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OZET

Deri, en genis organimiz olarak viicudu koruyucu bir bariyerdir. Deri
biitiinliigliniin bozulmasma neden olan en sik nedenlerden birisi yanikdir. Yamk
tedavisi i¢cin birgok arastirma devam etmektedir. Tedavi i¢in kullanilan ajanlardan
bitkisel 6zlii olanlar dikkati ¢ekmektedir. Ankaferd daha ¢ok kanama kontrolii i¢in
kullanilir, ancak bitkisel 6zli bir ajan olarak, antimikrobiyal etkileri de vardir.
Buradan hareketle, ankaferdin yanik yaralar1 iizerindeki etkilerini, plasebo olarak
kullanilan %0.9’Iuk NaCl ile karsilastirmay1 planladik.

Deneysel calisma toplam 24 adet si¢an lizerinde gerceklestirildi. Tiim sicanlar
Kontrol, Yanik Kontrol, Ankaferd ve Serum Fizyolojik olmak iizere 4 gruba ayrild:.
Deneklerin viicut yiizeylerinde 2x1 cm’lik 4 adet metal plakla 2. derece yanik
olusturuldu. Siganlarin yanik yara yerlerinden, 0., 7., 14., 21. giin biyopsiler alindi.
Deney sonrasi bulgular makroskopik ve histopatolojik olarak degerlendirildi.

Fibroblast artis1 degerlendirmesinde ankaferd grubu ile yanik kontrol ve
serum fizyolojik gruplar1 arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Konjesyon
degerlendirilmesinde; 0.-7. Giinlerdeki histopatolojik veriler arasindaki degisim
miktarlarna bakildiginda ankaferd ile yanik kontrol grubu arasinda anlamli bir fark
saptandi.7. glinde ankaferd grubunda konjesyonda az artig goriiliirken, yanik kontrol
grubunda konjesyonda siddetli derecede artis goriildii. Aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamliydi. Inflamatuar hiicre artis1 degerlendirilmesinde ; 0.-7. giin ve 0.-21.
gilinlerdeki  histopatolojik  veriler arasindaki de§isim miktarlarina bakildiginda
ankaferd ile yanik kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptandi. 7. giinde
ankaferd grubunda Inflamatuar hiicrelerde az artis goriiliirken, yanik kontrol
grubunda Inflamatuar hiicrelerde  siddetli derecede artis, goriildii. Aralarindaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi. Epitelizasyon degerlendirmesinde ; 0.-7. giin ve
0.-21. giinlerdeki histopatolojik veriler arasindaki degisim miktarlarma baktigimizda
da yanik kontrol grubu ile izotonik ve ankaferd gruplar1 arasinda anlaml bir fark
saptandi.7. giinde ankaferd grubunda epitelizasyonda c¢ok artis goriiliirken, izotonik
grubunda epitelizasyonda orta derecede artis goriildii. Oysa 7. glinde yanik kontrol
grubunda epitelizasyonda  artis yoktu. Aralarindaki fark istatistiksel olarak

anlamliydu.



Ankaferdin, yanik kontrol grubuna kiyasla, konjesyon ve inflamatuar hiicre
artigin1 minimalize edip, epitelizasyonu artirdig1 bu sayede, yara iyilesme siirecini
hizlandirdig1 fakat serum fizyolojik grubuna gore yara iyilesmesinde belirgin bir
istiinliigii olmadigr goriildii. Ankaferdin, epitelizasyon degerlendirilmesinde; yanik
kontrol ve serum fizyolojik gruplarina gére daha tistiin oldugu tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Yanik, Yara lyilesmesi, Epitelizasyon, Ankaferd



ABSTRACT

COMPARISON AND RESEARCH ABOUT A HEMOSTATIC AGENT OF
ANKAFERD AND SODIUM CLORUR 0,9% FOR TOPICAL EFFECT ON
BURN WOUNDS IN RATS

As the largest organ of our body skin is a protective barrier. Burn is one of
the most common causes the deterioration of skin integrity. Many research continues
to burn treatment. Those agents used for treatment of vegetable content is
noteworthy. Ankaferd used intentionally to control bleeding. It has also antimicrobial
effect as an agent of vegetable content. From this point of view we planned
comparing the Ankaferd which effects of burn injuries and 0,9% NaCl which effects

of placebo and wound healing.

Experimental work was carried out on a total of 24 rats. All rats were divided
ito for groups as named control, burn control, Ankaferd, and physiological saline
solution (normal saline). 2nd degree burns were created on the subjects body surface
by 4 pieces of 2x1 cm metal plate. At intervals of 0, 7, 14, and 21 days we conducted
a biopsy on the burn field of rats. After the test a macroscopic and histological

findings was considered.

In the evaluation of fibroblast increase, no significant difference was found
between the Ankaferd group, and the control burn and serum physiologic groups. In
the evaluation of congestion, when the degree of change in histopathological data
between day 0 and day 7 were investigated, a significant difference was observed
between the Ankaferd and the control burn group. On the 7™ day, a slight increase in
congestion was identified in the Ankaferd group, whereas congestion increased in the
control burn group to a statistically significant degree. When level of increase in
inflammatory cells was evaluated in terms of the changes in histopathological data
between days 0—7 and days 0-21, a significant difference was found between the
Ankaferd and the control burn group. Inflammatory cells saw a slight increase on the
7t day in the Ankaferd group, while increasing severely in the control burn group to
a statistically significant degree. When epithelization was evaluated for changes in
histopathological data, a significant difference was observed between the control

burn group, and the isotonic saline and Ankaferd groups between days 0—7 and days

vi



0-21. Epithelization increased considerably on the 7t day in the Ankaferd group,
whereas epithelization increased only moderately in the isotonic saline group.
Epithelization did not increase in the control burn group on the 7t day. The

differences between the groups were found to be statistically significant.

Ankaferd minimized congestion and inflammatory cell proliferation, and
increased epithelization when compared to the control burn group, leading to an
acceleration of the wound healing process; however, Ankaferd was not prominently
superior to serum physiologic in the wound healing process. When epithelization was
taken into account, Ankaferd was found to be superior to the control burn and serum

physiologic groups.

Keywords: Burn, Wound Healing, Epithelialization, Ankaferd
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1. GIRIS

Yanik ve tedavisi iizerine en eski kamtlar M.O. 1500 yillarina ait bulunan
Misir papiriislerinde, bal ve recine 6zlerinden olusan kremlerin yanik tedavisinde
kullandig1 bildirilmistir (1). 1947°de Dr.Truman Blocker, Teksas’ta meydana gelen
bir patlama sonucu olusan 800 civarindaki yanik hastasinin takip ve tedavisinde
multidisipliner bir yaklasimi tanimlamis ve yanikli hastalarin temizligi, beslenmesi,
hava ile temas1 konularinda oncii kabul edilecek caligmalar yayimlamistir. Dr.
Blocker sayesinde 1962 yilinda cocuklar i¢in ilk yanik {initesi kurulmustur (2-4).
Enfeksiyon kontrolii, hipermetabolik yanita destek, beslenme destegi, stres
iilserlerinin Onlenmesi, inhalasyon yaniklarinin tedavisi, yanik yaralarmm erken
kapatilmasi, anabolik ajanlarin etkin kullanimi gibi alanlarda multidisipliner
yaklagimla gelismeler kaydedilmistir. 1942-1950 yillar1 arasinda viicudunun %50°si
oraninda yanan hastalarin %50°si 6lmiistiir (5). Sonraki gelismelerle viicudunun
%95°1 yanan %50°nin lizerinde hayatta kalma oran1 yakalanmistir (6).

Yanik halen onemli siklikta karsilagilan, morbidite ve mortalite sebebi
olmaya devam eden bir travmadir (7). Termal, elektrik, radyasyon ve kimyasal
nedenlerle olabilmektedir. Yamgimn ciltte olusturdugu hasar epidermisle smirh ise
birinci derece, epidermis ile beraber dermisin bir béliimiinti etkilemisse ikinci derece,
deride tam kat hasar var ise liglincii derece, derinin tam kat yanigi ile beraber ciltalti
doku, yag ve kas dokusu da etkilenmis ise dordiincii derece yanik olarak tanimlanir
(8, 9). Birinci derece yamigin tedavisi medikaldir ve iz birakmadan iyilesir. Ugiincii
ve dordiincii derece yamklarin tedavisi cerrahidir. Ikinci derece termal yanik
(parsiyel kalinlikta termal yanik) tedavisinde ise literatiirde tam bir fikir birligi
saglanmamistir (10, 11). Yanik yarasmin iyilesmesini hizlandirmak amaciyla
kullanilan tedavi yontemlerindeki hedef; yara iyilesmesinde rol alan faktorleri
etkileyerek, bu fazlara ait siireleri kisaltmak ve ideal bir skar olusumunu saglamaktir.
Bunun i¢in, pek ¢ok topikal ve sistemik ajan kullanilmis ve yara iyilesmesindeki
gecikme ve diizensizliklerin Oniine gecilmeye calisilmistir Ancak bu tedavi
seceneklerinden hi¢ birisinin digerlerinden daha {istiin oldugu ispatlanamamstir.(12).

Son yillarda, yara iyilesmesi mekanizmasi daha iyi anlagilmis ve yara

yilesmesini etkileyen bircok lokal ve sistemik faktor belirlenmistir. Hayvan



modellerinde, yara iyilesmesini hizlandiran ¢ok sayida biliyiime faktorii ve sitokin
rapor edilmistir. Yara iyilesmesinde; parankimal biliyiime faktorleri, c¢esitli
mediyatorler, kan elemanlari, ekstraseliiler matriks ve parankimal hiicreler rol
almaktadir (13).

Dokuda, yaralanma sonucu, yara iyilesmesi ile sonlanan organize ve karmagik
bir takim hiicresel ve biyokimyasal olaylar gelisir. Yara iyilesmesi, ayri, ancak
birbirleriyle i¢ice gegen 3 farkli asamadan olusur. Bu agsamalar sirasi ile inflamasyon,
epitelizasyon ve granulasyon dokusu ile matriks olusumudur (13-15). Kutan6z doku
onariminda amag, derinin bariyer fonksiyonunun korunmasidir. Bunun
saglanabilmesi i¢in, defektin, yeni bag dokusunu olusturmak {izere, graniilasyon
dokusu ile dolmasi, fiziksel bariyerin saglanabilmesi i¢in de, epitel tarafindan
yaranin kapatilmasi gerekir (16). Yara iyilesmesini hizlandirmak amacl bir ¢cok ajan
kullanilmakta ve bunla i¢in deneyler yapilmaktadir. Bu ajanlarlar arasinda bitkisel
0zlii olanlar dikkati cekmektedir.

T.C. Saglik Bakanligi’ndan ruhsatl ilk Tiirk tibbi iiriinii olan ABS (Ankaferd
Blood Stopper) ayni zamanda Tiirk tip tarihinde hemostatik bir ajan olarak
kullanilan ilk tibbi bitki ekstraktidir. Viicut dig1 yaralanmalar, travmatik kesikler,
dis operasyonlar1 ve spontan ya da cerrahi girisimler sonrasi olusan minor ve major
kanamalarin durdurulmasinda kullanilmaktadir. ABS, etki mekanizmasinin ortaya
c¢ikarilmasimi takiben Herbal PDR literatiirii ve folklorik kullanimi yani sira stabilite,
toksisite, sterilite, irritabilite testlerinden basariyla ge¢mesi sonrasi, Ankaferd
kanama durdurucu sprey ve Ankaferd ampul formu, T.C. Saghk Bakanligi Tirkiye
[lag ve Tibbi Cihaz Kurumu tarafindan eksternal kanamalarm kontroliinde
kullanilmak tizere 31 Mayis 2007 tarihinde 2007/31-35 izin no ile ara {iriin olarak
ruhsatlandirilmistir.

Acil Servis ve 112 ilk yardim ambulanslarinda da rutin kullanimi baslamistir.
Uygulanmasi kolay, antibakteriyel 6zellige sahip, hizli etki gosteren, normal dokuya
zarar vermeyen, noral yapi lizerinde basi etkisi olusturmayan, kanama ve pihtilasma
bozuklugu olan vakalarda etkin, iyi1 birhemostatik ajanin sahip olmasi gereken
ozellikleri tastyan bir bitkisel karisimdir (17-23).

