif anaerobik mikroorganizmalardır [68].  

 

Hidrolitik ekzoenzimleri sayesinde (amilaz, lipaz, proteinaz) hücre dıĢındaki 

maddeleri sindirerek hücre duvarından emerek içeri alırlar. Organik bileĢikleri 

karbon, elektron ve enerji kaynağı olarak kullanırlar. 

 

Mantarların in vivo/in vitro üreme hızını etkileyen baĢlıca etmenler oksijen, 

ısı, pH, besiyeri bileĢimi gibi faktörlerdir. Mantarların çoğu asidik pH‟da iyi 

üreyebilirken optimum üreme pH aralığı 6,8-7 dir [68]. 

 

Mantarlar üreme özellikleri ve morfolojik yapılarına göre maya ve küf 

mantarı olmak üzere iki grupta toplanmaktadır. Bazı mantarlar ise doğal ortamlarda 

(25-26°C) küf, insan vücut ısısında (37°C) maya Ģeklinde görülürler. Isıya bağlı yapı 

değiĢikliği gösteren mantarlara dimorfik (difazik) mantarlar denir [68]. Maya 

mantarları, besiyerinde 24 saatte gözle görünür hale gelirken küf mantarları maya 

mantarlarına göre yavaĢ üreyerek türe bağlı olarak 4-21 günde kolonileri 

geliĢmektedir [68]. 

 

Mantarlar 2-11 gibi geniĢ pH derecelerinde üreyebilirler. Ayrıca üremeleri 

için ıĢık mutlak gerekli değildir. GüneĢ ıĢığı, ultraviyole içermesi nedeniyle mantar 

üremesini inhibe edici etki gösterir [67]. 

 

           Bu mikroorganizmalar çeĢitli karbonhidratları, alkol, organik asit ve 

proteinleri karbon kaynağı olarak; amonyum tuzları, aminoasitler ve diğer azotlu 

bileĢikleri ise azot kaynağı olarak kullanırlar. Sığır eti ekstratı, glikoz agar içeren ve 

pH 5 olan Sabouraud Dextrose Agar besiyeri, mantar üremeleri için yeterlidir. Ancak 

besiyerine bakterilere karĢı gentamisin, kloramfenikol gibi antibiyotikler ve 

istenmeyen saprofit kontaminan mantarların önüne geçmek için sikloheksimit 

eklenmesi, hastalık etkeni mantarlar için iyi üreme olanağı sağlamaktadır. 

Günümüzde mantarların üretilmeleri amacıyla ticari olarak Sabouraud dekstroz agar, 

beyin-kalp- infüzyon kanlı agarı, patates dekstroz agar, mısır unu-tween 80 agar gibi 

çeĢitli besiyerleri bulunmaktadır [67]. 
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Mantarlar,  mikroform veya yenebilen mantarlarda olduğu gibi makroform 

yapılar gösterirler. Mikroform mantarlar,  maya formu (tek hücreli) ve küf formu 

(çok hücreli) olmak üzere 2 temel morfoloji biçimdedirler [67]. 

 

            Mantarlar, özellikle neden oldukları bitki hastalıkları ile büyük ekonomik 

kayıplara yol açmaktadırlar. Mantarların parazit özellikte olan türleri insanlarda ve 

hayvanlarda hastalıklara neden olabilmektedirler. Ayrıca bazı mantar türleri sahip 

oldukları toksinleriyle de zehirlenmelere yol açmaktadırlar [69]. 

 

Mantarlar mikotoksin olarak bilinen toksinleri üretirler. Mikotoksinlerin 

büyük çoğunluğu kararlı bileĢikler olup gıdanın iĢlenmesi ya da piĢirilmesi esnasında 

bozulmazlar [70]. Mikotoksinler, çeĢitli etki mekanizmalarıyla gastrointestinal 

sistemi ve merkezi sinir sistemini etkileyip insanlara önemli zararlar verebilirler [68]. 

Bazı mantarlar ise alerjik reaksiyonlara ve enfeksiyonlara neden olabilirler. Özellikle 

immün direnci düĢük kiĢilerde bu tür mikroorganizmalar ciddi tehlikeler 

oluĢturmaktadırlar [71]. Alerjenlerin vücutta biriktiği yerlere bağlı olarak rinit, 

bronĢiyal astım ve alveolit ya da genel pnömoni oluĢabilir [68]. 

 

 Mantarlar, zararlarının yanı sıra birçok faydalı özelliğe de sahiptirler. Bazı 

maya türleri ekmek ve fermente alkollü içeceklerin (bira, Ģarap gibi) üretiminde 

kullanıldıklarından ekonomik öneme sahiptirler. Bazı maya türleri fermantasyonun 

tamamlanmasından sonra Ģaraplarda kendine has bir lezzet oluĢumu sağlamaktadır 

[68]. Bir takım küflerden de peynir yapımında ve yüksek protein içeriğine sahip 

bitkisel ve hayvansal organik madde üretiminde faydalanılmaktadır. Ayrıca bazı 

küfler et ürünlerinin üretiminde (Macar salamı, Ġtalyan salamı v.s.) ve bazı süt 

ürünlerinin (küflü peynir) üretiminde daha iyi bir görünüĢ, lezzet ve dayanıklılık 

sağlamak için starter kültür olarak kullanılırlar [72]. 

 

Mayalar ve küfler, düĢük su aktivitesi değerlerinde de yaĢayabildiklerinden 

kurutulmuĢ, tuzlanmıĢ veya ĢekerlenmiĢ besin maddelerinde çoğalabilirler [72]. 
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Mayalar ve küflerin pratikte önemi olan diğer bir ortak özelliği ise 

bakterilerin yaĢayamadığı soğutulmuĢ veya dondurulmuĢ gıdalarda üremelerine 

devam edebilmeleridir. Uzun süre depo edilen dondurulmuĢ gıdalarda bazı küfler -10 

°C‟ de bazı mayalar ise -18 °C‟de yaĢamlarını sürdürebilirler [72]. 

 

Su aktivitesi, pH ve soğuğa dayanıklı olan maya ve küfler ısıtılmak suretiyle 

kolayca öldürülebilirler. Bu nedenle ısı iĢlemi görmüĢ bütün et ürünlerinde maya ve 

küfe rastlanmaz. Ancak rekontaminasyon sonucu bu tip ürünlerde maya ve küf 

görülebilmektedir [72]. 

 

Maya ve küflerin çoğalmalarını önleyen diğer bir yöntem ise hava ile 

iliĢkilerinin kesilmesidir. Bu mikroorganizmalar, yaĢamlarını sürdürebilmek için 

oksijene ihtiyaç duyarlar. Eğer besin maddeleri vakumlama yöntemiyle paketlenirse 

maya ve küfler oksijene ulaĢamazlar, böylece çoğalmaları engellenmiĢ olur [72]. 

 

1.4.1. Mantarların Sınıflandırılması 

 

Mantarlar çesitli özellikleri göz önüne alındığında dört farklı baĢlık altında 

sınıflandırılabilirler. Bunlar taksonomik, kaynaklarına göre, yerleĢtiği vücut 

bölgelerine göre sınıflandırılabildikleri gibi üreme ve koloni oluĢturmalarına göre de 

sınıflandırılabilmektedirler [69]. 

 

1.4.1.1.Taksonomik Sınıflandırma:  

 

Medikal mikolojinin konusu olan funguslar, Amastigomycota bölümünde yer 

almaktadırlar. Bu bölümde Zygomycetes, Ascomycetes, Basidiomycetes ve 

Deuteromycetes olmak üzere 4 sınıf bulunmaktadır [68,69]. 

 

1.4.1.2. Kaynaklarına Göre Sınıflandırma: 

 

Mantarlar kaynaklarına göre 3 grup altında toplanırlar. Bunlar antrofilik 

mantarlar, zoofilik mantarlar ve geofilik mantarlardır [69]. 
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1. Antrofilik Mantarlar: Yalnızca insan vücudunda adapte olan ve insanda 

hastalık oluĢturan mantarlar bu grupta yer alır [69]. Ġnsanda yerleĢip insandan 

insana geçerler [68]. 

 

2. Zoofilik Mantarlar: Genellikle hayvanlarda hastalık oluĢtururlar. Bazen 

de hayvanlardan insanlara bulaĢarak insanlarda hastalık meydana 

getirebilirler [68]. 

 

3. Geofilik Mantarlar: Bu grupta yer alan mantarlar doğada ve çürümekte 

olan organik maddelerde bulunurlar ve insana geçerler [68]. 

 

1.4.1.3. Üreme ve Koloni OluĢturma ġekillerine Göre Sınıflandırma 

 

Üreme ve koloni oluĢturma Ģekillerine göre mantarlar küf, maya ve çift evreli 

olmak üzere üç gruba ayrılırlar [69]. 

 

1. Küf (Filamentöz) Mantarları: Küf mantarları hif adı verilen ipliksi 

yapılardan oluĢmuĢlardır. Hifler bir araya gelerek miçel adı verilen toplulukları, çok 

sayıda miçel ise bir araya gelerek küf kolonilerini meydana getirirler. Hiflerin 

boyutları mantar cinslerine ve türlerine göre değiĢmekte olup genellikle 2,5-20 

mikron uzunluğundadır. Bazı hiflerde septum adı verilen enine bölmeler yer alır, bu 

bölmeler hifleri çok sayıda hücreye ayırırlar. Septumlar üzerinde bulunan porlar 

sayesinde hücreler birbirleriyle iliĢki içindedirler. Küf mantarlarının besiyeri 

üzerindeki kolonileri incelendiğinde gerek yüzeyde gerekse besiyerinin içerisine 

doğru hiflerin uzandığı görülür. Besiyeri üzerinde görülen hiflere “aerial hif” denir. 

Bu hifler üzerinde taĢıdığı hücreler ve sporlarla mantarların üremesini sağladığı için 

aynı zamanda üretici miçelyum olarak da adlandırılırlar. Bulundukları beslenme 

ortamlarının iç kısımlarına doğru uzanan miçelyumlara ise beslenme iĢlevi gördüğü 

için vejetatif miçelyum ya da beslenme miçelyumu adı verilir. Besiyerinin 

derinliklerinde bulunan besin maddelerini emerek mantar kolonisinin üremesini ve 

canlılığını sağlarlar [69]. Küf mantarları ipliksi yapıda çok hücreli mantarlar olduğu 

için oluĢturdukları kolonileri pamuğumsu ve tüylü görünümdedirler. Üredikleri 

ortama pigment salgılayarak besiyerinin renkli hale gelmesine neden olabilirler. Bu 
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mantarlara Histoplazma capsulatum, Coccidioides immitis, Sporothrix schenkii örnek 

verilebilir [70]. 