Direkt uygulama i¢in ampul, sprey, tampon gibi c¢esitli formlari

bulunmaktadir. ABS, iilkemizde dental uygulamalarda da Saghk Bakanlig1



tarafindan ruhsatlandirilmaktadir. Kanama bozukluklar1 ya da antikoagiilan tedavi
nedeniyle dis ¢ekimi operasyonlarmdaproblem yasanan olgularda, lokal kanamay1
kontrol etmeye yonelik dis kavitesine uygulanarak, akut donemde basarili sonuglar
elde edilmistir (24).

Kanama durdurucu olarak bilinen Ankaferd® (ABS: Ankaferd Blood Stoper);
Kekik(Thymus wvulgaris), Meyan(Glycyrrhiza glabra), Koruk(Vitis vinifera),
Havlican (Alpinia officinarum) ve Isirgan(Urtica dioica) isimli bes farkli bitkiden
koken alan bir iirtindiir (28, 29). ABS ile simdiye kadar yapilan ¢esitli ¢alismalarda
viicut bolgelerindeki kritik kanamalarda etkili oldugu gozlenmistir. Bunun yaninda
ABS’in antibakteriyel, antifungal, antineoplastik etkinliklerinin de oldugu yapilan
klinik gézleme dayali yaymlardan anlasilmaktadir (17, 18, 25-27).

Ayrica ABS’nin hiicresel ve vaskiiler proliferasyonu etkiledigi ve bu kombine
etki ile doku beslenmesini artirdigi bildirilmektedir (30-32). Bu bitkisel karigim;
endotel, kan hiicreleri, damar olusumu (anjiogenezis), hiicresel ¢cogalma, vaskiiler
dinamikler ve degisik mediyatorler lizerinde etkilidir. Etkili kan durdurucu 6zellikleri
olan Ankaferd’in, ayn1 zamanda gii¢lii antibakteriyel 6zellikleri oldugu gosterilmistir
(29, 30).

Buradan hareketle, bu bitkisel ekstrenin deneysel olarak olusturulmus yanik
yaralar1 lizerindeki etkilerini, plasebo olarak kullanilan %0.9 ‘luk NaCl‘nin etkileri
ile karsilastirmay1 planladik. Bu caligmanin planlandigi tarihe kadar, literatiirde
ABS’in yanik yaralarinimn iyilesmesi iizerine etkilerini, karsilastirmali olarak arastiran
bir ¢alismaya rastlanmamistir. Eger yanik yarasi iyilestirici etkisi kanitlanabilirse,
deri ve mukozalarda, kronik iilser ve yara ile seyreden pek ¢ok hastaligin tedavisinde

yeni bir alternatif olacaktir.
1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Derinin Anatomisi Histolojisi

Viicudun dis yliziinli kaplayan bir organ olan deri viicut bosluklarmi doseyen
miik6z membranlar ile siireklilik gosterir (8). Derinin her tabakasinin cinsiyet, yas,
rk, anatomik yerlesime gore degisen farkli yapi ve fonksiyonlar1 vardir (9). Deri
viicudun en agir organidir, toplam viicut agirhiginm %16’sm1 olusturur ve

eriskinlerde dis ¢evreye agik olan alanmn 1,2-2,3 m’ kadarim olusturur. Ektoderm



kokenli bir epitel katmani olan epidermisten ve mezoderm kdkenli bir bag dokusu
katman1 olan dermisten olusur. Epidermis tiirevlerini killar, twnaklar, yag ve ter
bezleri olusturur. Dermisin altinda hipodermis yer alir. Derinin bir parcast kabul
edilmeyen hipodermis, deriyi komsu dokulara gevsekge baglar ve makroskobik
anatomideki yiizeyel fasyaya benzer. Deri ¢evre ile devamli iletisim halinde olan
reseptdor organ olarak davranir ve organizmayi carpma ve slrtlinme sonucu
olusabilecek hasarlardan korur (10). Epidermisin ¢ok katli yassi epitel tabakasinda
dort ayr1 hiicre tipi bulunur. Hakim hiicre tipi keratinosittir. Bu hiicreler, baslica ara
filaman proteini olan keratin nedeniyle melanositler, Langerhans hiicreleri, Merkel
hiicreli keratinositler isimlerini almiglardir.

Epidermis bes tabaka seklinde diizenlenmistir (9):

1) Stratum bazale; bazal hiicreler tek swrali bir yapi1 olustururlar. Bazal
hiicreler kolumnar olup uzun eksenleri epidermis ve dermis arasindaki ara ¢izgiye
dik olacak sekilde uzanir.

2) Stratum spinozum; bazal hiicre tabakasinin iistiinde bulunan bu tabakanin
poligonal hiicreleri 5 ile 10 hiicre tabakasi arasinda farklin mozaik yap1 olusturur.

3)Stratum graniilozum; bu tabakanin hiicreleri yassilasmistir ve
sitoplazmalar1 belirgin olarak bazofilik boyanan, diizensiz say1 ve sekilli
keratohiyalin graniilleri ile doludurlar. Normal deride, bu tabakanin kalinlig1 stratum
korneumun kalinlig1 ile orantilidir.

4) Stratum lusidum

5) Stratum korneum; hiicrelerinde niikleus bulunmayan bir tabakadir (9, 11)

(Sekil 1, 2).



Epi: Epidermis, SC: stratum korneum, SGr: stratum graniilozum, Derm:dermis, SB:stratum bazale,SS:

stratum spinozum,PL:papiller lamina, RL:retikiiler lamina

1.1.2. Yanik Tanimi

Yanik; 1s1, elektrik, kimyasal madde veya radyasyon etkisi ile deri
biitiinliigliniin bozulmas1 demektir. Doku harabiyeti proteinin denatiire olmasina
baglhdir; karsilagmanin siiresi ve siddeti ile ilgili olarak ¢ok degisik derinlik ve
genislikte goriiliir (33). Yanik; 1s1, elektrik ve kimyasal maddelerin etkisiyle viicudun
koruyucusu olan derinin epidermis ve dermis katmanlarinin, bazi durumlarda da
derialt1, kas ve kemik sisteminin farkli derinlik ve genislikte zedelenmesiyle ortaya
¢ikan onemli bir saglik sorunudur (34, 35). Travmanin sekli genis ve/veya derin ise
olusan elektrolit imbalansi, enfeksiyon, sok ve ¢coklu organ yetmezligine bagli 6liime
kadar uzanan bir perspektifte bakildiginda yanik travmasmin ne kadar ciddi
boyutlara ulasabilecegi; yanikli hastalarin hayati tehlikeyi atlatsa bile sonraki devam
eden yasami boyunca ihtiyag duydugu bakim ve tedavi de goz Oniinde
bulunduruldugunda ne kadar Onemli bir toplum sorunu oldugunu daha iyi
anlagilacaktir (33).Biitiin bu problemlerin olusturdugu tibbi, ekonomik ve sosyal
nedenlerden 6tiirii %20°den daha genis olan yaniklar hep felaket niteligi tasir (33).

Yanigin asil tedavisi yanmamaktir. Koruyucu hekimligin i¢erisinde yanmay1 onleyici



tedbirlerin ailelere anlatilmasi ¢ok daha 6nem kazanmaktadir (33). Glinlimiiz bilgileri
ile yanigin sadece deriyi etkileyen lokal bir sorun olmadigi anlagilmistir.

Yanik, biitiin organizmay1 etkileyen ve meydana getirdigi fizyopatoloji ile
prognozu belirleyen ¢ok yonlii bir travmadir. Yanikta sebep ne olursa olsun, olusan
doku harabiyeti; hiicre proteinlerinin denatiirasyonu ile karakterize olup, yanik
bolgesinin genisligi ve yanigi olusturan etkenin devamliligina bagl olarak artig
gostermektedir (36). Bununla birlikte, yanik tedavisindeki uygulanmasi gereken
prosediirler kompleks bir hal almaktadir (37). Her insan yasami boyunca bir¢ok kez
kiigiik sayilabilecek sicak yaralanmasi ile kars1 karsiya kalirken, daha nadir olarak da
yasamini tehdit edecek kadar biiylik sicak yaralanmasina maruz kalmaktadir. Yasami
kolaylastirmak i¢in teknolojinin sagladigi yeni olanaklar yanma tehlikelerini de
beraberinde getirdiginden, bu tiir yaralanmalara giderek daha sik rastlanmaktadir

(38-40).

1.1.3. Yanik insidansi

Her y1l yanik nedeniyle binlerce insan hastanelere bagvurmakta, bunlarin bir
kismi yatirilarak tedavi edilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil 2
milyondan fazla insan yanik yaralanmasina maruz kalmaktadir. Bunlarin 74.000’°1
hastaneye yatirilirken, yirmi bini ise yanik merkezine ihtiya¢ gosterir. 12.000 hasta
ise yanik nedeniyle kaybedilir. 1991 yilinda ayni iilkede 5053 insan yanik nedeniyle
kaybedilmistir. Ulkemizde ise yanik sikligina yonelik kesin rakamlar yoktur (41-32).

Ulkemizde saglikli istatistiksel veriler olmamasina ragmen yilda yaklagik
1.000.000 birey yanik nedeniyle hastanelere basvurmakta, bunlarm 12.000’1
hastanede yatarak tedavi edilmekte ve yaklasik 2000 kisi yanik nedeniyle hayatmi
kaybetmektedir (44).

1.1.4.Yamgin Etiyolojisi

Yanik tiirleri arasinda sicak sivilarla haslanma en sik karsilasilan nedendir.
Buna karsm haglanma yanik mortalitesinde daha alt siralarda yer alir. Alev yanigi ve
kimyasal yaniklar, siklig1 daha az, ancak morbidite ve mortalitesi daha fazla olan
yanik tiirleridir (41). Yaralanmalarm %80-90°1 kaza sonucu, %33’ii de yaz aylarinda
olmaktadir. Hastalarda en sik yanan bolge el ve kol (%63), daha sonra yiiz ve

bacaklardir (%34) (40).



Yaniga yol acan sebepler Tablo 1°de gosterilmistir.
Tablo 1.Yanik etiyolojisi

Etiyoloji %
Haglanma 37
Yangmlar 18
Yanic1 s1v1 ve gazlar 15
Elektrik 7
Sigaraya bagh 6
Ates 6
Sicakla temas 5
Tasit yanginlari 2
Itfaiye galismalari 2
Kimyasal nedenler 1
Diger 1

a) Haslanma: Bu tir yaniklar c¢ocuklarda goriilen yaniklarm %70 in1
olusturmaktadir. Yaglilarda da bu tiir yaniklar genellikle sicak igeceklere veya sicak
banyo suyuna bagli olmakla birlikte genellikle birinci derece veya yiizeyel ikinci
derece yaniklardir (45).

b) Alev yaniklari: Eriskin yaniklarmin %50’sini olusturur. Genellikle derin
ikinci derece veya ligiincii derece yaniklardir (46).

¢) Elektrik Yaniklar

Vakalarm %90°1 erkek olup, en sik 20-40 yaslarni kapsamaktadir. Oliimle
biten yaniklarm %20’si elektrik yaniklarma baglidir (46).

d) Kimyasal yamklar

Bu yanik tiirii kiigiik bir yiizdeyi olusturmasina karsin 6liimle sonuglanan
yaniklarin %14-30’u bu yaniklara baghdir (38).

Genellikle giiclii alkali ve asitlere baglidir. Nadir olarak fenol, fosfor
bilesikleri ve petrol iriinlerine bagli olarak olusur. Kimyasal yaniklarm etki
mekanizmasi termal yaniklar gibidir. Olusan hasar kimyasal maddelerin temasina
bagli meydana gelen koagiilasyon nekrozudur. Kimyasal yaniklarin en belirgin
ozelliklerinden biride lokal etkinin yani sira akciger ve deri yolu temas sonucu
sistemik etkiler de meydana getirmeleridir (45, 47).

e) Radyasyon Yaniklan

Bu yaniklarmn etkileri radyoaktif 1smin miktarina, siiresine ve alinma hizina

gore degisiklik gosterir. Ani ve siddetli alman bir doz Oldiirlicii olabilir.



Organizmanin radyasyona en hassas yapilar1 lenf hiicreleri, kan hiicreleri, intestinal

epitel, lireme organlar1 mesane epiteli ve yemek borusudur (48).

1.1.5. Yanik Derinligi ve Derecelendirme

Yanik deride farkli miktarlarda hasara neden olur. Bu hasar kismi veya tam

kat olabilir. Yanigin derinligi li¢ derece olarak ifade edilir (Sekil 3).
Yiizeyel yamk | Yiizeyel Dermal | DerinDermal |  Tam Kat

Birinci Derece Yank Ikinci Derece Yanik Ugitnedl derece yamk

Sekil 2. Yanik derinligi

1.1.5.1. Birinci derece yaniklar

Epidermisin ylizeyel tabakalarinda harabiyet vardir. Bu yaniklar agrilidir ve
kirmizi renk gorilir. Vezikiil ve biil olusumu goézlenmez. Yanma cok yiizeyel
oldugundan enfeksiyon gelismez, yara bir haftada siklikla iz birakmadan iyilesir.

Giines yaniklar1 birinci derece yaniklara giizel bir 6rnektir (49-51).

1.1.5.2. ikinci derece yamklar

Dermise kadar uzanan termal hasarlar ikinci derece yaniklari olusturur ve
yiizeyel ve derin olmak iizere ikiye ayrilirlar (49-51). Ikinci derece yiizeyel
yaniklarda pembe ve kirmizi renk olusur, agrilidir ve biiller gelisir. Bu yaralar

enfeksiyon gelismezse 10-20 giin igerisinde skarsiz veya ¢ok az bir skar ile iyilesir.



Viicut yiizey alanmnin %20 sinden fazla olan ikinci derece ylizeyel yaniklarda
hastalar1 moniterize etmek gerekebilir (49-51). Ikinci derece derin yaniklar daha

kirmiz1 ve kuru olup agr1 daha azdir. Ciddi derece bir skar olusturur (50, 51).

1.1.5.3. Uciincii derece yamklar

Bu yaniklar derinin tiim katlarini etkiler ve duyu kaybi vardir. Doku hasari
kaslara kadar veya daha derine ulasmis olabilir. Uciincii derece yaniklarda ciddi

fonksiyon kaybi1 ve deformite olusur (50, 51).

1.1.5.4. Genisligine gore yanik siddetinin hesaplanmasi

Yanik yiizeyinin dogru hesaplanmasi, verilecek sivi  tedavisinin
hesaplanmasinda ve hayati tehlikenin belirlenmesi i¢in olduk¢ca Onemlidir.
Hesaplamada yanik alaninin tiim viicut alanmna oranma bakilir (38, 43). Viicudun
alanin1 % 50’sini kaplayan bir yanik biiyiik oranda direkt olarak 6liim sebebi olabilir.
Viicudun %30’dan fazla yaniklarda hayati tehlike vardir. Yanik alaninin genisligini
Olgmek i¢in 9’lar kurali kullanilir (Tablo 2) (Sekil 4) (38, 43).

Tablo 2. Yanik Yiizeyinin Hesaplanmasinda 9’lar Kurali.

Eriskin Cocuk
Bas -boyun 9 18
Kol 9 9
Govde 6n yiizi 18 18
Govde arka yiizii 18 18
Bacak 18 14
Perine 1

Yukaridaki tablo kismen dogru bir hesaplama olsa bile degisik yas
gruplarinda bu oranlarin farklilik gosterdigi bilinmelidir. Cocuklardaki yanik yiizeyi
hesaplamalarmin daha hassas yapilabilmesi i¢in “Lund ve Browder” kart1 ve

“Berkow” kartlar1 gelistirilmistir (38) (Tablo 3).



Tablo 3. Lund-Browder metoduna gore, pediatrik yas grubundaki yanik yilizey alani

orani (%)

Bolge 0-1 1-4 5-9 10-14 Yas 15
Yas Yas Yas Yas
Basg 19 17 13 11 9
Boyun 2 2 2 2 2
Govde 6n 13 13 13 13 13
Govde arka 13 13 13 13 13
Sag kalga 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Sol kalga 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Genital 1 1 1 1 1
Sag kol 4 4 4 4 4
Sol kol 4 4 4 4 4
Sag 6n kol 3 3 3 3 3
Sol 6n kol 3 3 3 3 3
Sag el 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Sol el 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Sag uyluk 5,5 6,5 8 8,5 9
Sol uyluk 5,5 6,5 8 8,5 9
Sag bacak 5 5 5,5 6 6,5
Sol bacak 5 5 5,5 6 6,5
Sag ayak 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5
Sol ayak 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5

Sekil 3. Lund-Browder metoduna gore, eriskin yas grubundaki yanik ylizey alani
orani (%)

Yaniklar yukaridaki hesaplamalara gore kiigiik, orta ve biiylik olarak {lige
ayrilir (Tablo 4) (42, 43).
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Tablo 4. Yanikta Genislik, Derinlik, Lokalizasyon ve Tiire Gore Smiflandirma

Yaniklar

Kigiik yaniklar %10 2’nci derece, %2’den az 3’lincii derece yaniklar (el, ayak,
(Ayaktan tedavi ). yiiz, genital bolge, solunum sistemi ve ¢ocuk yaniklari harig).
Orta yaniklar %10-30 2’nci derece, %2-10 3’lincii derece yaniklar.
(Hastanede tedavi ).

Biiyiik yaniklar %30’dan biiyiik 2’nci derece, %10’dan biiyiik 3 iincii derece
(yanik merkezlerinde tedavi ). yaniklar, 2 yas alt1 ve 50 yas Ustii hastalar, elektrik yaniklari,

kimyasal yaniklar, el, ayak, yiiz, genital bolge, solunum sistemi
yaniklari, kirtklar veya yumusak doku hasari ile beraber olan

yaniklar.

1.1.6. Yamigin Patogenezi

Yanikta patolojik olaylar viicut sicakliinin ayarlanmasinda, sivi elektrolit
dengesinin korunmasinda, D vitamini sentezinde ve viicudu fiziksel, kimyasal ve
biyolojik etkenlere karsi korumakla gorevli, viicudun en genis organi olan derinin

biitlinliigiiniin bozulmasi ile baslar (38, 42, 43).

1.1.6.1. Sivi Kayb1 ve sok

Yanigi takip eden ilk 24 saat icerisinde fazla miktarda sivi kayb1 olusur. Sivi
kaybr1 sebepleri;

1. Buharlasma

2. Kapiller gegirgenligin artmast

3. ATP’ye bagimli olarak ¢alisan Na-K pompasinin gorev yapmamasidir (42,

43).

Yanigin olusumu ile birlikte bircok reaksiyon gelismeye baslar. Yaralanmaya
bagl gelisen ilk cevap olarak meydana gelen vazodilatasyon ile birlikte inflamatuvar
reaksiyon olusur. Genis yaniklarda yanik alaninda ve diger dokularda yogun olarak
inflamatuvar mediatorler salinmaya baslar (41, 51). Bu mediatorlerin salinimi
vazokonstriksiyon ve vazodilatasyona yol acar. Histamin, prostaglandin, tromboksan,
kinin, seratonin gibi bircok bilinen mediatorlerin yanikta farkli etkileri oldugu
bilinmektedir. Kapiller gecirgenligin artisina bagli olarak yanikli bolgede ve uzak
organlarda 6dem gelismeye baslar (41, 51). Hizli 6dem olusumu, ilk birkag saatte en

fazladir ve 24 saate kadar gelismeye devam eder. Bu nedenle yaralanmadan sonraki
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birka¢ saat iginde fazla miktarda sivi resiisitasyonu gerekmektedir (41). Yanik
sonrasi olusan sok hipovolemik sok seklindedir. Hemokonsantrasyona bagli olarak
kan akimi yavaslar ve miyokard hipoksisi gelisir. Buna bagli olarak da tiim

dokularda perfiizyon yetersizligi olur (38, 43, 52, 53).

1.1.6.2. Enfeksiyon

Termal hasara bagli olarak derinin koruyucu bariyer 6zelligi bozulur ve
kontaminasyon kac¢inilmaz bir hal alir. Enfeksiyon yanik yaralarinin en ciddi
komplikasyonudur. Flora ilk 5 giin gram pozitiflerden, 5. giinden sonra gram
negatiflerden olusur (41, 42).

Ik giinlerde yanik soku atlatildigindan sonra immiin sistemin depresyonuna

bagli olarak yaygin ve 6ldiiriicii enfeksiyonlar gelisebilir. (50, 51).
1.1.6.3. Sistemik inflamatuvar cevap sendromu

Patolojik olay karsisinda organizmanm verdigi nonspesifik sistemik
inflamatuar yanittir. Ozgiil olmayan klinik bulgular igerir. Bu sendrom yanigin
haricinde bazi durumlarda (travma, pankreatit) gelismekle birlikte en sik yanikta

gozlenir. Klinik olarak soyle teshis edilir;

1) Viicut 1s1s1: <36C° veya >38 C°

2) Kalp atim hizi: >90/dakika

3) Solunum hizi: > 20/dakika veya PaCO2 <32 mmHg

4) Beyaz kiire: >12000/mm’, <4000/mm’ veya >10% immatur (band) formu
(33)

1.1.6.4. Koagiilasyon Nekrozu

Sicak yaralanmasi epidermis ve altindaki dokularda koagiilatif tipte
nekrozuna yol agar. Insan cildinin sicak yaralanmas iki asamada olusur. Ilki, hemen
hiicre hasart ile birlikte olusan sicak yaralanmasidir. Ikincisi ise ilerleyici dermal
iskemi sonucu olusan hiicre 6liimiine bagl gecikmis yaralanmadir (38).

Jackson tarafindan tarif edildgi gibi, yanik yarasinda baslangicta igten disa
dogru 3 adet konsantrik zon (halka) vardir: Koagiilasyon, staz ve en dista hiperemi

zonu (Sekil 4) (54).
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En igteki bolge, 1s1 kaynagina en yakin bolgedir ve en ¢ok hasar buradadir.

Hiicrelerdeki hasar koagiilasyon nekrozu ile karakterize olup, koagiilasyon zonu

adin1 alrr. Bu bolgedeki doku, yaralanma zamaninda irreversibl olarak hasar

gormiistiir. Bu santral bélgeden ¢evreye ve derine gittikge yanik hasari azalir. Bu

bdlgenin hemen disindaki bolge staz zonu ya da iskemik halka olarak isimlendirilir.

Bu zonda orta derecede hasar vardir ve doku perfiizyonu azalmistir. Yaranin ¢evresel

sartlarma bagli olarak bu bdlge yasayabilir ya da koagilatif nekroza dogru

siiriiklenir. Ugiincii ve en distaki bdlge hiperemi zonudur. Yanik hasarli bolgede en

distaki katman olan hiperemi zonu, yanigi c¢evreleyen inflamasyondan dolay1

vazodilatasyon ile karakterizedir. Kolaylikla fark edilebilen bu dokuda iyilesme olay1

hemen baglar ve bu bdlgede daha ileri nekroz gelisme riski genellikle yoktur (38).

Koagiilasyon zonu Staz zonu

Hiperemi zonu

Epidermis —
Dermis —a
Yeterli Yetersiz
resusitasyon Koagiilasyon zonu resusitasyon
Korunmus staz zonu Kayip staz zonu

Sekil 4. Jackson’un yanik zonlar1 ve etkileri (54)

1.1.6.5. Hematolojik Degisiklikler

Yanikli bolgede lokal hasara bagli hemoliz gelismektedir.

trombositopeni, antitrombin 11 ve protein C artis1 gézlenmektedir (43, 44).
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1.1.6.6. Gastrointestinal Sistem Degiiklikleri

Termal hasarin derecesine bagi olarak gastrointestinal fonksiyonlarda ve
karaciger fonksiyonlarinda bozukluk meydana gelebilir. Yanik yiizeyi %25°1 gecerse
sik olarak ileus gozlenir. Yaniktan 3-5 saat sonra mide ve duodenumda fokal iskemik
mukozal alanlar olusabilir. Stres iilseri tedavisi yapilmaz ise iilsere doniisebilir (42).
Yanik yiizeyi %50’yi gecerse karaciger enzimlerinde artma olur. Enzimlerdeki bu
artiy kardiyak debideki azalmaya, kan vizkositesindeki artmaya ve splanknik

vazokonstriiksiyona bagli olusur (55)

1.1.6.7. Solunum Sistemi Degisiklikler

Termal hasar sonras1 duman inhale edilmezse bile solunum fonksiyonlarinda
bazi degisiklikler olusur. Yanik sonrasi erken donemde anksiyeteye bagli olarak hafif
derecede hiperventilasyon gozlenebilir (55).