 

2. Maya Mantarları: Maya mantarları tek hücreli mantarlar olup küresel ya 

da oval görünümdedirler. Çapları 3-15 mikron boyutundadır. Tomurcuklanarak 

ürerler, üreme sırasında oluĢan tomurcuklar bazen birbirinden ayrılmayarak zincir 

yapısı meydana getirirler, bu görünüme yalancı hif denir [69]. Bir maya hücresi bir 

veya birkaç tomurcuk oluĢturabilir. Bipolar tomurcuklanma gösteren maya 

hücrelerinde tomurcuklanma elipsoidal hücrenin bir veya iki ucunda meydana 

gelirken, multipolar tomurcuklanma hücrenin belirli noktalarında değil tüm 

yüzeyinde oluĢur. Bazı mayalarda (ör. Schizosaccharomyces) vejetatif çoğalma 

hücrenin ortadan ikiye bölünmesi Ģeklinde olur. Mayalarda eĢeyli çoğalma ise 

askosporlarla meydana gelmektedir. Maya mantarlarının koloni yapıları makroskobik 

olarak bakteri kolonilerine benzer ancak daha büyük koloniler oluĢtururlar. Koloniler 

macun kıvamında ve yumuĢaktır. Bu mantarlara Candida türleri ve Cryptococcus 

neoformans örnek verilebilir [70]. 

 

3. Çift Evreli Mantarlar: Bazı mantarlar “dimorfik” mantarlar olarak 

adlandırılmaktadır. Bunlar farklı ortam koĢullarında, farklı üreme özelliğine sahip 

olan difazik mantarlardır. Dimorfizm pek çok Ģekilde gözlenmektedir [68]. 

 

Isıya Bağlı Dimorfizm: Bu mantarlar 37ºC‟de maya, 25ºC‟de küf formunda 

ürerler. Bu olaya ısıya bağlı dimorfizm denir [69]. En sık görülen ve tanıda 

yararlandığımız dimorfizm, ısıya bağlı olan Ģeklidir [68]. 

 

Dokuya Bağlı Dimorfizm: Bazı dimorfizm karakterli mantarlar doğada küf 

Ģeklinde ve saprofit olarak, insan vücudunda ise maya ve parazit olarak bulunurlar. 

Bu duruma dokuya bağlı dimorfizm denir [69]. 

 

Besiyerine Bağlı Dimorfizm: Bazı mantarlar rutin besiyerlerinde maya, özel 

besiyerlerinde küf formunda ürerler. Bu duruma besiyerine bağlı dimorfizm denir 

[68]. 
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Filamentöz mantarlar spor oluĢturarak değiĢik hava hareketleriyle geniĢ 

alanlara yayılabilmektedir. Havanın kimyasal ve fiziksel kirlenmesiyle birlikte 

mantar sporları da artmaktadır [73]. Normalde açık havada 10
5
 mantar sporu/m

3
 

bulunurken kapalı ortamlarda bu sayı 10
9
/m

3
‟e kadar çıkabilmektedir. Gerek iç 

gerekse dıĢ ortam atmosferine ait solunan havanın 1 m
3
‟ünde asılı bulunan konidial 

mantar sporu sayısı 10
6
‟ya ulaĢtığında doğrudan sağlığı tehdit eder hale gelmektedir 

[74]. Havada bulunan bu mantar sporlarının sayısı mevsime, iklim koĢullarına, 

coğrafik yerleĢim bölgesine ve günün belli saatlerine bağlı olarak değiĢiklik 

gösterebilmektedir. Sporların büyüklükleri, renkleri, Ģekilleri ve sayıları mantar 

türlerinin tanımlanması ve ayrımında kullanılmaktadır. Genellikle küçük ve hafif 

olan mantar sporları, havada uzun süre asılı kalabilmektedirler [75]. 

 

Küflerin neden olduğu hastalıkların patogenezi enfeksiyon, alerji ve toksisite 

olmak üzere üç mekanizma ile açıklanmaktadır [76]. 

 

Alerji, uzmanlar tarafından alerjik mekanizmalarca küf sporlarının 

inhalasyonuyla oluĢan solunum hastalığı olarak tanımlanmıĢtır. Atopik astım, 

hipersensitif pnömoni, alerjik bronkopulmoner aspergilloz ve alerjik fungal sinüzit 

olmak üzere dört bilinen hastalık vardır [76].  

 

Toksisite ise bazı filamentöz mantarların besinler üzerinde üreyerek 

oluĢturduğu mikotoksinleri (aflatoksin, okratoksin A, patulin, sitrinin) insanların 

almasıyla oluĢmaktadır. Mikotoksin içeren çeĢitli yiyecekler belirli bir dozun 

üzerinde alınıp sindirildiğinde klinik mikotoksikozis‟e (ergotizm, aflatoksikozis) 

neden olmaktadır [76]. 

 

Ġnsan ve hayvanlarda mikoza yol açan mantarlar; vücuda girdiğinde konağın 

yüksek ısısından etkilenmeyen, doku içindeki azalmıĢ oksidasyon-redüksiyon 

potansiyeli ve savunma mekanizmalarına rağmen hayatta kalan, bulundukları 

yerlerdeki maddeleri parçalayacak enzimleri taĢıyan mikroorganizmalardır. 

Mantarların hastalık yapabilmelerinin temel dayanağının veya bir baĢka anlatımla 

mantar patojenitesi ile ilgili temel mekanizmanın, mantarların dokudaki ısıya ve 
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diğer Ģartlara uyum gösterebilme ve konağın savunmasına karĢı direnç 

mekanizmalarında saklı olduğu belirlenmiĢtir [77]. 

 

Mantarların dokuya yerleĢebilmeleri için vücut direncinin ve normal savunma 

mekanizmasının önemli derecede hasar görmüĢ olması gerekmektedir. Mantarlar 

içerisinde düĢük virülanslı, nadir görülen fakat hayatı tehdit eden etken sayısı ve 

çeĢitliliği giderek artmaktadır [77].  

 

Mantar enfeksiyonları nozokomiyal ve toplum iliĢkili olmak üzere iki 

kategoride toplanmaktadır. Nozokomiyal fungal enfeksiyonlar, bir sağlık kurumunda 

kazanılmıĢ olarak tanımlanmakta ve hemen hemen hepsi fırsatçı mikozlardır. Aksine 

toplum iliĢkili fungal enfeksiyonlar sadece fırsatçı mikozları değil endemik mikozları 

da içermektedir. Son 25 yıldır hem nozokomiyal hem de toplum iliĢkili fungal 

enfeksiyonlar dramatik olarak artmıĢtır. Fungal enfeksiyonlarda artıĢa katkıda 

bulunan birçok faktör vardır [78]. 

 

 Hastaların yattığı odalarda veya yakın ünitelerde yapılan inĢaat çalıĢmaları 

veya tadilatlara bağlı havalandırma sistemlerinin kontamine olmasıyla filamentöz 

mantarların neden olduğu nozokomiyal salgınlar ortaya çıkabilmektedir. Ayrıca 

kontaminasyon kaynağı ilaç ve ekipmanların hazırlandığı veya saklandığı odalar 

olabilmektedir [79].  

 

1.4.1.4. YerleĢtiği Vücut Bölgesine Göre Sınıflandırma: 

 

YerleĢtiği vücut bölgelerine göre mantarlar 5 grup altında incelenir. Bunlar: 

yüzeyel deri mantarları, deri mantarları, deri altı mantarları, sistemik mantarlar, 

fırsatçı mantarlardır [69]. 

 

1. Yüzeyel Deri Mantarları: Bunlar derinin en dıĢ kısmına yerleĢerek 

hastalık oluĢtururlar. Deride oluĢan enfeksiyon yalnızca derinin stratum corneum 

tabakası ile sınırlıdır. Bu tür enfeksiyonlar ölü keratinize dokuda enfeksiyon 

oluĢturdukları için vücudun savunma mekanizmasını aktive etmezler [69]. 
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2. Deri Mantarları: Bu tür mantarlar derinin keratinize dokusunda, saçta ve 

tırnakta enfeksiyon oluĢtururlar. Bu tip enfeksiyonlar canlı dokuda meydana geldiği 

için etkene karĢı organizmanın hücresel yanıtı geliĢir [69]. 

 

3. Deri Altı Mantarları: Bu tür mantarlar toprakta ve çürümekte olan bitkiler 

üzerinde bulunurlar. Bu mantarlar çeĢitli yollarla deri altına girerek deri altı dokuda 

ve lenf kanallarında enfeksiyona yol açarlar [69]. 

 

4. Sistemik Mantarlar: Bu tür mantarlar genellikle toprakta yaĢarlar. 

Solunum yoluyla vücuda girerler. Çoğunlukla belirtisiz enfeksiyon yaparlar. Belirtili 

enfeksiyonlarda etkenler, kan yoluyla vücuda yayılarak belirli organlara yerleĢip 

üreme gösterirler. Buna bağlı olarak da çeĢitli klinik tablolarda sistemik 

enfeksiyonlar oluĢtururlar [69]. 

 

5. Fırsatçı Mantarlar: Bu tür mantarlar doğada ve vücut florasında 

bulunabilen mantarlardır. Normal koĢullarda hastalık oluĢturmazlar. Normal 

floradaki dengesizliğe ya da immun sistemin baskılanmasına bağlı olarak çeĢitli 

organ ve dokularda hastalık oluĢtururlar [69]. 

 

Doğada 200.000 den fazla mantar türü bulunmasına rağmen bunlardan sadece 

50 kadarının insan ve hayvanlarda patojen olduğu bilinmektedir [80]. Deride oluĢan 

mantar hastalıklarından en sık görüleni yüzeyel mantar enfeksiyonlarıdır. Ġnsanlarda 

derin dokuları tutmayan bu mikroorganizmalar epidermise lokalize olma eğiliminde 

olup deri, saç ve tırnak gibi yüzeyel keratinize dokularda yerleĢerek hastalık 

oluĢtururlar. Derinin yüzeysel mantar enfeksiyonlarına üç cins dermatofit neden olur: 

Trichophyton, Microsporum ve Epidermophyton. Daha az sıklıkta nondermatofit 

mantarlar (örn. Malasseezia furfur) ve kandida türleri yüzeyel deri enfeksiyonu 

etkenleri olarak karĢımıza çıkmaktadır [81,82]. 

.  

1.5. Dermatofitler  

 

Dermatofitler, insan ve hayvanların deri, saç, kıl ve tırnak gibi yüzeyel 

keratinize dokularını infekte ederek besin kaynağını bu dokuları sindirerek elde eden 

flamentöz mantarlardır. Dermatofitler, sadece insan ya da hayvanları infekte ederek 
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canlılığını devam ettiren mantar türleridir. OluĢturdukları enfeksiyona 

„„dermatofitozis‟‟ denir. Tinea ya da Ringworm olarak bilinen hastalık, 

dermatofitlerin dokuyu parçalamak için salgıladıkları enzimlere karĢı konakçının 

verdiği bir reaksiyonun sonucudur. Deri tutulumu ile deride kepeklenme, vezikül 

oluĢumu ve bazen iltihaplanma; kıl ve saç tutulumu ile bunların kırılması, dökülmesi; 

tırnakların tutulumu ile Ģekil ve yapılarının bozulması söz konusu olup tinea denilen 

tipik lezyonlar oluĢtururlar. Bir kısmı doğada saprofit olarak bulunur, çeĢitli yollarla 

insan ve hayvanlara bulaĢırlar. Konidium oluĢumlarına göre üç genusa ayrılırlar [83-

85]. 