Genis yaniklarda sistemik vaskiiler direncin artigina paralel olarak pulmoner
vaskiiler direncte de artis gézlenir. Bu durum diisiik kalp debisine bagh gelisen sol
kalp yetmezligi ile birlikte pulmoner 6dem gelisimini artiric1 etkenlerdir. Gogiis
duvarinda cevresel yaniti1 olan hastalarda, gelisen 6dem ile birlikte skar dokusu
kompresyona ve restriktif tip solunum yetmezligine neden olur (41). Buhar yaniklar1
disinda iist ve alt solunum yollar1 1stya dogrudan maruz kalmaz. Inhalasyon yamig;
yanma sonrasi ortaya ¢ikan duman ve sayisiz toksik madde ile olusan kimyasal bir
trakeobronsit ve akut pndmonidir. Inhalasyon hasarinda hem hava yollar1 hem de

pulmoner vaskiiler sistem etkilenir (41).

1.1.6.8. immiinolojik Degisiklikler

Yanikta hiicresel immiin yanitta baskilanma ve bunun sonucunda gecikmis tip
hipersensitivite reaksiyonunda azalma, periferik kandaki lenfosit ¢ogalmasinda
azalma goriiliir (34). Yanik alaninin genisligi ile orantili olarak olarak hiicresel ve

hiimoral immun yanit deprese olmaktadir (55).
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1.1.6.9. Endokrin Degisiklikler

Yanik sonrasi erken donemde glukagon, kortizol ve katekolamin diizeylerinde
artma; insiilin ve trityodotironin diizeylerinde azalma ile tanimlanabilecek akut bir

yanit ortaya ¢ikar. Bu degisiklikler yanik genisligi ile dogru orantilidir (41).

1.1.6.10. Norolojik Degisiklikler

Daha sik olarak yiiksek voltajli elektrik yaniklarinda, eslik eden travma ile
birlikte ortaya ¢ikar. Tiim yanik hastalarinda diger travma tiirlerinde de goriilen

0zgiil olmayan norolojik degisiklikler goriiliir (41).

1.1.6.11. iskelet -Kas Sistemi Degisiklikleri

Yanik yaralar1 tam olarak iyilesse bile iskelet sisteminde gecici veya kalic1
bircok patolojik sorunlara neden olur. En sik ortaya cikan iskelet-kas sistemi
degisiklikleri, osteoporoz, osteomiyelit ve kemik kiriklaridir. Yanik hastalarinda,
ozellikle akut donemde kemiklerden kalsiyum kaybi olur ve kemik gelisimi,
biliylimesi yavaslar. Kalsiyum kayb1 yanik sonrasi 7. haftaya kadar siirer. Genis
yaniklarda, yanik tedavisi tamamlandiktan sonra bile kalsiyum kayb1 ve osteoporoz
devam eder. Yanigin kemik gelisimindeki olumsuz etkilerinin nedeni tam olarak

aydmnlatilamamistir (41).

1.1.6.12. Renal Sistem

Renal hasar kardiyovaskiiler hasara paralel seyreder. Yanigin biiyiikligline
bagl olarak bobrek kan akimi ve glomeriiler filtrasyon hizi azalir. Ge¢ miidahale
akut tiibiiler nekroz ve renal yetmezlige yol acabilir. Katekolamin, anjiotensin,
aldosteron, vazopressin ve stres hormonlarinda meydana gelen artiglar akut renal

yetmezligin olugsmasinda rol oynamaktadir (56).

1.1.7.Yanikta yatis endikasyonlari

1. % 10’dan fazla 2. derece yaniklar

2. El, ayak, yiiz, genital bolge ve biiyiik eklem yaniklar1
3. Her tiirlii tigiincii derece yanik

4. Elektrik yaniklar

5. Kimyasal yaniklar
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6. Inhalasyon hasar1

7. Tedavi siirecini etkileyebilecek yandas hastaligin varligi

8. Yaniga eslik eden travma

9. Cocuk hastalara bakabilecek donanima sahip olmayan hastanede yatan
cocuk hastalar

10. Ozel bakim gerektiren sosyal durumlar (taciz, horlanma, kotii muamele,

cocuk istismari gibi) (34).
1.1.8. Yamk komplikasyonlan
1.1.8.1. Erken Donem Komplikasyonlar

1.1.8.1.1. Enfeksiyon

En sik gozlenen komplikasyondur. Yaranin basit enfeksiyonundan 6limciil

sepsise kadar uzanan genis bir yelpazesi vardir (57).

1.1.8.1.2. Gastrointestinal komplikasyonlar

a) Curling Ulseri

Genellikle yanik ylizey alant %30'dan daha fazla olan hastalarda goriiliir.
Sepsis varlig1 goriilme sikligini arttirir. Stres {ilseri olarakta bilinir. Midede olusan
ilserler genellikle multifokal iken duodenumda olanlar genellikle tek iilser
halindedir. Genis yanikli hastalarda gastrointestinal sistemdeki mukozal degisiklikler
iiclincii glinden itibaren baglar. Klinikte gastrointestinal kanama ve perforasyon
seklinde bulgu verir. Onlenmesi miimkiindiir. Agresif siv1 tedavisi, H2 reseptor
blokorleri, proton pompasi inhibitdrleri veya antiasitlerle Onlenebilir. Kontrol
edilemez ise cerrahi tedavi uygulanir

b) Akut Mide Dilatasyonu

Yanik alam1 %35 ve iizeri olanlarda genellikle yanik sonrasi 5-7. giinlerde,
karinda sislik, bulant1 ve kusma olarak belirir. Stipheli durumda uygulanacak bir
nazogastrik sonda bu komplikasyonu onler (58).

¢) Paralitik ileus

Yiizde 20'den fazla Yanik alani olan hastalarda goriilebilir (45).
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d) Siiperior Mezenterik Arter Sendromu

Hasta viicut agirhigimin yaklasik %25'ini kaybetmesi sonras1 goriliir. Karin
agrisi, projektil kusma ve distansiyon klinik belirteglerdir. Cerrahi tedavi, tibbi tedavi
basarisiz kalirsa yapilir (59).

e) Tassi1z Kolesistit

Daha az gozlenir. Mortalitesi yiiksektir. %40 ve iizeri yaniklarda rastlanir
(59).

f) Enterokolit

Hipovolemiye bagl gelisir. Sepsise kadar ilerleyebilir (59).

g) Karaciger-Pankreas Bozukluklan

Hiperalimentasyon uygulanan hastalarda daha cok goriiliir. Sarilik ve

karaciger biiylimesi dnemli klinik bulgularadir (59).

1.1.8.1.3. Solunum sistemi komplikasyonlar

Kapal1 alanlardaki yaniklarda goriilmekle beraber solunum yollarini direk
etkilemeyen yaniklardada izlenebilir. Yaniga maruz kalanlarin %3-15"'inde solunum
sistemi etkilernir. Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi, pnomoni, akut solunum
sikintis1 sendromu, akciger embolisi sik goriilen durumlardir (60, 61).

1.1.8.1.4. Dolasim sistemi komplikasyonlar

Elektrik yaniklarinda sik goriliir. Kalpte ritim bozuklugu, enfarktiis ve
Oliimle sonuglanabilir. Ayrica tromboflebit de gézlenmektedir (62).

1.1.8.1.5. Bobrek komplikasyonlar

Akut bobrek yetmezligi en sik goriilen komplikasyondur (56).

1.1.8.1.6. Sinir sistemi komplikasyonlar

Ekstremitelerde periferik sinir sistemine ait komplikasyonlar en sik olarak
gozlenir. Ayrica merkezi sinir sisteminde gii¢ kaybindan felge kadar ilerleyebilen

komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir (63).

1.1.8.2.7 Ge¢ Donem Komplikasyonlar

Yara iyilesmesinden sonra goriilen komplikasyonlardir.
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a) Goz

En sik ektropionlar gozlenir. Bu da g6z kapaklarindaki skara bagl olusur.
Ayrica ileriki donemlerde katarakt olusumu da izlenir (64).

b) Merkezi Sinir Sistemi

Genellikle elektrik yaniklarma baghdir. Gii¢ kayb1 ve his azalmasi gozlenir
(65).

¢) Skar

Yara iyilesmesinden sonra ortaya ¢ikan skar dokusu yanigin en sik goriilelen
komplikasyonudur. Hipertrofik skar, keloid ve kontraktiir seklinde gozlenir (65).

d) Marjolin Ulseri

Skara bagl ortaya ¢ikan deri kanseridir.

e) Heterotopik Kemiklesme

En sik dirsekte gozlenir (65).

1.2. Yara iyilesmesi

Derinin gorevlerini yerine getirebilmesi i¢in biitiinliiglinii korumas1 gerekir.
Doku biitiinliigiiniin bozuldugu durumlar; erozyon, iilser ve yara olarak tanimlanur.
Epidermisi etkileyen ylizeyel doku kaybi erozyon, dermis ve daha derin dokular:
etkileyen doku kayb iilser olarak adlandirilir. Yara ise, kaza veya operasyona bagl
olusan travmatik hasar1 tanimlamak icin kullanilir. Ulser ve yara bir¢ok nedenle
olusabilir, skar ve fibrozis ile iyilesir. Skar dokusu mekanik olarak yetersizdir ve deri
ekleri yoktur. Asir1 bag dokusu olusmasi hipertrofik skar ve keloide yol agar (66, 67).

Kutan6z yara iyilesmesi; temel olarak primer, sekonder ve tersiyer iyilesme
olmak tizere ii¢ kategoride incelenir (66, 68). Yara kenarlarinin karsilikli getirildigi,
iltihapsiz ve minimum doku kaybiyla olusan iyilesme, primer yara iyilesmesi olarak
adlandirilir. Yara kenarlarimm karsilikli gelmedigi, genis doku kaybina yol agan,
iltihapl1 yaralar sekonder yara iyilesmesi ile iyilesir (69, 70). Bu tiir yaralarda, ¢ok
miktarda nekrotik artik, eksuda ve fibrin bulunur. Yara iyilesme siireci daha uzun
stirer (71, 72).

Tersiyer yara iyilesmesi (gecikmis primer iyilesme), enfekte yaralarda
goriilen 1yilesme tipidir. Bu tiir yaralar, baslangicta acik birakilir, enfeksiyon

gectikten sonra yara kenarlar1 eksize edilir ve karsilikli getirilerek birlesme saglanir
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(68). Yara iyilesme siireci, temelde tiim canlilarda benzerdir. Sadece zaman
acisindan onemli farkliliklar gosterir. Mesela insanlarda yara iyilesmesi aylar hatta

yillar i¢cinde tamamlanabilirken, bu siire ratlarda 8 hafta kadardir (73).

1.2.1. Yara iyilesmesinin fazlan

Yara iyilesmesi, hiicresel ve biyokimyasal olaylarmn karsilikli etkilesimini
iceren patofizyolojik ve multifaktoriyel bir stirectir (74, 75). Deri biitiinliigliniin
bozuldugu durumlarda; keratinosit, fibroblast, endotel, makrofaj ve trombositleri
iceren bircok hiicrenin rol aldigi bir slire¢ baglar. Bu hiicrelerin migrasyon,
infiltrasyon, proliferasyon ve diferansiyasyonu ile yeni doku formasyonu olusur ve
sonugta yara kapanir. Bu siirecte bircok biiylime hormonlari, sitokinler ve
kemokinler rol alir. Bunlardan en Onemlileri; epidermal biiylime faktorii (EGF),
transforme edici biiyiime faktorii (TGF), fibroblast biiylime faktorii (FGF), vaskiiler
endotelyal biiyiime faktorii (VEGF), graniilosit makrofaj koloni stimule edici faktor
(GM-CSF), trombosit kaynakli biiytime faktorii (PDGF), konnektif doku biiylime
faktorii (CTGF), interlokin ailesi (IL), keratinosit bliylime faktorii (KGF), instilin
benzeri biiyiime faktorii (IGF) ve tiimor nekroz faktor (TNF) diir (76).

Yara iyilesmesi 3 fazda incelenir:

(A) Inflamasyon (Faz 1)

(B) Proliferasyon ve doku formasyonu (Faz 2)

(C) Matriks formasyonu ve yeniden yapilanma (Faz 3)

1.2.1.1. inflamatuar faz (Faz 1)

Ik faz olan inflamatuar faz, akut hasari takiben ortaya ¢ikar. Yaralanmadan
hemen sonra baslayip, 4-6 giin kadar siirer (77). inflamasyonun baskin oldugu bu
fazda; trombosit gOc¢li ve agregasyonu, lokosit toplanmasi, epitelizasyon ve
graniilasyon asamalar1 yer almaktadir (78). Trombositler yara olustugunda ilk aktive
olan hiicrelerdir (79). Yaralanmadan sonra bdlgede gerceklesen ilk olay, kanama
kontroliidiir. Yara bolgesinde trombositler, aktivasyon, adezyon ve agregasyonlarmi
tetikleyen trombin ve kollajen ile karsilasir. Aktive trombositlerden; adenozin
difosfat (ADP), fibrinojen, fibronektin, trombospondin ve faktor VIII (von
Willebrand) gibi adeziv faktorler salmir. Fibrinojen, fibronektin ve trombospondin,

trombosit agregasyonunu kolaylastirirken, faktér VIII, trombositlerin kollajene
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yapismasini hizlandirir. Sonugta trombosit pihtist olusur. Fibrinojenin trombinle
polimerizasyonu, fibrin olusumuna neden olur, fibrin de pihtiy1 genisleterek, yaraya
hiicre go¢ii icin gerekli olan gecici ekstraseliiler matriksin bir kismini olusturur.
Trombositlerin hakim oldugu bu fazda, bir yandan da endotel hiicreleri trombosit
agregasyonunu ve piht1 olusumunu smirlayict bir iglev goriirler. Bu islev
prostasiklinle trombosit agregasyonunun inhibisyonu, antitrombin 3 ile trombin
aktivitesinin inhibisyonu, protein C ile koagiilasyon faktorleri V ve VIII’in
degradasyonu ve plazminojenin plazmine doniisiimii sonucunda piht1 yikiminin
baslatilmasini saglar. Pihtilasma sirasinda, hasarlanmis kan damarlarindan plazma ve
diger kan elemanlar1 damar disina ¢ikar ve trombiis olusumuna katkida bulunurlar.
Pihtilasma siireci, koagiilasyon kaskadini aktive eden uyarilarin kalkmasi ile sonlanir
(67).

Hemostazi takiben damarlar, koagiilasyon ve kompleman sistemi {iriinlerinin
etkisiyle dilate olur ve permabiliteleri artar. Ayrica trombosit kaynakli kemotaktik
faktorlerin etkisi ile inflamatuar hiicreler yaraya geger. Trombositler ayrica TGF-a,
TGF-B ve PDGF salgilayarak doku rejenerasyonunu ilerletirler. TGF-a, keratinosit
migrasyon ve reepitelizasyonda, TGF-f, fibroblast ve endotel hiicre migrasyonu ile
graniilasyon olusumunda rol oynar (15).

Lokositler, yaralanmadan birka¢ dakika sonra yara alanini istila ederler.
Erken evrede notrofiller ve monositler dominanttir (15). Endotel hiicrelerinden
salman selektin ve [B-2 integrinlerin etkisi ile dolasimdaki lokositler, yavaslar,
yuvarlanir ve endotel hiicrelerinin arasindan gegerek yara bolgesine gelirler.
Notrofiller, hiicresel yikim maddelerini, yabanci cisimleri ve bakterileri fagositoz,
enzimatik yol ve oksijen radikalleri araciligiyla ortadan kaldirirlar (80). Bu hiicreler,
hedefe gore degisen ¢esitli proteazlar [6rnegin miyeloperoksidaz (MPO)] icerirler.

Inflamatuar yanitin biiyiikliigii ile orantili olarak olusan proteaz miktarmna
gore, matriks hasarmin siddeti degisebilir. Yaralanmamis doku matriksi, proteaz
inhibitorleri ile korunur. Bugiin i¢in bilinmeyen bir mekanizma ile fonksiyonu biten
noétrofillerin ¢ogu apopitoza ugrar (81). Kollajen, elastin, fibronektin yikim iirtinleri,
aktif trombin ve TGF-f etkisi ile hasardan sonraki 24-48 saat i¢inde, ortama
monositler gelmeye baslar (82). Bunlar, fenotipik degisiklik gecirerek doku

makrofajlarinda doniigiir. Aktive makrofajlar, yara iyilesmesinde, proliferatif faza
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gecis icin Onemlidir. Yara onariminda en temel ve kritik hiicrelerdir. Bakterileri
fagosite ederek Oldiiriir ve doku debrisini ortadan kaldirirlar. Ayrica aktive
makrofajlar; VEGF, FGF, TNF, PDGF, IL-1 ve nitrik oksit (NO) sentezleyerek
anjiyogeneze arabuluculuk eder (83). Doku yaralanmasindan birka¢ giin sonra,
apopitoza ugramayan ndtrofiller makrofajlar tarafindan fagosite edilir ve yara

tyilesmesinin ikinci fazi olan proliferasyon ve doku formasyonu baslar (15).

1.2.1.2. Proliferasyon ve doku formasyonu (Faz 2)

Yaralanmadan yaklasik 4 giin sonra baglar ve yaklasik 14. giine kadar devam
eder. Gegici ekstraseliiler matriks, graniilasyon dokusuyla yer degistirmeye bagslar.
Kapillerlerin invazyonuyla iligkilendirilen bu morfolojik degisim, ayni zamanda
hiicresel seviyede, dermisin kalict elemanlarmin bdlgede olusmasiyla kendini
gosterir. Bunlar, fibroblastlar, kollajen ve kan damarlaridir (83). Ikinci fazda
keratinosit migrasyonu, hipoksi, fibroplazi, anjiogenez, ekstraseliiler matriks
proliferasyonu goriiliir ve integrinlerin rolii vardwr. Bu fazda hiicresel aktivite
baskindir (3).

Reepitelizasyon, yaralanma sonrasi epidermisin tamiridir. Erken donem
reepitelizasyonda keratinosit migrasyonu goriiliir. Epidermal biiylime faktorii, KGF
ve TGF-a keratinosit migrasyonunu, proliferasyonunu ve reepitelizasyonu uyarir.
Keratinositler yaranin serbest kenarindan hasarli bolgeye goc ederler. Deri ekleri
zarar gormediyse, kil folikiilii gibi yapilardan da keratinosit gocii olur. Keratinosit
gocii deride fonksiyonel bariyer olusuncaya kadar devam eder (83). Go¢ sirasinda,
keratinositlerde belirgin morfolojik degisiklikler olur. Bazal keratinositler normal
kiiboid sekillerini kaybederek diizlesirler ve yara yatagma lamelli podlar uzatirlar.
Hemidezmozomlar plazma membranindan ¢ekilirler ve baglant1 kanali (gap junction)
sayist artar. Go¢ eden keratinositler, doku tipi (tPA) ve iirokinaz tipi plazminojen
aktivatoriiniin (uPA) diizeyini artirirlar. Bu enzimler, keratinositlerin fibrin pihtisi
icinde hareket edebilmeleri i¢in gereklidir (15).

Yara yerinde hipoksi, fibroblast ve endotel hiicrelerinin aktivasyonunda etkili
bir faktordiir. Endotelin-1, TGF-B1, PDGF-B zinciri ve VEGF gibi bir¢ok biiyiime
faktoriiniin sentezi de, hipoksi ile artar (15). Fibroplazi, fibrin piht1 i¢ine fibroblast

proliferasyonu, migrasyonu ve kollajen ile diger matriks proteinlerinin {iretimi olarak
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tanimlanir. Kollajen iiretimi, yara iyilesmesinde, matriksin yeniden sekillenmesi ve
ekstraseliiler matriks depozisyonu evrelerinde goriliir (83). Kollajen sentezinin
baslamas1 ve proliferasyon icin, fibroblastlar yarali dokunun etrafindaki saglam
dokudan gelip aktive olurlar. Trombosit ve makrofajlar tarafindan iiretilen PDGF,
FGF ve TGF-B, fibroblastlar i¢in ana sinyali olusturur. Platelet kaynakli biiylime
faktorii'ne yanit olarak, fibroblastlar tip III kollajen, glikozaminoglikan ve
fibronektinden olusan gegici matriks sentezine baglarlar (84, 85).

Transforme edici bliylime faktorii-f, fibroblastlarin tip 1 ve tip III kollajen
sentezlemesini uyarir, MMP aktivitesini azaltir, doku inhibitorlerinin ve adezyon
molekiillerinin tiretimini arttirir (15, 81). Bu fazi durduran sinyalin, bir fibroblast
inhibitorii  olan, interferonla indiiklenen protein 10 (IP-10)’dan geldigi
disiiniilmektedir (71). Sekonder iyilesmede, yara kontraksiyonu ve epitelizasyonu,
TGF tarafindan yonetilir (85). Fibroblastlar miyofibroblastlara doniiserek yara
kontraksiyonuna katkida bulunur (15). Anjiogenez, yeni kan damarlari olusumu olup,
bu stiregte en etkili hiicre, endotel hiicreleridir. Ekstraseliiler matriks ve komsu
hiicrelerden gelen kemotaktik sinyaller endotel hiicrelerinin yaraya gocilinde
etkilidirler (15, 67).

Vaskiiler endotelyal biiylime faktorii, FGF-2 ve anjiopoetinler, anjiogenezi
uyaran cesitli faktorlerden en onemlileridir, bazal membrandaki proteoglikanlara
baglanir ve bu yapilar hasarlaninca serbestlesirler. Direkt veya indirekt olarak
endotel hiicresini uyarirlar, bu uyar1 sonucu, bazal membrani parcalayan proteinazlar
salgilanir, endotel hiicre gocii ve proliferasyonu baglar. Laminin ile etkilesmeleri
sonucu, endotel hiicre proliferasyonu artar ve yeni damarlar olusur (85).

Endotel hiicreleri NO sentez ederler. Nitrik oksit, vazodilatasyonu artirip
dokuyu hipoksi, iskemi ve reperflizyon hasarindan korur. Yapilan c¢aligmalarda
NO’nun yara iyilesmesinde ¢ok Onemli rol oynadigir gosterilmistir (66). Erken
donemde sitostatik, kemotaktik, vazodilatator olarak gorev yapar, degisik hiicrelerin
diferansiyasyonunu ve ¢ogalmasini diizenler. Ge¢ donemde anjiogenezis ve kollajen
depozisyonunu modiile eder (85).

Matriks metalloproteinazlar; yara iyilesmesinde, inflamasyon, proliferasyon,

matiirasyon ve yeniden yapilanmada rolii olan, Ca+2 ve ¢inko bagimli

22



endopeptidazlardir. Kollajenazlar, jelatinazlar, stromelizinler, matrilisinler ve
membrandz tip MMP’lar olarak, 5 smifta incelenir (59). Matriks metalloproteinaz-1,
MMP-2, MMP-9, MMP-19 ve membrandz tip MMP (MT-MMP), anjiogenezde rol
alan en 6nemli MMP’lerdir (85). Matriks metalloproteinaz-1, tip I kollajen matriks
icine endotelyal hiicre migrasyonu i¢in gereklidir (85). Matriks metalloproteinaz-2,
endotelyal hiicre ylizeyindeki integrinler sayesinde, endotelyal hiicrelere yapisir,
onlerine ¢ikan gegici ekstraseliiler matriksi (ECM) parcalayarak ilerlemelerini saglar

(85).