Trichophyton: Katı ortamlarda üreyen kolonileri, pamuğumsu örgüde küf 

kolonileri oluĢturur. Pigment üretimi tür ayırımında önemlidir. Mikrokonidiumlar 

genellikle bulunur ve tür ayırımında yardımcı olur. ġekilleri yuvarlak, armut veya 

lobut Ģeklindedir. Makrokonidiumları ince duvarlı olmakla beraber kalın duvarlı da 

olabilirler, hücre sayısı 1-12 arasında değiĢir. Genellikle silindir, uçları künt, bazen 

fuziform Ģeklindedir. Tek veya demetler halinde olabilirler. Ultraviyole ıĢığı altında 

floresans vermezler. Bu genusa ait mantarlar deri, saç ve tırnağı infekte ederler. 

Mikrokonidiyumları T. rubrum‟da gözyaĢı damlası, T.mentagrophytes‟de ise kısa, 

düzgün yüzeyli ve üzüm salkımı Ģeklindedir. Patetes Dextroz Agar‟daki koloni 

morfolojileri incelendiğinde T. rubrum yünümsü, beyaz renkli kolonilerin dip 

kısmında kırmızı pigment oluĢtururken, T. mentagrophytes pudramsı ve sarı-

kremrenkte koloniler oluĢturur [86]. 

 

Microsporum: GevĢek yün görünümünde koloni oluĢtururlar. 

Mikrokonidiumlar hifin kenarları boyunca teker teker dizilmiĢ armut veya lobut 

Ģeklindedir. Makrokonidiumların uçları sivridir, hücre sayısı 1-15 arasında değiĢir. 

Bu genusun türleri saç ve deriyi enfekte ederler. 

 

Epidermophyton: Kıvrımlı küf kolonileri yaparlar, ortası tümsek yüzeyi 

ıĢınsal oluklar oluĢturur. OluĢturduğu pigment sarıdan zeytin yeĢiline kadar değiĢir. 

Mikrokonidium oluĢturmazlar, makrokonidiumlar düz duvarlı lobut Ģeklindedirler. 

Ġkili üçlü kümeler oluĢtururlar, 1-9 bölmelidirler. E. floccosum genusun tek 
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patojenidir. Deri ve tırnakları enfekte eder, saçlı deride enfeksiyon oluĢturmazlar. 

Wood ıĢığı altında floresans vermezler [83,84]. 

 

1.5.1. Epidemiyoloji-Ekoloji 

 

Dermatofitlerin bulaĢ ve yayılımını etkileyen etmenler insan, hayvan ve 

toprak gibi enfeksiyon kaynaklarına bağlıdır. Dermatofitler doğal bulunma ve konak 

özgüllüklerine göre insan (antropofilik), toprak (geofilik) ve hayvan (zoofilik) olmak 

üzere üç gruba ayrılır. Dermatofitlerin ekolojik sınıflandırılması Tablo 1.3‟de 

gösterilmiĢtir [86,87]. 

 

1.5.1.1. Ġnsan Kökenli Dermatofit Türleri 

 

Bazı zoofilik dermatofitlerin hayvanların keratin tabakasını özümseyebilme 

özelliğini kaybedip insan keratinine uyum sağladığı ve bu nedenle antropofilik 

dermatofitlerin zoofilik dermatofitlerden geliĢtiği düĢünülmektedir. Örneğin 

antropofilik M. audouinii ve T. rubrum hayvanlarda da enfeksiyon etkenidir [88]. 

Antropofilik türler, insanlarda yaygın ve bulaĢıcı enfeksiyonlara neden olurlar. Saçlı 

deri, saçsız deri ve tırnak enfeksiyonlarından sorumludur. Ġnsandan insana doğrudan 

veya dolaylı (ortak kullanılan eĢyalar; saç fırçası, havlu, ayakkabı, çorap vb.) olarak 

bulaĢabilirler. Bu mikro-organizmalar arasında en baskın tür T. rubrum olup 

dünyanın birçok yerinde özellikle sıcak iklimlerde, tinea pedis ve tinea unguiumun 

en sık etkenidir. Ġkinci Dünya savaĢı sırasında yaĢanan göçlerin de bu türün 

yayılmasında önemli bir etken olduğu bilinmektedir [86]. 

 

Saçsız deride enfeksiyonlara yol açan bu mikro-organizmalar genellikle 

enfekte deri epitelinin dökülmesi ile doğrudan temas sonucu bulaĢır. Bu durum, daha 

çok banyo ve duĢluk gibi ıslak hacimlerin ortak ya da insanların ortak eĢya kullanımı 

sonucu oluĢur. Ayrıca, ilköğretim okulları, yurt, kıĢla, spor salonları ve halka açık 

yüzme havuzları gibi ortak kullanılan alanların enfeksiyonun bulaĢı için elveriĢli 

ortam oluĢturduğu bilinmektedir [89]. 
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Avrupa‟da tinea pedisin en sık etkeni 1930-40‟lı yıllarda T. Mentagrophytes 

iken, 1950‟li yıllardan sonra yerini T. rubrum almıĢtır. Tinea corporis’in özel bir 

Ģekli olan tinea imbricata‟nın etkeni olan T.concentricum nadir görülür. Bu 

mikroorganizmanın, Batı Pasifik, Malezya, Hindistan‟da Assam ve Brezilyada‟ki 

Amazon Havzasında salgınlara neden olduğu bildirilmiĢtir [89]. 

 

Saçlı deri enfeksiyonlarına dünyanın her bölgesinde rastlanır. T. violaceum; 

Kuzey-Orta Avrupa‟da ve Akdeniz ülkelerinde, T. soudanense ise Orta ve Batı 

Afrika‟daki endemik bölgelerde görülür. T. schöenleinii 20. yüzyılının baĢlarında 

Avrupa‟da tinea capitisin en sık saptanan etkenlerinden biri iken, daha sonrayerini M. 

audouinii ve T. tonsurans‟a bıraktığı bilinmektedir. Türkiye‟de bu türün özellikle 

Doğu ve Orta Anadolu bölgesinde veya bu bölgeden göç eden ailelerin çocuklarında 

görülmektedir [86,89]. 

 

Ġnsan kökenli Microsporum türlerinin etken olduğu saçlı deri 

enfeksiyonlarına ise daha az rastlanır. M. ferrugineum; Uzak Doğu ve Orta 

Avrupa‟da, M. rivalieri ise Afrika, Zaire ve Angola gibi Afrika ülkelerinde 

yaĢayanlar ve bu bölgeden baĢka bölgelere (örneğin; Londra-Ġngiltere) göç edenlerde 

bu mikro-organizmaya iliĢkin enfeksiyonlar bildirilmiĢtir [87,89]. 

 

1.5.1.2. Hayvan Kökenli Dermatofit Türleri 

 

Zoofilik türler daha çok vücudun açık bölgelerinde enfeksiyon oluĢturur. 

Lezyonları yangılı olup irinleĢebilir. Zoofilik enfeksiyonlar; hayvancılık ile uğraĢma, 

hayvan besleme ve hayvan temasının yanında, hijyenik koĢullar ve sosyo-ekonomik 

düzey ile de iliĢkili olabilir [90]. 

 

T. mentagrophytes, geniĢ bir konak dağılımı gösterir ve kedi, köpek, at, sıçan, 

tavĢan ve diğer birçok hayvanda enfeksiyona neden olur. M. nanum; domuzlarda, M. 

canis; kedi ve köpeklerde, T. verrucosum ise sığırlarda hastalık etkenidir. Ġnsan 

enfeksiyonlarında ise saçlı deride daha çok M. canis, bıyık ve sakal bölgesinde ise M. 

canis ve/veya T. verrucosum‟a rastlanır [86,87]. 
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1.5.1.3. Toprak Kökenli Dermatofit Türleri 

 

Kolonileri toprak renginde olan geofilik türler bol miktarda konidiyum 

üretirler ve kolaylıkla tanınırlar. Toprak kökenli türler insanlarda ender olarak 

enfeksiyon etkenidir. Sıklıkla Batı Pasifik ve Orta Amerika‟da ve bazı tropikal 

bölgelerde bulunur. Daha çok çiftçi ve bahçıvan gibi toprakla uğraĢan kiĢilerde, 

örneğin; salatalık serası çalıĢanlarında salgınlara ve aile içi bulaĢa neden olduğu 

bildirilmiĢtir [87,89]. 

 

Tablo 1.3. Dermatofitlerin ekolojik özellikleri 

Antropofilik Zoofilik Geofilik 

E. floccosum 

M. audouinii 

T. gourvilii 

T.interdigitale 

T. kaneii 

T. megninii 

T. rubrum 

T.schöenleinii 

T. soudanense 

T. tonsurans 

T. violaceum 

T. yaoundei 

 

 

M. canis 

M. gallinae 

T. erinacei 

T. equinum 

T. mentagrophytes 

T. verrucosum 

 

 

M. gypseum 

M. nanum 

M. persicolor 

M. praecox 

T. simii 

 

E: Epidermophyton, M: Microsporum, T: Trichophyton [87,88]. 

 

 

1.5.2. Dermatofitozis ve Klinik Bulgular 

 

Dermatofitlerin oluĢturdukları enfeksiyonlara „„dermatofitozis‟‟ denir. 

Dermatofitoz lezyonları „„tinea‟‟ olarak adlandırılır. Lezyonlar bulundukları 

anatomik bölgeye göre tanımlanırlar. Bunlar:  

1. Tinea capitis  

2. Tinea corporis  

3. Tinea pedis et manum  

4. Tinea inguinalis  

5. Tinea unguium  

6. İd-reaksiyonları [91]. 
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1.Tinea capitis: Trichophyton ve Microsporum‟ların saçlı deride yaptıkları 

enfeksiyonlardır. Çocuklarda çok yaygın olan tinea capitis, diğer çocuklardan, 

yetiĢkinlerden ve evcil hayvanlardan bulaĢır. Belirtiler küçük pulsu parçacıklardan 

Ģiddetli inflamasyon reaksiyonlarına, saç foliküllerinin yıkımına ve saç kaybının 

devam etmesi arasında değiĢim gösterir [91]. 

 

2. Tinea corporis : Ġnsanlarda son derece yaygın olan bu enfeksiyon vücudun 

açık derisinde hemen hemen her yerde açığa çıkabilir. BaĢlıca bulaĢma kaynakları, 

diğer insanlar, hayvanlar ve topraktır. Bu enfeksiyonlar genellikle yüz, bacak, kol ve 

gövde üzerinde bir veya daha fazla kırmızı halkalar olarak ortaya çıkar [91]. 

 

3. Tinea inguinalis: Bu enfeksiyon erkeklerde baĢlıca kasıklarda perianal 

deride, skortum ve ara sıra peniste meydana gelir. Bu funguslar, bol terleme ya da 

tropikal iklimlerde oluĢan nemli ve rutubetli Ģartlar altında geliĢirler. Asıl olarak 

insandan insana bulaĢan bu enfeksiyon atletler ve içiçe yaĢayan insanlar arasında 

yaygındır [91]. 

 

4. Tinea unguium: El ve ayak tırnakları keratin doku olduğu için fungal 

kolonizasyonun ısrarla oluĢtuğu yerlerdir. Ġlk belirtiler genellikle tırnak yatağında 

beyaz beneklerdir. Daha fazla yayılma olduğunda tırnakta kalınlaĢma, Ģekil 

bozukluğu ve kararmalara neden olur. Dermatofitlerin neden olduğu tırnak 

problemleri, tırnak yatağına giriĢ yolu sağlayabilen yapma tırnakları takan kadınlar 

üzerinde daha fazla artıĢa neden olmaktadırlar [91]. 

 

5. Tinea pedis et manum: Tinea pedis atlet ayak, tabak küfü anlamına da 

gelir. Bu hastalık ayakkabı giyimi ile de açıkça bağlantılıdır. Çünkü çıplak ayakla 

gezme alıĢkanlığı olan yerlerde yaygın değildir. Nemli çevre, sıcak, kapalı 

ayakkabılar gibi koĢullar enfeksiyon olasılığını artırmaktadır. Tinea pedis eĢya 

depoları, banyo oturakları gibi ortak kullanılan araç ve gereçlerden de bulaĢabilir. 

Ġnfeksiyonlar ayak ve tırnaklardan baĢka kabuklanma, çatlaklar arasında yayılabilme 

ve parmaklar arasında kabarcıklar ile baĢlayabilir. Dermatofitler ile elin enfeksiyonu 

hemen hemen ayak enfeksiyonları ile birlikte olur. Lezyonlar genellikle elin ayası ve 
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parmaklar üzerinde küçük beyaz beneklerden derin fissürlere kadar çok değiĢirler 

[91]. 

 

6. Ġd-Reaksiyonları: Mantar enfeksiyonlu bireylerin bazılarında mantarların 

kendilerine ve metabolizma artıklarına karĢı organizmada aĢırı derecede duyarlılık 

oluĢmasına „„id reaksiyonu‟‟ denir. Dermatofitozlu bazı hastalarda bu alerjik 

reaksiyonlarla karĢılaĢılabilmektedir. Bir reaksiyona „id‟ denilebilmesi için vücutta 

bir dermatofit enfeksiyonunun bulunması, id lezyonu olarak kabul edilen 

veziküllerde mantar elemanlarının bulunması, trikofitin antijeni ile yapılan deri 

testinin pozitif olması gerekmektedir. Dermatofit iyileĢince id reaksiyonu 

kendiliğinden kaybolur. Ġd reaksiyonu vücudun her yerinde görülebilmekle beraber 

daha sık ellerde görülmektedir [84]. 

 

1.5.3. Dermatofit Hastalıklarının Patogenezi 

 

          Dermatofitozlarda patolojik reaksiyonların keratinaz, elastaz, 

deoksiribonükleaz, kollagenaz ve lipaz gibi enzimlerle iliĢkili olduğu gözlenmiĢtir. 

Bu enzimler arasında keratinaz konak dokusunun mantar tarafından invazyonuna 

yardımcı olmasıyla en önemli virulans faktörü kabul edilmektedir [92]. 

 

           Dermatofitler tarafından üretilen proteazlar, mantar hastalığının 

patogenezinde önemli bir rol oynarlar. Birçok araĢtırmacı mikroorganizmanın 

patojenitesi, stratum korneum gibi dokuları parazitize edebilme yeteneğini sağlayan 

proteaz ile ilgili olduğunu öne sürmüĢtür [93]. 

 

            Keratinaz üretme yeteneğinde olan dermatofitler deri ve deri eklentilerinde 

hastalık oluĢturmaktadır ve enfeksiyonun seyri mantarın metabolik ürünlerine karĢı 

organizmanın gösterdiği reaksiyona, suĢun virulansına, lezyonun anatomik 

lokalizasyonuna, lokal ve çevresel faktörlere bağlıdır [94]. 

 

            Dermatofit enfeksiyonları, sadece derinin ölü tabakası olan stratum 

corneum‟da geliĢen basit bir olay değildir. Serumdaki bazı moleküller, kompleman 
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aktivasyonu, kemotaksis, yağ bezleri tarafından salgılanan yağ asitleri ve enfekte 

derinin epidermisinin kendini daha hızlı yenilemesi dermatofit enfeksiyonların 

oluĢmasını, kronikleĢmesini ve sistemik enfeksiyona dönüĢmesini önler. Ayak 

tabanında yağ bezlerinin bulunmaması ayakta kronik enfeksiyonların geliĢimini 

kolaylaĢtırır [94]. 

 

           Terleme ve uzun süre su ile temas derinin dolayısıyla stratum corneum‟un 

yumuĢaması, atopik dermatitlerde olduğu gibi, deri bariyerinin zayıflaması 

dermatofitlerin yerleĢmesine zemin hazırlarlar [84]. 

 

           Candida albicans %35‟lik ölüm oranı ile yaĢamı tehdit eden baĢlıca patojendir 

ve saprofit maya Ģeklinden patojen flamentöz Ģekillere dönüĢmesi düĢünülen virulans 

faktörlerden biridir [94]. 

 

1.5.4. Tinea Pedis 

 

           Dermatofit enfeksiyonları içerisinde en fazla görüleni Tinea pedis olmaktadır. 

Ġnsanların yaklaĢık onda birinin yaĢamlarının en az bir döneminde Tinea pedis 

geçirdiği düĢünülmektedir [95]. Atlet ayağı olarak da bilinen ve kaĢıntı, kızarıklık, 

pullanma ve maserasyon gibi semptomlarla seyrederek rahatsızlık verici bir klinik 

tablo oluĢturan bu hastalığın iklim koĢulları ve giyim-kuĢam tarzı ve alıĢkanlığı ile 

de iliĢkisi vardır [96,97]. Bölgemiz dermatofit enfeksiyonları bakımından riskli bir 

bölge olarak düĢünülebilir. ġöyle ki, uzun kıĢ mevsimi süresince kalın yün çorap ve 

bot-çizme türü ayakkabı giyilmesi, çorapların sık yıkanmaması, kaplıca ve umumi 

banyo kullanımının çok yaygın olması ve buraların yeterince hijyenik olmaması, 

ekonominin büyük oranda hayvancılığa dayalı olması nedeniyle insanların 

hayvanlarla çok yakın temasta olmaları hatta soğuk mevsimlerde aynı ortamda yatıp 

kalkmaları gibi nedenlerle dermatofitoz Ģikayetleri ile hastanelere çok sayıda baĢvuru 

olmaktadır [98]. 

 

           Sıcak ve nemli iklim Ģartlarında ayak parmak aralarında geliĢen maserasyon 

hastalığının oluĢumunda önemli role sahiptir. Naylon çorap giyilmesi, sentetik 
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maddelerden yapılmıĢ terlik ve ayakkabı, özellikle spor ayakkabılarının kullanımının 

artıĢı hastalığın yaygınlaĢmasına katkıda bulunan faktörlerdir. Enfeksiyon genellikle 

ayak parmak arasından baĢlar ve tabana yayılır.  

 

Bu tabloya atlet ayağı ismi de verilir. En sık olarak 4. ayak parmak araları 

tutulur. Parmak arasında görülen deri soyulmaları ile dermotofit enfeksiyonu baĢlar 

(basit formu) [99].    

 

ġekil 1.8. Ayak parmak arasında basit baĢlangıçlı ayak mantarı [99].    

Bunun üzerine bakteriyel bir enfeksiyon eklenirse ileri derecede maserasyon, 

çatlaklar-fissürler ve beyaz kalınlaĢmıĢ deri-lökokeratotik, semptomatik lezyonlar 

oluĢur. KaĢıntılar genellikle mevcuttur. Eğer fissürler geliĢirse ağrıya sebep olurlar. 

Ayağın sıcak ve kapalı kalması hastalığı tetikleyici faktörlerdir. Özellikle çok sayıda 

antibiyotiklere dirençli bakteriler bu enfeksiyona katılmaktadır [99].    

 

ġekil 1.9. Ayak parmak arasında mantar ve bakteriyal enfeksiyonlar birlikte [99].    

 

http://www.hakanbuzoglu.com/wp-content/uploads/2013/10/tinea-pedis.jpg
http://www.hakanbuzoglu.com/wp-content/uploads/2013/10/interdigitalpedis.jpg
http://www.hakanbuzoglu.com/wp-content/uploads/2013/10/tinea-pedis.jpg
http://www.hakanbuzoglu.com/wp-content/uploads/2013/10/interdigitalpedis.jpg
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Bu bakteriler dermatofitlerin sentezlediği penisilin ve streptomisine 

dirençlidirler. Normalde yerleĢmekte ve içerisine girmekte zorlandıkları kalın 

stratum korneumlu ayak parmak aralarını ancak dermatofitlerin burada deri 

bütünlüğünü bozması ve sentezledikleri antibiyotiklerle hazırladıkları ekolojik ortam 

sayesinde geçebilirler. Bu bakteriler enzimler sentezleyerek stratum korneumu 

parçalarlar ve dermatofitler de bu sayede daha derinlere invaze olabilirler ve 

maserasyon ve lökokeratoz geliĢir. Bakteriler ayrıca sülfür bileĢikleri sentezlerler. Bu 

bileĢikler güçlü antifungal özelliğe sahip olan maddelerdir. Bu yüzden bu masere 

parmak aralarından alınan kültürlerin ancak üçte birinde dermatofitler 

üretilebilmektedir. Tabloda sıklıkla T. mentagrophytes, interdigitale ve E. floccosum 

rol almaktayken, T. rubrum da sık olarak karĢılaĢılan etkin patojendir ve ayak 

tabanını da invaze etme eğilimindedir. Sekonder enfeksiyonlar geliĢebilir, erizipel, 

lenfanjit oluĢabilir. Hastalık sıklıkla T. mentagrophytes ile oluĢur. ġiddetli 

inflamasyon bu zoofilik dermatofite karĢı gelen hücresel reaksiyon sonucu ortaya 

çıkar ve yine bu mekanizma ile oluĢan klasik alerjik kontakt dermatit tablosu ile aynı 

tablodur. Hastalık tekrarlayan ataklarla seyreder ve bu ataklar arasında hafif derecede 

deri soyulmaları bulunur. Isı artıĢı ve oklüzyon atakların artmasına neden olan 

fatörlerdir. ġiddetli bir kaĢıntı ve yanma mevcuttur [99].    