1.2.1.3. Matriks formasyonu ve yeniden yapilanma (Faz 3)

Yaranin  graniilasyon dokusuyla dolup, keratinosit migrasyonuyla
reepitelizasyonun saglanmasini takiben baglar. Yaralanmanm 8. giinii baslayip 1 yila
kadar devam eden bu fazda, fibroblast kdkenli TNF-a, IL-1, PDGF ve TGF-§ ile
endotel hiicrelerinden salgilanan EGF ve TGF-f rol alir (86, 87). Hiicrelerdeki ve
ekstraseliiler matriksteki abartili artisin ortadan kaldirilmasi ve yaralanmadan onceki
duruma donebilmesi i¢in, dokunun yeniden yapilandirilmas: gerekir. Apopitotik
mekanizmalar ve  MMP’lerin enzimatik aktivitesi bu donemde devreye girer.
Apopitozisin ger¢ceklesmedigi durumlarda, asir1 skatrizasyon, fibrozis ve keloid
olusumu gibi patolojik iyilesmeler goriilebilir (15, 87).

Yeniden yapilanma sathasinda, 6zellikle MMP-1, 2, 3, 7, 8, 9, 10 ve 12°nin
rolii vardwr. Kollajenazlar (MMP-1, MMP-8, MMP-13); tip I, II ve III kollajent,
jelatinazlar (MMP-2 ve MMP-9); tip I, V, VII, X kollajeni, elastin ve diger bazal
membran proteinlerini, stromelizinler (MMP-3, MMP-10 ve MMP-11); kollajen IV,
V, X ve elastini, matrilisinler (MMP-7); fibronektin, jelatin ve elastini parcalar.
Membranéz tip MMP’lar (MMP-14 ve MMP-17), hiicre membrani {izerinde bulunur,
diger MMP’larin aktivasyonuna ve hiicre ylizeyine baglanmalarina yardim ederler
(84). Dokunun yeniden yapilandirilmasi, yara kontraksiyonu ve kollajenin yeniden
sekillendirilmesi siire¢leri ile karakterizedir (84). Bu siiregte, fibronektin
komponentleri, hiyaliironik asit ve proteoglikanlar, kollajen ve miyofibroblastlar
devreye girer (15).

Yaranm kontraksiyonu islemi, miyofibroblastlar tarafindan yapilir. Bunlar;

bolinme ve matriks kontraksiyonunu gerceklestirme potansiyeli olan, intraseliiler
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aktin mikrofilamentlerine sahip fibroblastlardir. Miyofibroblast diferansiyasyonu,
fibroblastlar ve diger hiicreler tarafindan salgilanan TGF-B tarafindan indiiklenir.
Fibroblastlar, yara bolgesine geldikten sonra fibronektin {iretirler. Fibronektin
iiretimi, basta TGF- olmak {izere bir¢ok biiylime faktorii tarafindan tetiklenir (15,
84, 87). Matriksin 6nemli bir bileseni olan hiyaliironik asit, hiicre hareketlerinde
belirgin bir kolaylagsmaya neden olur.

Graniilasyon dokusundaki fibroblastlar, bol miktarda hiyaliironik asit
iiretirler. Yeniden yapilandirma gerceklesirken, hiyaluronik asit, hiyaliironidazlar
tarafindan yikilir ve yerini daha giiglii bir yapiya sahip olan, ancak hiicre
hareketlerini yavaslatan, siilfatli proteoglikanlar alir. iki temel proteoglikan olan
kondroitin-4-siilfat ve dermatan siilfat, olgun skatris fibroblastlar1 tarafindan
iretilirler. Bunlar onarimin 2. haftasinda yara alanina gelir ve matriksin esnekligini
saglar (15, 67).

Kollajen, yeniden sekillendirme asamasinin en karakteristik proteinidir.
Proliferatif asama boyunca, baslangicta tip III kollajenler, fibroblastlar tarafindan
yaraya dosenirler, sonraki birka¢ ay i¢cinde bunlar, tip I kollajen ile yer degistirirler.
Tip III kollajenin yavas degredasyonu, makrofajlar, fibroblastlar ve endotelyal
hiicrelerin salgiladigt MMP’lar tarafindan saglanir. Saglam dokudaki kollajen orani,
%80-90 tip I ve %10-20 tip III seklindedir. Graniilasyon dokusunda, kollajen tip III
%30’lara ve olgun skar dokusunda ise %10’lara diiser, ayrica granulasyon dokusunda
tip V kollajen de goriiliir. Skar dokusundaki proteinin %50°’den fazlasini kollajen
olusturur.

Iyilesen yaranm direnci, bu siire¢ boyunca yavas yavas artar. Uciincii
haftada, yara direnci, saglam dokudakinin %20’si civarindadir. Iyilesmenin optimal
sekilde tamamlanmasi durumunda bile, orijinal direncin ancak %70 kadarma

ulastlabilecektir (66, 67, 76, 84) (Sekil 5, 6).
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Sekil 5. Yara iyilegsmesinin agsamalari (88).

Sekil 5.A’da yaralanmadan 12-24 saat sonra yara alani kan pihtis1 ile dolar.
Notrofiller piht1 iginde hakim olur. B’de Yaralanmadan 3-4 giin sonra notrofillerin
¢ogu apopitoza ugrar. lyilesmenin bu evresinde yara dokusuna makrofajlar hakim
olur. Piht1 i¢cine endotel hiicreleri go¢ eder, prolifere olur ve yeni kan damarlar1
olusur. Yara dokusuna fibroblastlar go¢ eder ve ekstraseliiler matrikste ¢ogalirlar.
Olusan yeni doku graniilasyon dokusu olarak adlandirilir. Keratinositler yara
kenarlarinda prolifere olur, asagiya dogru dermise go¢ eder ve gegici matriks iginde
dagilirlar. C’de Yaralanmadan 1-2 hafta sonra yara alani komple graniilasyon dokusu

ile dolar. Fibroblastlar myofibroblastlar ile yer degistirir, kollajen birikimine ve yara

kontraksiyonuna yol agar.
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Sekil 6. Yara iyilesmesinde rol alan biiyiime faktorlerinin etkilesimi (88).

Sekil 6.A’da yara alaninda FGF-7 regiilasyonu. Lokal hemoraji trombositlerin
damar digina ¢ikmasma neden olur ve trombositler PDGF ve EGF salgilar. Bunlar
fibroblastlardan mitojenik olan FGF-7 iiretimini uyarir. Ek olarak notrofil ve
makrofajlar proinflamatuar sitokinler olan IL-1 ve TNF-o salgilar. Bunlar da
fibroblastlardan FGF-7 iiretimini artirir ve FGF-7 uyarisi ile keratinositlerden IL-1 ve
TGF-B salinr. B’de yara alaninda VEGF regiilasyonu. Lokal hemoraji,
trombositlerin damar digina ¢ikisina neden olur ve bunlar da TGF-f salgilar.
Makrofajlar da biiyiime faktorleri ile birlikte IL-1 ve TNF o gibi proinflamatuar
sitokinleri salgilar. Bu faktorler keratinosit ve makrofajlardan VEGF salinimini
uyarir. Ek olarak, fibroblastlardan iiretilen FGF-7, hepatosit biiylime faktorii (HGF)

ve keratinositlerden tiretilen TGF-a, epidermisten VEGF salinimin1 uyarir.
1.3. Ankaferd Ile in Vitro

1.3.1. Ankaferd Blood Stopper ® (ABS)

ABS Tiirk tip tarihinde hemostatik bir ajan olarak kullanilan ilk tibbi bitki

ekstraktidir. ABS, bitkilerden alinan ekstraktlarin standardize karisimindan olusur:
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100 ml’lik ekstraktta 5 g Thymus vulgaris (Kekik), 7 g Glycrrhiza glabra (Meyan), 8
g Vitis vinifera (Asma), 7 g Alpinia officinarum (Havlican) ve 6 g Urtica dioica
(Isirgan) igerir (89, 90) (Tablo 5).

Tablo 5. ABS i¢erigindeki maddeler.

Miktar (g/100 ml)

Urtica dioica (1sirgan) 6.0
Vitis vinifera (Asma) 8.0
Glycyrrhiza glabra (Meyan) 7.0
Alpinia officinarum (Havlican) 7.0
Thymus vulgaris (Kekik) 5.0

Tablo 6. ABS i¢erigindeki maddeler.

Etkin madde ad1 Etkin madde miktari (mg)

Ampul Tampon Sprey

2 ml 2.5x7 cm 5x7.5 ecm ml

Urtica doica 0.12 0.18 0.6 0.06
(1s1rgan)
Vitis vinifera 0.16 0.24 0.8 0.08
(Asma)
Glycrrhiza glabra 0.18 0.27 0.9 0.09
(meyan)
Alpinia 0.14 0.21 0.17 0.14
officinarum
(havlican)
Thymus vulgaris 0.10 0.15 0.5 0.10
(kekik)

Ankaferd Blood Stopper® (ABS) immun Gida Ilag kozmetik San. Ve Tic.
Ltd.Sti. tarafindan iiretilen (Istanbul-Tiirkiye) direkt uygulama icin ampul, sprey,
tampon gibi g¢esitli formlar1 bulunmaktadir. Ankaferd soliisyonu bitki
ekstraktlarindan olusan kayitli bir iiriindiir. Oncelikle hemostatik bir ajan oldugu
vurgulanarak piyasaya sunulan Ankaferd, saglik bakanligindan kemosotikler,
tedaviye yonelik olmayan bitkisel {riinler, beslenmeyi destekleyici {iriinler
(nutrasotikler) ve topikal uygulanan ilag disi dirlinler kategorisi altinda 31 Mayis
2007 tarithinde almmis ruhsati bulunmaktadir. ABS’nin topikal deneysel
uygulamalarinda ne bir lokal yan etki ya da sistemik toksisite gézlemlenmemistir

(91, 92). Fizyolojik hiicre bazli koagiilasyon ABS’ nin topikal uygulanmasiyla klinik

27



olarak diizenlenebilir ve bdylece bir¢ok klinikopatolojik durumda kanama Onlenip
tedavi edilebilir (93, 94). ABS ile indiiklenen protein ag1 olusumu, bilinen fizyolojik
hemostatik yollardan bagimsiz gerceklesmektedir (Sekil 7). Tiirk Saghk Bakanligi
tarafindan eksternal hemorajiler ve dental kanamalarda kullanilmak iizere
onaylandiktan sonra ABS, Tiirkiye’deki dental prosediirlerde meydana gelebilecek
asir1 kanama durumlarmi engellemek ve tedavi etmek icin kullanilabilecek
protokollere eklenmistir (91). ABS nin hem normal hemostatik parametrelere sahip
bireylerde hem de primer veya sekonder hemostaz hastalarinda etkili bir yontem
olabilecegi vurgulanmaktadir (89). ABS’nin anti-infeksiyon 6zelligi in vitro olarak
kanitlanmis, standart onlemlerle kontrol edilemeyen bir¢ok zor klinik olguda asiri

kanamalar1 durdurmak i¢in topikal olarak uygulanmistir (93, 94).

1.3.1.1. Ankaferd isminin Kokeni

Anka: Mitolojik bir dag olan Kafdagi’nda yasadigna inanilan mitolojik bir
kus. Dogu mitolojileri ve efsanelerinde Ziimriidii Anka Kusu, Bati kiiltiirlerinde ise
Phoenix adlariyla anilir. Ad1 uzun boynu veya boynundaki beyaz halkadan gelir.

Her hayvandan bir iz tasiyan, rengarenk tiiylii, yiizii insana benzeyen
mitolojik bir hayvandir. Bazi kaynaklara gore seside giizeldir. Simurg, Ziimriid,
Ziumridi Anka, Tugrul, Anka-yi mugrip, Huma Kusu, Devlet Kusu, Bati
kiiltiirlermde ise Phoenix adlariyla anilir. Adi Daima tektir ve erkektir. Omriiniin
sonuna gelince bahar agaci yapraklarindan yaptigi yuvasmi atese verip kendini
yakarak, yeniden diinyaya gelir.

Yeniden diinyaya gelen kus kuvvetlenince babasmin kiillerini Misir’daki
Heliopolis’e gotiirerek giines sunagina birakir. Bu anlatmin pekgok versiyonu vardir.
Anka’ nmn 6lmek i¢in Misir’a gittigi de sOylenir. Hatta hala Misix’ da ara sira
goriildigi rivayet edilir.