Tinea Pedis‟ten korunmak için terleme ayaklarda önlenmelidir, çoraplar hatta 

ayakkabı günlük değiĢtirilmelidir, ayakları hastalıklı kiĢilerle temasa dikkat 

edilmelidir, ayaklar kuru tutulmalıdır [99].    

1.5.5. Mantarların Laboratuvar Tanısı 

 

1.5.5.1. Klinik Örnekler 

 

Klinik örnek alınmadan önce lezyon bölgesi %70‟lik etil alkol ile silinir. 

Böylece florada yer alan diğer mikro-organizmalar ve daha öncesinde lezyon 

bölgesine uygulanan pudra, krem gibi maddeleri ortamdan uzaklaĢtırırken, doğrudan 

mikroskop incelemesinde mantar elemanlarının görülme olasılığını artırır. Ayrıca, 

mikroorganizmanın mantar kültüründe saf halde üremesine yardımcı olur [100]. 
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1.5.5.2. Doğrudan Mikroskop Ġncelemesi 

 

Mantar enfeksiyonlarının saptanmasında mikroskop incelemesi çabuk, ucuz 

ve etkili bir yöntemdir. Klinik örneklerde, dokunun erimesi ya da keratinize 

örneklerden mantar elemanlarının belirlenebilmesi için genellikle %15-20‟lik KOH 

(potasyum hidroksit) çözeltisi kullanılır. Ayrıca, KOH‟in, %10 KOH+parker 

mürekkebi, %20 KOH+%36 dimetil sülfoksit, %10-25 KOH+%5-10 gliserin gibi 

çeĢitli değiĢimleri kullanılabilir[87]. Kalkoflor beyazı, mantar hücrelerinin duvarında 

bulunan kitindeki polisakkarit ve selüloza bağlanarak flöresans verir ve bu flöresans, 

flöresan mikroskobunda izlenebilir. Ayrıca, Kongo kırmızısı veya periodic acid-

schiff (PAS) boyası da kullanılabilir [86,87]. Temiz bir lam üzerine enfekte bölgeden 

saçlı deri, saçsız deri ve tırnak örnekleri alınır ve üzerine bir damla KOH damlatılır. 

Hazırlanan karıĢım üzerine bir lamel kapatılır, alevden birkaç kez geçirilir ve 15-20 

dakika bekletilir. Preparat, ıĢık mikroskobunda önce x10 daha sonra x40 objektif ile 

incelenir; spor, blastospor, artrospor ile bölmeli ve duvarları paralel hif varlığı 

yönünden araĢtırılır [90]. 

 

1.5.5.3. Mantar Kültürü 

 

Klinik örnekler, tüpte yatık olarak hazırlanan içerisinde siklohekzimit, 

kloramfenikol ve gentamisin bulunan Sabouraud glikoz agar (SGA)‟a ekim önerilir. 

Besiyerleri aerobik ortamda, 26 ºC‟de 1-4 hafta süre ile inkübe ve düzenli aralıklarla 

kontrol edilmelidir[101]. 

 

1.5.5.3.1. Trichophyton Mentagrophytes 

 

T. mentagrophytes kompleks pamuksu, kadifemsi ve granüllü yapıdadır. Bu 

varyantlar tüm dünyada yaygındır. Kadifemsi varyantı hızlı büyür. Beyaz pamuksu 

filamentleri bütün yüzeyi kaplar. Koloni tabanının rengi genellikle beyaz, soluk sarı-

taba nadiren de kırmızı-kahverengi rengindedir. Eski kolonilerde pembemsi havasal 

miçelleri koloninin yüzeyini kaplar [102]. 
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1.5.5.4. Wood IĢığı 

 

Ġlk kez 1903‟de fizikçi Baltimore Robert tarafından keĢfedilen Wood ıĢığı, 

uzun dalga boylu ultraviyole ıĢığı olarak da bilinir. Karanlık bir odada dalga boyu 

365 nm olan süzülmüĢ ultraviyole (Wood ıĢığı) ile kuĢkulu olgular incelenir. DüĢük 

duyarlılıkta bir yöntem olmasına karĢılık, tanıya yardımcıdır. Klinik örnekler, 

floresans veren bölgelerden alınmalıdır. M. audouinii, M. canis ve M. ferrugineum 

gibi türlerin enfeksiyonu parlak yeĢil renkte, favus etkeni T. schöenleinii ise buz 

mavisi renkte floresans gösterir. T. tonsurans, T. verrucosum ve diğer türler ise 

floresans vermez [103]. 
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2. MATERYAL VE METOD 

 

Bu çalıĢmada ayak kurutma makinası ile üretilen ozon gazının, T. 

mentagrophytes mantar kültürü üzerinde, belirli zaman aralıklarında antifungal 

etkisinin olup olmadığı incelenmiĢtir. 

 

2.1. MATERYAL 

 

2.1.1. Deneyde Kullanılan Cihazlar  

 

 Ġnkübatör (Nüve EV 032,Türkiye) 

 Ozonlu Ayak Kurutma Makinası (Termomesh, Türkiye) 

 Hassas Terazi (Sartorius BL 310, Almanya) 

 Distile Su Cihazı (ġimĢek SS-204,Türkiye) 

 Otoklav (Nüve OT 012,Türkiye) 

 Budolabı (Beko, Türkiye) 

 Otomatik Pipet (Brand, Almanya) 

 Dijital Fotoğraf Makinesi (Olympus, C7070, Japonya)  

 Bunzen beki 

 

2.1.2. Deneyde Kullanılan Sarf Malzemeler 

 
 

 Etil Alkol (%70) 

 Serum Fizyolojik (NaCl %0,9) 

 Otoklavlanabilir Pyrex Cam Tüp (10 mL) 

 Otoklanavlanabilir Cam ġiĢe (250 mL,1000 mL) 

 Steril Pipet Ucu  

 Steril Bistüri 
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 Termometre, Portüp, Pens 

 Pamuk Çubuk, Eldiven, Maske 

 Tek Kullanımlık Plastik Drigalski Spatül 

 

2.1.3. Deneyde Kullanılan Hazır Besiyerleri 

 

 Sabouraud Dextrose Agar Besiyeri (Vida kapaklı tüp içerisinde, yatık olarak 

hazırlanmıĢ, içinde siklohekzimit, kloramfenikol ve gentamisin bulunan 

besiyeri,  Besimik, Türkiye) 

 Sabouraud Dextroz Agar Besiyeri (Petri kutusu içinde, Bilgen, Türkiye)  

 

 Mikrobiyolojik uygulamaların öncesinde tüm cam ĢiĢeler, cam tüpler ve 

kapakları, pens ve törpü, sterilizasyon amacıyla otoklava yerleĢtirilerek 160°C‟de 

40 dakika steril edildi. 

 

2.2. METOD 

 

2.2.1. Mantar Numenelerinin Toplanması 

 

Bu çalıĢmada kullanılan mantar numuneleri, Giresun Prof. Dr. A. Ġlhan 

ÖZDEMĠR Devlet Hastanesi Dermatoloji Kliniğine ayak parmakları arasındaki 

kaĢıntıdan dolayı baĢvuran ve mantar enfeksiyonu tanısı konulan 2 hastadan tedarik 

edildi. Mantar numunesi alınmadan önce lezyon bölgesi %70‟lik etil alkol ile steril 

edildi. Steril bistüri ve pamuk çubuk yardımı ile hastaların 4. ve 5. ayak parmakları 

arası ve altından deri kazıntısı alındı. Böylece florada yer alan diğer mikro-

organizmalar ve daha öncesinde lezyon bölgesine uygulanan pudra, krem gibi 

maddeler ortamdan uzaklaĢtırılırken,  mikroorganizmanın mantar kültüründe saf 

halde üremesine yardımcı olundu. 

 

2.2.2. Besiyerlerin Kalite Kontrolü  

 

Bu çalıĢmada, Sabouraud Dextroz Agar tüp (SDA-tüp) besiyeri ve Sabouraud 

Dextroz Agar petri (SDA-petri) besiyeri olmak üzere 2 tip hazır besiyeri kullanıldı. 
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Hazır besiyerleri ekim iĢleminden önce 27ºC‟de inkübatörde 5 gün inkübe edilerek 

herhangi bir mikroorganizma üreyip üremediği gözlendi. Mikroorganizma üremeyen 

besiyerler deneylerde kullanılmak üzere +4ºC‟de muhafaza edildi. 

 

2.2.3. Numunelerin SDA-tüp Besiyerlerine Ekilmesi  

 

Hastalardan alınan deri kazıntısı numuneleri, SDA-tüp besiyerlerine ayrı ayrı 

yarı gömülerek ekim yapıldı. Ekim yapılan besiyerler, aerobik ortam sağlanarak 

inkübatörde 27ºC‟de 1-3 hafta süre ile inkübe edildi ve haftada 2 kez kontrol edildi. 

 

2.2.4. Numunelerin Seyretilmesi 

 

Mantar üremesi gözlenen SDA-tüp besiyerleri, 1 ve 2 olmak üzere 

numaralandırıldı (1, 1. hastadan alınan numuneyi; 2 ise 2. hastadan alınan numuneyi 

ifade etmektedir). Numunelerin herbirine 4‟er mL serum fizyolojik çözeltisi (%0,9 

NaCl) eklendi ve tüplerin ağzı kapatılarak hafifçe çalkalandı. Bu numuneler, uygun 

sayım yapılabilmesi için serum fizyolojik çözeltisi ile kademe kademe toplamda 10
5
 

kat seyreltildi. Her bir seyreltme kademesinde ayrı bir steril pipet kullanıldı. 

 

2.2.5. Numunelerin SDA-petri Besiyerlerine Ekilmesi 

 

10
5 

kat seyreltik numuneler, “yayma ekim yöntemi” kullanılarak SDA-petri 

besiyerlerine ekildi ve sırasıyla aĢağıdaki adımlar uygulandı. 

 

1.Adım: 1 nolu hastadan alınan 10
5
 kat seyreltik numuneden 0,1 mL alınarak 2 

paralelli ekim yapıldı. SDA-petri besiyerleri bekletilmeden ve kapakları açılarak 

içinde ozon gazı üreten ayak kurutma makinasının yer aldığı ortama konuldu ve oda 

sıcaklığında (27ºC‟de)  sırasıyla 1, 2, 3, 4, 5, 10, 15 ve 20 dakika süresince ozon 

gazına maruz bırakıldı. Ozona maruz kalma süresi tamamlanan herbir numune zaman 

kaybedilmeden inkübatöre alınarak 27 ºC‟de 48 saat inkübe edildi. 

 

 Ġnkübe edilen herbir besiyerin kapağı açılarak besiyerlerde çoğalan 

kolonilerin fotoğraf makinası ile yakın çekimleri yapıldı. Çekimleri yapılan 
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besiyerler A4 kağıdına 5 kat büyütülerek renkli çıktıları alındı. Herbir renkli çıktının 

üzerinde iĢaretleme yoluyla oluĢan kolonilerin sayımları yapıldı. Bu sayımların 

hatasız olabilmesi için sayımlar 4 kez tekrarlandı. 

 

2.Adım: 1 nolu hastadan alınan 10
5
 kat seyreltik numuneden bu kez 0,2 mL alınarak 

1. adımdaki iĢlemler tekrarlandı. 

 

3.Adım: 2 nolu hastadan alınan 10
5
 kat seyreltik numuneden bu kez 0,1 mL alınarak 

1. adımdaki iĢlemler tekrarlandı.      

 

4.Adım: 1 nolu hastadan alınan 10
5
 kat seyreltik numuneden bu kez 1 mL alınarak 1. 

adımdaki iĢlemler tekrarlandı. 

           

 5.Adım: 2 nolu hastadan alınan 10
5
 kat seyreltik numuneden bu kez 1 mL alınarak 1. 

adımdaki iĢlemler tekrarlandı.  

              

Her adımda elde edilen değerler aĢağıdaki formülde yerine konularak ozon 

gazının etkisi % verim olarak hesaplandı. 

 

% Verim=[1-(dakikada sayılan koloni sayısı / kontrol koloni sayısı )] 
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3. ARAġTIRMA BULGULARI 

 

I. Adım: 1. kiĢiye ait 10
5
 kat seyreltik numuneden 0,1 mL alınarak hazır petri 

kabına ekimi yapılan T. mentagrophytes kompleksinin petri kaplarındaki koloni 

sayılarındaki değiĢim değerleri Tablo 3.1‟de;  grafiği ise ġekil 3.1‟de verildi. 

 

Tablo 3.1. 27 ºC‟de farklı sürelerde ozon gazına maruz kalmıĢ 1. kiĢiye ait 0,1 mL T. 

mentagrophytes kompleksin koloni sayılarındaki değiĢim. 

Ozona Maruz Kalma Süresi 

(Dakika) 

Koloni Sayısı 

(Adet) 
% Verim 

Kontrol 84  

1 72 14,29 

2 62 26,19 

3 58 30,95 

4 58 30,95 

5 61 27,38 

10  59 29,76 

15 53 36,90 

20 43 48,81 

 

 

ġekil 3.1. Birinci kiĢiye ait 0,1 mL T. mentagrophytes kompleks üzerine 0,04 ppm 

ozon gazının farklı sürelerdeki etkisi.           
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Tablo 3.1 ve ġekil 3.1‟den ozon gazının etkisinin 1. dakikadan 4. dakikaya kadar 

artmaya baĢladığı, 5. dakikada ise bir düĢüĢ gösterdiği en çok artıĢın 20. dakikada 

olduğu görüldü.  

 

II. Adım: 1. kiĢiye ait 10
5
 kat seyreltik numuneden 0,2 mL alınarak hazır petri 

kabına ekimi yapılan T. mentagrophytes kompleksinin petri kaplarındaki koloni 

sayılarındaki değiĢim değerleri Tablo 3.2‟de;  grafği ise ġekil 3.2‟de verildi. 

 

Tablo 3.2. 27 ºC‟de farklı sürelerde ozon gazına maruz kalmıĢ 1. kiĢiye ait 0,2 mL T. 

mentagrophytes kompleksin koloni sayılarındaki değiĢim. 

Ozona Maruz Kalma Süresi 

(Dakika) 

Koloni Sayısı 

(Adet) 
% Verim 

Kontrol 315  

1 215 31,75 

2 215 31,75 

3 228 27,62 

4 230 26,98 

5 226 28,25 

10  240 23,81 

15 227 27,94 

20 212 32,70 

 

 

 

ġekil 3.2. Birinci kiĢiye ait 0,2 mL T. mentagrophytes kompleks üzerine 0,04 ppm 

ozon gazının farklı sürelerdeki etkisi. 
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Tablo 3.2 ve ġekil 3.2‟den ozon gazının etkisinin 1. dakikada ve 2. dakikada yüksek 

10. dakikada en düĢük olduğu, 20. dakikada ise en yüksek olduğu fakat 1. ve 2. 

dakikadaki sonuçların 20. dakika sonuçlarına yakın olduğu görüldü.  

 

III. Adım: 2. kiĢiye ait 10
5
 kat seyreltik numuneden 0,1 mL alınarak hazır 

petri kabına ekimi yapılan T. mentagrophytes kompleksin petri kaplarındaki koloni 

sayılarındaki değiĢim değerleri Tablo 3.3‟de;  grafği ise ġekil 3.3‟de verildi. 

 

Tablo 3.3. 27 ºC‟de farklı sürelerde ozon gazına maruz kalmıĢ 2. kiĢiye ait 0,1 mL T. 

mentagrophytes kompleksin koloni sayılarındaki değiĢim. 

Ozona Maruz Kalma Süresi 

(Dakika) 

Koloni Sayısı 

(Adet) 
% Verim 

Kontrol 92  

1 72 21,74 

2 68 26,09 

3 61 33,70 

4 60 34,78 

5 66 28,26 

10  60 34,78 

15 58 36,96 

20 55 40,22 

 

 

ġekil 3.3. Ġkinci kiĢiye ait 0,1 mL T. mentagrophytes kompleks üzerine 0,04 ppm 

ozon gazının farklı sürelerdeki etkisi. 
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Tablo 3.3 ve ġekil 3.3‟den ozon gazının etkisinin 1. dakikadan 4. dakikaya kadar 

artmaya baĢladığı, 5. dakikada ise bir düĢüĢ gösterdiği en çok artıĢın 20. dakikada 

olduğu görüldü. 

 

IV. Adım: 1. kiĢiye ait 10
5
 kat seyreltik numuneden 1 mL alınarak hazır petri 

kabına ekimi yapılan T. mentagrophytes kompleksin petri kaplarındaki koloni 

sayılarındaki değiĢim değerleri Tablo 3.4‟de;  grafği ise ġekil 3.4‟de verildi. 

 

Tablo 3.4. 27 ºC‟de farklı sürelerde ozon gazına maruz kalmıĢ 1. kiĢiye ait 1 mL T. 

mentagrophytes kompleksin koloni sayılarındaki değiĢim. 

Ozona Maruz Kalma Süresi 

(Dakika) 

Koloni Sayısı 

(Adet) 
% Verim 

Kontrol 672  

1 577 14,14 

2 492 26,79 

3 494 26,49 

4 475 29,32 

5 535 20,39 

10  505 24,85 

15 482 28,27 

20 472 29,76 

 

 

ġekil 3.4. Birinci kiĢiye ait 1 mL T. mentagrophytes kompleks üzerine 0,04 ppm 

ozon gazının farklı sürelerdeki etkisi. 
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Tablo ve Ģekilden ozon gazının etkisinin 1. dakikadan 4. dakikaya kadar artmaya 

baĢladığı, 5. dakikada ise bir düĢüĢ gösterdiği en çok artıĢın 20. dakikada olduğu 

görüldü. 

       

          V. Adım: 2. kiĢiye ait 10
5
 kat seyreltik numuneden 1 mL alınarak hazır petri 

kabına ekimi yapılan T. mentagrophytes kompleksin petri kaplarındaki koloni 

sayılarındaki değiĢim değerleri Tablo 3.5‟de;  grafği ise ġekil 3.5‟de verildi. 

 

Tablo 3.5. 27 ºC‟de farklı sürelerde ozon gazına maruz kalmıĢ 2. kiĢiye ait 1 mL T. 

mentagrophytes kompleksin koloni sayılarındaki değiĢim. 

Ozona Maruz Kalma Süresi 

(Dakika) 

Koloni Sayısı 

(Adet) 
% Verim 

Kontrol 566  

1 518 8,48 

2 453 19,96 

3 437 22,79 

4 438 22,61 

5 462 18,37 

10  440 22,26 

15 435 23,14 

20 418 26,15 

 

 

ġekil 3.5. Ġkinci kiĢiye ait 1 mL T. mentagrophytes kompleks üzerine 0,04 ppm ozon 

gazının farklı sürelerdeki etkisi. 
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Tablo ve Ģekilden ozon gazının etkisinin 1. dakikadan 4. dakikaya kadar artmaya 

baĢladığı, 5. dakikada ise bir düĢüĢ gösterdiği en çok artıĢın 20. dakikada olduğu 

görüldü. 
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4. TARTIġMA VE SONUÇ 

 

Küf mantarları dünyamızda çok yaygın olarak bulunmaktadır [104]. Organik 

madde ve su içeren tüm yüzeylerde hızla geliĢip çoğalabilme yeteneğine sahip olan 

küfler, her zaman ve her yerde bulunabilir, akla gelen her türlü maddeyi substrat 

olarak kullanarak üreyip ortamı istila edebilmektedir [105]. Hatta bazı türleri sağlıklı 

insanların solunum ve gastrointestinal sistemlerinde % 2 oranında saprofitik olarak 

yaĢamını sürdürmektedir [104]. 

 

Mantarlar doğada yaygın olarak bulunmalarına karĢın insanın yüksek doğal 

direnci nedeniyle sağlıklı kiĢilerde derin mikoz oluĢturmaları oldukça zordur. Bu 

nedenle yakın zamanlara kadar dermatomikoz, onikomikoz, otomikoz, keratit gibi 

ciddi morbidite ve mortalite sebebi olmayan yüzeyel enfeksiyonlara yol 

açmaktadırlar. Ancak konak savunması yetersiz kaldığında artan duyarlılığa bağlı 

olarak geniĢ bir yelpazede yer alan çeĢitli enfeksiyonlar geliĢmektedir [106]. 

 

Son zamanlarda havanın kimyasal ve fiziksel kirlenmesiyle fungal sporlar da 

artmıĢtır [73]. Hastalar genellikle enfekte mantar sporlarının inhalasyonuyla enfekte 

olmaktadırlar. Ġnsanlar günde yaklaĢık olarak 200 mantar sporu inhale etmektedirler. 

Bu sporlar alveoler makrofajlar tarafından fagosite edilerek yok edilmektedir. 

Makrofajların etkisinden kaçan ve hif oluĢturan mantarlar, savunma sisteminin diğer 

bir elemanı olan polimorfonükleer lökositler tarafından hasara uğratılırlar. Bu 

savunma sistemi zayıf veya bulunmadığı zaman filamentöz mantarlar lokal veya 

dissemine enfeksiyonlara neden olmaktadır [107]. 