Bati’ da M.O. V. yy’dan itibaren mitolojik anlatimlar1 baslayan Anka kusu
Hristiyanlikta yeniden dirilmenin sembollerinden biri olarak goriilmiistiir. Araplar
arasinda Anka hikayesi Semender ile karistirilir. Semender de bazen kus olarak tasvir
edilir. Cin mitolojilerinde dans ve miizigin icadiyla ilgili bir kus olarak tasvir edilir.
Iran mitolojisinde Simurg’un yeri Kafdagi’dir. Hem ruhun 8lmezliginin hemde yeni

yilin simgesi olarak da diistiniiliir.
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Sekil 7. Lokal olarak ABS uygulanmasinin sema ile gosterilmesi

1.3.1.2. Ankaferd’in Icerigi

Vitis vinifera (Asma): Uziim cekirdegi ekstraktlarmda bulunanlar
proantoksiyanidinler, resveratroller ve kuersetin gibi aktif bilesenler potansiyel
antioksidan etki tasirlar (95-97). V. vinifera ve icerdigi biyoaktif bilesenlerinin
farmolojik olarak anti-karsinojenik, anti-oksidan, anti-enflamatuar ve antimikrobiyal
etkileri vardir (95). Bunun yani sira bazi kanser hiicre dizilerinde (celline) yapilan in
vitro ¢aligmalar, hepatik ve kardiyak koruyucu etkilerinin oldugunu gostermislerdir
(95).

Antioksidan Etki: Uziim ¢ekirdegi ekstraktlarmin antioksidan ve serbest
radikal temizleyici aktivitesi bulunur (96, 97). Igerigindeki prosiyanidinlerin
oksidasyonu geri doniistiiriicii etkisi, V. vinifera cekirdeklerindeki alfatokoferol,
kirmizi  kan  hiicreleri ve fosfofatidkoline lipozomlar1 tarafindan saglanir.
Prosiyanidinler serbest radikalleri temizleyici etkilerine ilaveten giiclii bir sekilde
xantine oksit olusumunu engeller ve oksiradikallerin uzaklastirilmasimi tetikler (98).

Kardiyak Koruyucu Etki: Proantioksianidinden zengin iiziim ¢ekirdegi
ekstraktlarmin kalp damar sisteminde koruyucu etkisi reperfiizyon baslatilmis hasarl

rat kalplerinde incelenmistir (99). Direkt veya indirekt olarak miyokardiyumdan
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serbest radikallerin azaltilmasi veya uzaklastirilmasi tiziim ¢ekirdegi ekstraktlar: olan
grupta daha etkili olmustur (98).

Hepatik Koruyucu Etki: Uziim cekirdegi ekstrakti kullanilarak 28 giin
boyunca oral yoldan giinde 50 mg/kg olacak sekilde yapilan bir caligmada ratlarin
safra kanallarinda oksidatif etkiye bagli olusan karaciger hasar1 daha az olmustur
(100).

Antikarsinojenik Etki: Kimyasal olarak indiiklenmis fare derisinde liziim
cekirdegi ekstraktindan elde edilen polifenolik fraksiyonlarmin topikal uygulamalar1
forbol ester ile indiiklenmis tiim6r promosyon hiicrelerine karsi yiiksek derecede
koruma saglamistir. Bu etkinin, prosiyandinlerin belirgin antioksidan etkisi nedeniyle
olabilecegi belirtilmistir (95). Kirmiz1 tiziim ¢ekirdeginin kabugundaki polifenolik
ekstrakt1 (25 pg/ml) Matrijel modelindeki endotel ve kanser hiicrelerinde incelenmis
ve hiicrelerin anjiyogenesizini azalttig1 gosterilmistir. Sfingosine-1-fosfatin (S1P) ve
vaskiiler endoteliyal growth faktoriiniin (VEGF) kemotaktik etkisini geriye ¢evirdigi
alman sonuglar arasindadir (101).

Antimikrobiyal ve Antiviral Etkisi: Gallik asit, hidroksisinamik asit,
flavonol, trans-resveratrol ve tanninler gibi ¢esitli {iziim bilesenlerinde,
antimikrobiyal aktivite rapor edilmistir. Ribier lizim ¢ekirdegi ve kabugundan elde
edilen ekstraktlar 10 dakika igerisinde L. monocytogenes miktarmda 106-107
CFU/ml’den hig¢ koloni kalmayacak sekilde azaltic1 etki gdstermistir (102).

Dermatolojik Etkisi: Uziim cekirdegi proantoksiyanidin ekstrakti igeren
5000 ppm resveratol farelerde yara kontraksiyonunu ve yara iyilesmesini
hizlandirmistir. Topikal olarak uygulanan bilesim oksidant indiikleyen VEGF’ nin
keratinositler tarafindan ekspresyonunu hizlandwrmistir. Buradaki etki yolu H,O, ve
TNF-a sinyalizasyon mekanizmalari ile benzerlik gdstermistir (101).

Diger Etkileri: Rat mandibulasindaki biiylime fazmin incelendigi bir
calismada rat beslenmesi degerlendirilmistir. Uziim c¢ekirdegi proantoksiyanidin
ekstrakti ile beslendiginde rat kemik kalitesi arttirdig1 ve kemik giiciiniin fazlalastigi
bulunmustur (103).

Glycyrrhiza glabra (Meyan Kokii): Aktif bileseni saponinlerden gliseritik
asit, izolikiiritin, glabridin ve glabrendir. Mukolitik, antitiissif, antitrombik,

ekspektoran, antifungal, antifilojistik, antioksidan, spazmolitik, anjiyogenik,
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antitimoral, bakteriyostatik ve antiviral etki gosterir. Ayn1 zamanda da glisirizin
histamin salinimini1 inhibe ederek antialerjik etki gdsterir. Histamin, serotonin,
prostaglandin gibi vazoaktif maddelerin salinimi vazokonstriksiyona yol acar (104).
G. glabra’min histamini inhibe edici etkisi dolayli yoldan inflamatuar cevabin
sliresini arttirir.

Antianjiyogenik ve Antitiimoral Etki: G. glabra’min koklerinden elde
edilen ekstraktlarla ratlar iizerinde yapilan in vivo bir ¢aligmada, kontrol grubuna
gore VEGF salmimini baskilamis ve tiimdr biiylimesi neovaskiilerizasyonun az
olmasina bagli olarak azalmistir (104).

Antifungal Etkisi: G. glabra’min sicak su ve metanolle hazirlanan
ekstrelerinde A. sacchari M00I ve C. funicola M002’ye kars1 yiiksek antifungal
aktivite gostermistir. 4. sacchari M00I1’e karst 1 mg/ml konsantrasyonda hig¢bir
koloni olusumu gézlenmemistir (103).

Antimikrobiyal ve Antiviral Etkisi: G. glabra’dan elde edilen flavonoit
yapisindaki glabren, Staphylococcus’a karst kuvvetli antimikrobiyal aktivite
gostermistir (103). Degisik calismalarda G. glabra’dan elde edilen glisirizik asitin
influenza virus A ve B ile HIV’ e kars1 antiviral etkinligi gozlenmistir (104).

Antioksidan Etkisi: G. glabra’nin koklerinden hazirlanan aseton ekstresinin
kolon kromatografisine uygulanmasi1 sonucu, glabridin, hispaglabridin A,
gispaglabridin B, 4’-O-metil glabridin izole edilmistir. Glabridin ve tiirevleri
makrofajlarla yapilan ¢alismalarda LDL oksidasyonunu arttirmislardir. Glabridin’in
antioksidan etkisinin 2’0OH gruplarindan ve hidrofobik 6zelliginden kaynaklandigi
gozlenmistir (104).

Antiiilser Etkisi: Bitki ekstresi peptik iilser tedavisinde en c¢ok kullanilan
ilaglardandir. G. glabra bilesiminde olan glabridin ve glabren Helicobacter
pyvlori’nin ¢ogalmasmi inhibe eder ve klaritromisin ve amoksisiline dayanikli
suslarda H. pylori’ye karsi etki gosterir (105).

Ekspektoran Etki: Antitussif ve ekspektoran niteligi mukus sekresyonunu
hizlandiran glisirizine baglhdir (105).

Enzim inhibitor Etkisi: Gliseritik asit, steroid hormonlari inhibe eden

enzimatik mekanizmay1 ortadan kaldirir (105).
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Antienflamatuar Etki: G. glabra’dan izole edilen izole edilen izolikiiritinin
0.31-3.1 mg/kg dozda intraperitonal olarak uygulandiginda doza bagli olarak
anjiyogenezi inhibe ettigi gézlenmistir (104).

Antitrombotik Etki: G. glabra’dan izole edilen ve antiinflamatuar etkili
olan glisirizini trombin inhibitorii oldugu saptanmistir. Bu c¢alismada glisirizinin
trombozisi indiikleyen etkisi si¢anlar lizerinde iki model baz olarak in vivo olarak
incelenmistir. Glisirizin intravendz uygulamada doza bagli olarak rediiksiyon
yapmistir. Glisirizin 180 mg/kg dozda kullanildiginda trombus agirhiginda %93
azalma yapmistir (103).

Hepatik Koruyucu Etki: G. glabra’dan elde edilen glisirizin,
karbontetrakloriir ve galaktozamin kaynakli sitotoksik etkiyi kiiltiir sican
hepatositlerinde antioksidan etkisiyle azaltmistir. Glisirizin histamin salinimini
inhibe ederek sican mast hiicrelerini CCly ile indiiklenmis karaciger lezyonlarindan
korur ve makrofaj sitotoksititesini engeller. Meyan kdkiinden elde edilen intragastrik
uygulanan flavonoit fraksiyonunun si¢anlar1 CCly hepatoksisitesine karst korudugu
gozlenmistir. Glisirizin, membran stabilizasyonu etkisiyle karacigeri korur.

Immiinostimulan Etki: G. glabra koklerinin immiinostimulan potansiyeli
¢esitli in vivo ve in vitro testler kullanilarak denenmistir. insan graniilositleri ile
yapilan in vitro patogenezde 100 pg/ml oral uygulamada G. glabra ve Echinacea
(Ekinezya) karisimi olan Revitonil ile %44-53 stimiile edici etki gézlenmistir (106).

Thymus vulgaris (Kekik): 7. vulgaris brongiyal antispazmotik ve
ekspektoran etkilidir. Antibakteriyal, antifungal, antiprotozoan ve antioksidan etkileri
bulunur. Flavon fraksiyonu bu spazmolitik etkiyi verirken igerdigi terpenes ise siliar
aktiviteyi saglayarak ekspektoran etki yapar (107).

Antibakteriyal Etki: 7. vulgaris tiirleri ve esansiyal yaglarinin antibaktreiyel
etkisi oldugu uzun siiredir bilinmektedir. Gram-pozitif bakteriler bu etkiye gram
negatiflere oranla daha duyarlidir. Yaprak ekstrakindan edilen yaglar ile yapilan
testler Ozellikle Staphylococcus aureus, Listeria monocytogenes ve Salmonella
tiirlerine antibakteriyel etki gostermektedir (106).

Antifungal Etki: Cesitli in vitro ve in vivo goriintiilleme caligmalar1 fenolik
yapilar iceren karvakol ve timol gibi ugucu yaglarin etkisi hayvan, bitki ve insan

patojenik fungileri iizerinde etkisi gosterilmistir (107).
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Alpinia  officinarum (Havhcan): Iceriginde flavanol ve galantinin
bulunmaktadir. A. officinarum’un antibakteriyal, antiinflamatuar, antioksidan,
antiviral etkileri bulunur. in vitro ve in vivo ¢alismalar galantinin anti oksidan etkili
oldugunu ve serbest radikal temizleyici etkisinin enzim aktivitelerini modiile ettigini
ve kimyasallarin genotoksisitesini (potansiyel olarak mutojenik veya karsinojenik
etki olusturan) baskiladigini gostermistir (108).

Antimikrobiyal Etki: Bakteriler iizerine etki eden inhibitdr mekanizma A.
officinarum’dan elde edilen %40 etanol ekstrakti ile olur ve bu etki Staphylococcus
aureus, ohemolitik streptokoklar, P hemolitik streptokoklar ve Streptokokus
pnomonia tizerinde etkilidir (107).