 

Normalde anatomik bariyerler mantar enfeksiyonlarına karĢı vücut 

savunmasının ilk hattını oluĢturmaktadır. Deri ve yüzeysel mukozalar 

mikroorganizmaların vücuda giriĢini durdurur ve asidik pH, enzimler, mukus ve 

diğer antimikrobiyal sekresyonlar ile kendilerini korurlar. Bu bariyerler 

bozulduğunda (yanıklar, bazı viral enfeksiyonlar, bazı bakteriyel enfeksiyonlar, 

kemoterapi, radyoterapi, graft-versus-host hastalığı) mantar hücreleri vücuda girerek 

enfeksiyonlara neden olmaktadır [79]. 
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Doğal direncin azaldığı durumda mikoza yol açan değiĢik türden birçok 

mantar, Ģartlara uyma ve yayılma yetenekleri sayesinde, “muhtemelen bütün 

mantarların potansiyel olarak patojen sayılabileceklerini” de göstermektedir [108]. 

Diğer taraftan mantarların ekonomik zararı da küçümsenmeyecek kadar 

büyüktür. Mantarların meydana getirdikleri bitki hastalıkları büyük ekonomik 

kayıplara yol açmaktadır. Kereste ve keresteden elde edilen eĢyaların çürümesinde, 

elektrik kablolarının, deri eĢyaların, optik aletlerin, çeĢitli tekstil sanayi ürünlerin 

aĢınması, meyve, sebze, yemek, ekmek v.s. gibi besin maddelerinin bozulmasına, 

insan ve hayvanlarda hastalıkların oluĢmasına neden olurlar [109]. 

 

Bölgemiz dermatofit enfeksiyonları bakımından riskli bir bölge olarak 

düĢünülebilir. ġöyle ki, uzun kıĢ mevsimi süresince kalın yün çorap ve bot-çizme 

türü ayakkabı giyilmesi, çorapların sık yıkanmaması, kaplıca ve umumi banyo 

kullanımının çok yaygın olması ve buraların yeterince hijyenik olmaması, 

ekonominin hayvancılığa da dayalı olması nedeniyle insanların hayvanlarla çok 

yakın temasta olmaları hatta soğuk mevsimlerde aynı ortamda yatıp kalkmaları gibi 

nedenlerle dermatofitoz Ģikayetleri ile hastanelere çok sayıda baĢvuru olmaktadır 

[98]. 

Saniç ve ark., (1996), Samsun‟da yaptıkları 406 hasta içerisindeki 120 Tinea 

pedis olgularındaki etken dağılımını Ģöyle bulmuĢlardır; T. rubrum %49,2 (n=59), T. 

mentagrophytes %30,8 (n=37), T. violaceum %8,3 (n=10), E. floccosum %10,0 

(n=12), T.schoenleinii ve T.tonsurans %0,8 (n=1‟er vaka) [110]. 

 

Metin‟in, (1994), Samsun‟da yaptığı çalıĢmada, Tinea pediste T. rubrum 

%30,51, T. mentagrophytes %22,88, E. floccosum % 0,85 oranında; Tinea unguium 

da T. rubrum %15,25, T. mentagrophytes %9,32 oranında saptamıĢtır [111]. 

 

Parlat ve ark., (2000), Trabzon‟da yaptıkları çalıĢmada Tinea pedis 

olgularında etken dağılımında T. rubrum‟u %77,1 lik (n=101) farkla en sık izole 

edilen etken olarak bulmuĢlardır. Diğer kalan etken sıralaması ise T. mentagrophytes 

%13,7 (n=18), E. Floccosum %6,9 (n=9), M. Audouinii %1,5 (n=2) ve T. Tonsurans 

%0,8 (n=1) Ģeklinde sıralamıĢlardır [112]. 
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AĢçı ve ark., (1996), Elazığ bölgesinde yaptıkları bir baĢka çalıĢmada 

Çimento iĢçileri arasında Tinea pedis yaygınlığını %71, bu olgulardan izole edilen 

etkenlerin dağılımını ise %64 T. rubrum, %14 T. mentagrophytes, %2 M. canis ve 

%1 E. floccosum olarak bulmuĢlardır [113]. 

 

Çelik ve ark., (2001), Adana‟daki bir tekstil fabrikası çalıĢanlarında yaptıkları 

bir prevelans çalıĢmalarında Tinea pedis vakalarında etken dağılımını %57,1 

T.rubrum, %42,9 T. mentagrophytes olarak bildirmiĢlerdir [114]. 

 

Malezya‟da yapılan bir çalıĢmada izole edilen dermatofitler: T. rubrum % 

53,8, T. mentagrophyton % 36,1, T. concentricum % 3,5, M. canis % 3,1, M. 

audouinii % 1.1, T. violaceum % 1, E. floccosum % 0,7 ve T. equinum % 0,2 

oranında saptanmıĢtır [115]. 

 

Tüm bu çalıĢmalar topluca gözden geçirildiğinde klinik olarak en çok 

karĢılaĢılan tablonun Tinea pedis olduğu,  etken olarak ta en sık T. rubrum‟un, ikinci 

sıklıkta ise T. mentagrophytes‟in etken olduğu görülür. 

 

Yüzeysel mikozlar içinde Tinea pedis, en fazla görülen klinik Ģekil olup 

giderek daha zor tedavi edilmeleri nedeni ile dermatofitoz etkenlerinin saptanması ve 

mümkünse antifungal duyarlılıklarının belirlenmesi artık ihtiyaç duyulur hale 

gelmiĢtir. Ancak hala direnç sınır değerleri ile ilgili çalıĢmalar devam etmektedir 

[116].  

 

Amfoterisin B, hayatı tehdit eden progresif sistemik mantar enfeksiyonlarında 

en çok kullanılan antifungaldir. Fakat toksisitesi klinik kullanımını sınırlandıran en 

önemli faktördür. Günümüzde mantar enfeksiyonlarının tedavisi halen büyük bir 

sorun oluĢturmaktadır. Amfoterisin B‟nin klinik kullanıma girmesinden bu yana 

uzun yıllar geçmesine rağmen antifungal tedavide kullanılabilecek ilaç sayısı halen 

çok sınırlıdır. Bu ilaçların kullanımı, ilaçların toksitesi veya uygun olmayan 

farmakokinetik özelliklerine bağlı olarak çeĢitli ilaçlarla etkileĢimleri nedeniyle 

oldukça kısıtlıdır. Ayrıca kullanımda olan antifungal ilaçlara karĢı görülen direnç 
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giderek artıĢ göstermektedir. Bunda mantar hücresine ait özellikler önemli rol 

oynamaktadır. Ökaryotik yapıdaki bu organizmalara etkili, ama memeli hücresinde 

toksik olmayan bileĢiklerin bulunması oldukça zordur [117,118]. 

 

Ozon sağlıklı insan hücrelerini etkilemeden, bakteri, virus, fungus ve virüsle 

enfekte hücre membranlarını seçici ve hızlı olarak oksitlemektedir. Gram (-) aerobik 

bakteriler, E. coli, Klebsiella, P. aeruginosa, Acinetobacter, C. albicans ve diğer 

fungusların ozon uygulamasıyla kontrol altına alınabileceği gösterilmiĢtir [119]. 

 

Medikal alanda ozon, uygun konstrasyonda ve uygun uygulama süresi 

belirlenerek terapötik bir ajan olarak; 

- Enfeksiyon ve yaraların dezenfeksiyonunda 

- Ġltihabi bağırsak hastalıklarında (özellikle ülseratif kolit, Crohn‟s Hastalığı ve 

kronik bakteriyel diyare) 

- Kanser 

- EdinilmiĢ BağıĢıklık Yetmezlik Sendromu (Acquired Immune Deficiency 

Syndrome, AIDS) 

- Göz hastalıkları (konjuntivit, glukom, retinitis pigmentosa, dejeneratif retinal 

hastalıklarda) 

- Kalp ve damar hastalıkları (periferal vasküler hastalık, serebral vasküler hastalık, 

kardiyovasküler hastalık, koroner spazm, kardiak aritmi, gangren, Raynaud‟s 

Hastalığı, temporal arteritis, vasküler dejeneratif rahatsızlıklarda) 

- Akciğer hastalıkları (kronik obstruktif akciğer hastalığı, astım, bronsiektazi, kronik 

bronĢitte) 

- Enfeksiyon hastalıkları (influenza, herpes zoster, herpes simplex, sistemik kronik 

kandidiazis, akut ve kronik viral enfeksiyonlarda) 

- BağıĢıklık sistemi ile ilgili rahatsızlıklar  

- Parkinson hastalığı 

- Alzheimer hastalığı 

- Bütün alerji tiplerinde 

- Kronik osteomiyelit 

-Dermatolojik (akne, ekzama, yanık, mantar) hastalıklarının tedavisinde 

kullanılmaktadır [120,121]. 



 
 

55 

 

 

Ozon bütün bu hastalıklarda dezenfekte edici özelliği ve oksijenlenmeyi ve 

metabolizmayı düzeltici ve arttırıcı etkisi ile iyileĢmeyi sağlamaktadır [121]. 

 

Ozonlu suyun yara tedavisi, mantar enfeksiyonları, liken veya küfler, zona, 

herpes zoster, dıĢ kulak yolu enfeksiyonudur [122]. 

 

Ozonun sıvı ve gaz formları; bakteri, virüs, protozoa ve mantarlara karĢı 

güçlü okside edici etkilerinden dolayı güvenilir mikrobisit ajanlar olarak 

kullanılmaktadır [123]. 

 

Ozonun sudaki etkinliğinin havadaki etkinliğinden çok daha yüksek olduğu 

ve hızla ayrıĢtığından çok daha güvenli olduğu uzun süredir bilinmektedir [18]. 

 

  Zan, (2012), yaptığı çalıĢmada, C. albicans ile enfekte edilen kök 

kanallarında, ozon gazının kök kanallarındaki antifungal etkisinin ozonlu su ve 

ozonlu su+ultrasonik gruplarına kıyasla çok daha düĢük olduğunu saptamıĢtır [124]. 

 

Ozonlu su; bakteri, virüs ve mantarlara karĢı 2 ile 4 mg/L konsatrasyonunda 

uygulandığında yüksek oranda etkili ve diğer kimyasal temizleyicilere kıyasla daha 

ekonomiktir [125]. 

 

Cordosa ve ark., (2008), E. coli ve C. albicans mikroorganizmalarının üzerine 

uyguladıkları ozonlu su (3,3mg/mL, 5dk) çalıĢmalarında E. coli ve C. albicans 

mikroorganizmalarının sayısında önemli derecede azalmaya sebep olduğunu 

göstermiĢlerdir [126]. 

 

      Ozonun nem oranıyla birlikte aktivitesinde artıĢ olduğu ispatlanmıĢ olmasına 

rağmen, gaz halindeki ozonun bakterisit etkisine iliĢkin literatürlerde daha az bilgi 

bulunmaktadır [62]. 

 

Ayrıca çevre ısısının altındaki sıcaklıklarda ozonun antimikrobiyal gücü 

sıcaklık azalmasıyla artmaktadır [32]. 
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Bakterilerin ozona duyarlılığı; çevresel faktörler ya da bakteriyel süspansiyon 

ortamı, laboratuvar koĢulları, mikroorganizmaların tipi, ozona maruz kalma süresi, 

ozon konsantrasyonu, bakteriyel konsantrasyon gibi birçok faktöre bağlı olarak 

değiĢebilmektedir [27]. 

 

ÇalıĢmamızda ayak mantarı türlerinden farklı konsantrasyonlardaki T. 

mentagrophytes kolonilerinin 0,04 ppm ozon gazına olan duyarlılıkları 

karĢılaĢtılırmıĢtır. Bu amaçla T. mentagrophytes agar plak yüzeylerine ekimleri 

yapılmıĢ, farklı sürelerde ozon gazına maruz bırakılmıĢ ve koloni sayılarındaki 

değiĢimleri incelenmiĢtir. 

 

1. ve 3. adım da elde edilen deney sonuçlarına bakıldığında, 5. dk. hariç 

giderek artan ozon etkisi görülmektedir. 

 

Çömlekçi, (2009), yaptığı çalıĢmada, ozon gazının ağız florasındaki C. 

albicans ve bazı aerobik mikroorganizmalar üzerindeki antimikrobiyal etkisi ve bu 

etkinin uygulama süresi ile iliĢkisi incelenmiĢtir. 2.100 ppm/dak ile elde edilen ozon 

gazının C. albicans biofilmi üzerindeki 10 sn, 20 sn, 30 sn ve 40 sn.‟lik uygulama 

sürelerinin neticesinde sabora dextroz agar besiyerinde yapılan inceleme sonucunda 

en yüksek antimikrobiyal etkinin 40 sn. sonunda elde edildiğini bildirmiĢlerdir. 

Ozonun antimikrobiyal etkisi ile ozonun uygulama süreleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık olduğunu belirtmiĢlerdir. Sonuç olarak ozonun C. albicans 

üzerindeki antifungal etkisinin uygulama süresiyle doğru orantılı olarak arttığını 

belirtilmiĢtir [127]. 

 

2. adımda elde edilen deney sonuçlarına baktığımızda, 0,04 ppm ozon gazının 

etkisinin 1. ve 2. dakikalarda diğer adımlardaki sonuçlara göre en çok olduğu 

gözlenmiĢtir. Mikroorganizma konstrasyonu belli bir eĢik değerinde olduğundan 

ozonun etkisinin daha fazla olduğu görüldü. Antifungal maddeler, 

mikroorganizmaların belli bir eĢik değerindeki konstrasyon değerlerinde daha 

etkilidir sonucuna varıldı. 
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 Kısa süreli ozon maruziyetleri sonrasında, aerop ve fakültatif anaeroplar için 

ozonun bir oksijen donörü olarak rol oynayabildiği ve böylece bakterilerin tekrar 

çoğalabildiği gözlenmiĢtir [128]. 

 

Ozon jeneratörleri ise hava yerine saf oksijenle beslenmediği sürece ozonun 

yanı sıra moleküllerin gaz halindeki iyonlarını da üretecektir [12]. 

 

Corona discharge iyonizerleri bir yan ürün olarak, nitrik oksit oluĢtururlar 

[129]. 

Mantarlar, çeĢitli karbonhidratları, alkol, organik asit ve proteinleri karbon 

kaynağı olarak, amonyum tuzları, aminoasitler ve diğer azotlu bileĢikleri ise azot 

kaynağı olarak kullanırlar [67]. 

 

Ozon gazının etkisinin araĢtırıldığı çalıĢmamızda her adımda 5. ve 10. 

dakikalarda düĢüĢler gözlenmiĢtir. Bu düĢüĢlerin sebebini, çalıĢmıĢ olduğumuz 

cihazın saf oksijenle beslenmiĢ olmaması nedeniyle nitrik oksitlerin oluĢmuĢ 

olmasına ve mantarların bunu azot kaynağı olarak kullanmıĢ olmalarına 

bağlamaktayız. Bu sonuca varabilmek için, aynı deneyin saf oksijenle beslenen ozon 

jeneratörleri ile yapılması ve ortamda ozon gazını ölçen cihazın bulunması 

gerektiğini düĢünmekteyiz. Ayrıca ozon gazının bir oksijen donörü olarak rol 

oynayabileceği ve böylece mantarların tekrar çoğalabileceği sonucuna da varıldı.  

 

4. ve 5. adımda yapılan çalıĢmalarda, diğer adımda elde edilen çalıĢma 

sonuçlarına göre ozon gazının etkisinin daha düĢük olduğu gözlenmiĢtir. 

Mikroorganizma sayısı arttıkça, ozonun etkisi azalmaktadır. Bunun nedeni, bol 

miktarda hücre kalıntıları ve mikroorganizmanın yoğunluğundan dolayı ozonun 

mikroorganizma üzerine nüfus etmesini engellemesi ve böylece yeterli oranda 

inaktivasyon sağlamasının engellemesidir. Mikroorganizma konsantrasyonu arttıkça 

yeterli inhibisyonu sağlayabilmek için ozon konsantrasyonu ve/veya maruziyet 

süresini arttırmak gerekir. 

 

Estrela ve ark., (2007), ozon gazının Enterecoccus faecalis üzerine 

antibakteriyel etkisini araĢtırdıkları çalıĢmalarında, ozon gazını 20 dakika boyunca 
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mikroorganizma üzerine uygulamıĢlardır. Sonuç olarak ozon gazının 20 dakika 

boyunca Enterecoccus faecalis bakterisi üzerine uygulanmasının, bakterinin inaktive 

olması için yeterli olmadığını bildirmiĢlerdir [130]. 

 

Kustarci ve ark., (2009), 2.100 ppm/dak ile elde edilen ozon gazının E. 

faecalis ile enfekte edilen kök kanallarındaki 120 saniyelik uygulama sonundaki 

antibakteriyel etkisini incelemiĢler. Yaptıkları çalıĢma sonunda Ozon gazının E. 

faecalis üzerinde antibakteriyel bir etkisinin olduğunu ancak kök kanallarına inoküle 

edilen bakterinin tamamını yok edemediğini ortaya koymuĢlardır [131]. 

 

OluĢan negatif iyonların,  mikroorganizmalar üzerindeki etkileri ile ilgili tam 

anlamıyla kontrollü bir laboratuvar çalıĢması planlamanın pratik zorluklar 

bulunmaktadır. Shargawi ve ark., (1999), maruziyet zamanları, bağıl nem oranları ve 

aerobik ve oksijensiz ortamlar gibi farklı paremetreler altında oluĢturulan negatif 

iyonların C. albicans üzerindeki etkisini ve bu sırada oluĢan ozon konsantrasyon 

oranların incelemiĢ ve bu parametrelerin kontrol altına alınmadığı çalıĢma sonuçların 

aynı laboratuvarda yapılan tekrarlarını bile etkileyebileceğini belirtmĢtir [132]. 

 

Mikroorganizmaların ozon ve/veya negatif iyona duyarlılıkları türe bağlı 

değiĢim göstermekle beraber, bakteri konsantrasyonu, bağıl nem, kültür ortam 

bileĢenleri ve pH‟sı gibi çevresel faktörler ya da maruziyet öncesi 

mikroorganizmaların bekleme süresi, uygulanan ozon konsantrasyonu ve uygulama 

Ģekli gibi deneysel koĢullar da mikroorganizmaların ozon ve/veya negatif iyon ile 

inaktivasyon derecelerini etkileyebilmektedir. Bu nedenle tüm deneysel koĢulların 

sabit olmadığı farklı çalıĢma sonuçlarının karĢılaĢtırılması bir anlam ifade 

etmemektedir [133]. 

 

Gupta ve Brintnell, (2014), bilinen antifungal ilaçlarla mantar öldürücüler 

yerine yeni bir yöntem bulmak amacıyla ozonun dermatofitler etkisi üzerine deneyler 

yaptılar. Bu deneyler sonucunda patentini aldıkları standart bir döngüde ozon üreten 

cihazın yaĢayabilir dermatofitleri eradike ettiğine dair güçlü kanıtlar sundular. 

Özellikle yeni ekilmiĢ T. mentagrophytes ve T. rubrum kültürlerin %99 oraninda 

eradike olduklarını göstermiĢlerdir [134].  
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Nogales ve ark., (2008), ozonun antimikrobiyal etkinliğinin; konsantrasyon 

ve uygulama süresi, ortam sıcaklığı, bakteri türleri gibi faktörlerden 

etkilenebileceğini bildirmiĢler ve ozon hakkında daha fazla in-vivo ve in vitro 

çalıĢma yapılması gerektiğini belirtmiĢlerdir [135]. 

 

ÇalıĢmamızda T. mentagrophytes„in agar plak yüzeylerine ekimleri yapılarak 

T. mentagrophytes farklı sürelerde ozon gazına maruz bırakıldı. Koloni sayılarında % 

50‟nin altında ozon gazına duyarlı oldukları bulundu. Bu yetersiz antifungal etkinin; 

ozon konsantrasyonuna ve ozonun uygulama süresine, ortamın sıcaklığına, bağıl 

nemin sabit olmamasına, havadaki oksijenden ozon üretilmesi sırasında ozon gazının 

yanında farklı iyonların da oluĢması gibi nedenlere bağlı olduğu kanısına varıldı. 

 

Bu tez konusu ile ilgili litaretürlerde fazla bir bilgi bulunmadığından elde 

edilen verilerin tedavideki baĢarı düzeyi hakkında net bir bilgi verilememektedir. 

Ayrıca, bu çalıĢmadaki bulgulara göre T. mentagrophytes üzerine ozon gazının 

tedavi edici özelliği tespit edilmekle birlikte “selektif toksisitenin” belirlenmesi 

amacıyla yapılan deneysel çalıĢmaların daha da geliĢtirilmesinin faydalı olacağı 

kanısına varıldı. 

 

Bu çalıĢma için saf ozon üreten ozon jeneratörünün farklı konsantrasyonlarda 

ve daha uzun sürelerde çalıĢmalarının yapılarak en uygun ozon gazı konstrasyonunun 

bulunması sonucuna varıldı. Ozonun sudaki etkinliğinin havadaki etkinliğinden daha 

yüksek olması sebebiyle farklı konsatrasyondaki ozonlu suyun T. mentagrophytes ile 

muamele edilerek ozonun antifungal etkisi hakkında daha fazla in vivo ve in vitro 

çalıĢmaların yapılmasına gereksinim olduğu kanısına varıldı. 
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