Antiinflamatuar Etki: %80’lik A. officinarum’un etanolik ekstrakti
antiinflamatuar etki gosterdigi 6demli sican pence modellerinde gosterilmistir. Bu
etki bitkinin kok bolgesinden elde edilen ekstraktla saglanmistir (108).

Antiviral Etki: Influenza viriisiine karsi1 A/PR/8/34 (HIN1) aktivitesi A.
officinarum’dan elde edilen Diarylheptanoid ekstraktlarinin uygulanmasi ve MTT
metodu ile test edilmistir. Test sonucunda Diarylheptanoidin potansiyel bir antiviral
ajan oldugu in vitro kosullarda gosterilmistir (107).

Antioksidan Etki: In vitro ve in vivo ¢alismalar galantinin anti oksidan etkili
oldugunu ve serbest radikal temizleyici etkisinin enzim aktivitelerini modiile ettigini
ve kimyasallarin genotoksisitesini (potansiyel olarak mutojenik veya karsinojenik
etki olusturan) baskiladigin1 gostermistir. 4. officinarum’dan 1isole edilen
Diarylheptanoidler biyolojik antioksidan etki meydana getirdigi gosterilmistir (108)

Urtica dioica (Isirgan): Antioksidan, antimikrobiyal, antiiilser, analjezik,
immiinostimiilan, hipotansif, hipoglisemik, antiinflamatuar ve antiromatizmal etkiler
ile benign prostat hipertrofisinde yararh etkileri tespit edilmistir (109-115)

Antioksidan Etki: Degisik yontemler ile Urtica dioica’nin antioksidan
aktivitesi belirlenmistir. Toprak iistii kisimlarinin sulu ekstresi 50, 100 ve 250 pg/ml
dozlarda linoleik asit emiilsiyonunun peroksidasyonunda %39, 66 ve 98 inhibisyon
yaparken ayni sartlarda tokoferol %30 inhibisyon gdstermistir. Bunun yaninda ayni
konsantrasyonlarda siliperoksit anyon ve hidrojen peroksit radikalleri siiptiriicii etkisi
ile selasyon inhibisyonu da saptanmistir (116). Bir baska c¢alismada 1sirgan

tohumlarindan elde edilen sabit yagin CCly uygulanan ratlarda lipit peroksidasyon,
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antioksidan enzim sistemleri ve bazi karaciger enzimleri {izerine etkileri
incelenmistir. CCly ile karaciger hasar1 olusturulmus ratlarda 45 giin siireyle 2 ml/kg
intraperitoneal olarak 1sirgan yagi uygulamasi, artmis lipit peroksidasyon ve
karaciger enzim seviyesini diisiiriirken, azalmis antioksidan enzim seviyelerini de
arttrmustir (117).

Antimikrobiyal Etki: U. dioica toprakiistii kisimlarinin sulu ekstresi Gram-
pozitif ve Gram-negatif bakterilere kars1 mikonazol nitrat, amoksisilin, klavulanik
asit, ofloksasin ve netilmisin gibi kuvvetli antimikrobiyal ajanlar ile karsilastirilabilir
diizeyde antimikrobiyal aktivite gdstermistir (116).

Antiviral Etki: U. dioica Avrupa’da halk arasinda yaygin olarak ozellikle
Herpes zoster’e karsi antiviral olarak kullanilan bir ilagtir. Bu nedenle bitkinin
koklerinin HIV (Human Immunodeficiency Virus) enfeksiyonlarina kars1 da etki
gosterip gostermedigi AIDS hayvan modeli kullanilan kedilerde FIV (Feline
Immunodeficiency Virus) enfeksiyonunda arastirilmistir. Urtica dioica koklerinin
sulu ekstresi diisiik dozlarda viriisii inhibe etmektedir. Ancak yiiksek dozlarda

sitotoksik etki meydana gelmistir (118).
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2. GEREC ve YONTEM

2.1 Deney Hayvanlar ve Beslenmeleri

Calismamizda Firat Universitesi Deneysel Arastirmalar Merkezi’nden
(FUDAM) temin edilen eriskin, Spraque dawley disi siganlar kullanildi. 21°C oda
1s1sinda 12 saat 151k (7:00-19:00) ve 12 saat karanlikta (19:00—7:00) tutulan sicanlar
her giin altlar1 temizlenen kafeslerde beslendi. Yemler celik kaplarda, su cam
biberonlarda (normal ¢esme suyu) verildi. Hayvan yemleri Yem Sanayi T.A.S.
Elazig Yem Fabrikasi’'nda hazirlandi. Yemlerin terkibi asagidaki tabloda
gosterilmektedir (Tablo 6).

Tablo 7. Deney hayvanlarina verilen sican yeminin terkibi

Bugday (%) 15
Misir (%) 10
Arpa (%) 27
Kepek (%) 8
Soya (%) 29,4
Balik Unu (%) 8
Tuz (%) 0,6
Kavimix VM 23-Z (%) * 0,2
Methionin (%) 0,2
DCP (%)** 1,6

*1 graminda: 4800 IU A, 960 IU D;, 12 mg E, 0,8 mg K3, 0,8 mg By, 2,4 mg B,, 1,2 mg Bg, 0.006 mg
By, vitaminleri, 16 mg Nicotin amid, 3,2 mg Cal. D. Panth. 0.32 mg Folic acid, 0.02 mg D-Biotin, 50
mg Cholin Chloride, 20 mg Zinc Bacitracin, 32 mg Mn, 16 mg Fe, 24 mg Zn, 2 mg Cu, 0,8 mg I, 0,2
mg Co, 0.06 mg Se, 4 mg Antioksidan ve 200 mg Ca.

**04 18 fosfor, %25 kalsiyum, %0,2 flor’dan olusur.

2.2. Deney Gruplarinin Olusturulmasi ve Deneysel Uygulamalar

Firat Universitesi Hayvan Deneyleri Etik Kurulun’dan 15.01.2014 tarihli,
2014/2 say1, 25 nolu karari ile izin alindi. Deneysel ¢alismalar, toplam 24 adet sican
iizerinde gerceklestirildi (Sekil 8). Tiim sicanlar ayn1 ortamda gozetim altinda tutuldu
ve ayni standart sican yemi verilerek ad-libitum su, yiyecek alimlari saglandi. Tiim
siganlar Kontrol, Yanik Kontrol, Ankaferd ve Serum Fizyolojik (% 0.9‘luk sodyum

kloriir) olmak iizere 4 gruba ayrild;
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Sekil 8. Calisma gruplar1

2.2.1. Kontrol grubu (Grup I)

Bu grupta 6 adet sican kullanildi. 12 saat a¢ birakilmis deneklere 50 mg/kg
ketamin ve 10 mg/kg rompun kullanilarak anestezi uygulandi. Deneklerin tiras
edilmis sirtlarindan deneyin 0. Giiniinde tam kat cilt biyopsileri alindi. 0. giin alinan

biyopsilerden sonra deneklere karbondioksit gazi ile sakrifiye edildi.

2.2.2. Yanik Kontrol grubu (Grup II)

Bu grupta 6 adet sican kullanildi. 12 saat a¢ birakilmis deneklere 50 mg/kg
ketamin ve 10 mg/kg rompun kullanilarak anestezi uygulandi. Deneklerin viicut
yiizey alanlarinin %10“unu gecmeyecek sekilde 2x1 cm’lik 4 adet metal plak 30
saniye kaynar suda bekletildikten sonra deneklerin tiras edilmis (Sekil 9) sirtlarina 10
saniye basili tutularak ikinci derece yanik olusturuldu (Sekil 10). 4 adet metal plagin
her biri, deneyin 0. 7. 14. ve 21. Giinlerinde alinacak olan tam kat cilt biopsilerine 6n
hazirlik olacak sekilde diizenlendi. Viicut ylizey alaninin %10‘u hesaplanmis olan
deneklerde meydana gelecek olan toplam yanik alani, hayati risk
olusturmayacagindan, sivi resiisitasyonu yapilmadi. Analjezi saglamak amaciyla
fentanyl sitrat 0,02 mcg/kg dozunda subkutan 2x1 enjeksiyon yapildi. 0. giin yanik

olusturulduktan sonra steril gazli bez ile kapatildi. Her giin eter anestezisi altinda
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hi¢cbir madde kullanilmadan steril gazli bezle gilinliik kapali yara pansumani ve takibi
yapildi. Deneyin 0, 7,14 ve 21. giinlerinde anestezi altinda dnceden belirlenen yanik
alanlarindan tam kat cilt biyopsisi alind1 (Sekil 11, 12, 13, 14). 21. giin alman

biyopsilerden sonra deneklere karbondioksit gazi ile sakrifiye edildi.

2.2.3. Ankaferd grubu (Grup III)

Bu grupta 6 adet sigan kullanildi. 12 saat a¢ birakilmis deneklere 50 mg/kg
Ketamin ve 10mg/kg Rompun kullanilarak anestezi uygulandi. Deneklerin viicut
ylizey alanlarinin %10‘unu ge¢meyecek sekilde 2x1 cm’lik 4 adet metal plak 30
saniye kaynar suda bekletildikten sonra deneklerin tiras edilmis sirtlarma 10 saniye
basili tutularak ikinci derece yanik olusturuldu 4 adet metal plagin her biri, deneyin
0. 7. 14. ve 21. giinlerinde alinacak olan tam kat cilt biyopsilerine 6n hazirlik olacak
sekilde diizenlendi. Viicut ylizey alaninmn %10‘u hesaplanmis olan deneklerde
meydana gelecek olan toplam yanik alani, hayati risk olusturmayacagindan, sivi
resiisitasyonu yapilmadi. Analjezi saglamak amaciyla fentanyl sitrat 0,02 mcg/kg
dozunda subkutan 2x1 enjeksiyon yapildi. Her giin eter anestezisi altinda Ankaferd
yanik yarasina striildii (Sekil 15). Steril gazli bez ile kapali pansuman yapildi ve 21
glin boyunca devam edildi. Deneyin 0,7, 14 ve 21. gilinlerinde anestezi altinda
onceden belirlenen yanik alanlarindan tam kat cilt biyopsisi alind1 (Sekil 16, 17, 18).

21. giin alinan biyopsilerden sonra deneklere karbondioksit gazi ile sakrifiye edildi.

2.2.4. %0,9’luk Sodyum Kkloriir Grubu (Grup IV)

Bu grupta 6 adet sigan kullanildi. 12 saat a¢ birakilmis deneklere 50 mg/kg
ketamin ve 10 mg/kg rompun kullanilarak anestezi uygulandi. Deneklerin viicut
ylizey alanlarinin %10‘unu ge¢meyecek sekilde 2x1 cm’lik 4 adet metal plak 30
saniye kaynar suda bekletildikten sonra deneklerin tiras edilmis sirtlarma 10 saniye
basili tutularak ikinci derece yanik olusturuldu. 4 adet metal plagin her biri, deneyin
0. 7. 14. ve 21. giinlerinde alinacak olan tam kat cilt biyopsilerine 6n hazirlik olacak
sekilde diizenlendi. Viicut yilizey alaninin %10‘u hesaplanmis olan deneklerde
meydana gelecek olan toplam yanik alani, hayati risk olusturmayacagindan, sivi
resiisitasyonu yapilmadi. Analjezi saglamak amaciyla fentanyl sitrat 0,02 mcg/kg
dozunda subkutan 2x1 enjeksiyon yapildi. Her gilin eter anestezisi altinda serum

fizyolojik ile yanik yarasi 1slatilarak steril gazli bez ile kapali pansuman yapildi ve 21
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giin boyunca devam edildi. Deneyin 0, 7, 14 ve 21. giinlerinde anestezi altinda
onceden belirlenen yanik alanlarindan tam kat cilt biyopsisi alind1 (Sekil 19, 20, 21).

21. giin alinan biyopsilerden sonra deneklere karbondioksit gazi ile sakrifiye edildi.

m

nrm
Jil ‘m’fji’

/)
Y

=

Sekil 9. Ratlarin yaniga hazirlanmis hali

Sekil 10. Ratlarin yanik olusturulmus hali
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Sekil 11. Ratlarda yanik sonras1 0. giin (Biyopsi alinmis hali)

KONTROL (7.GUN)

Sekil 12. Grup I1‘deki Ratlarda yanik sonras1 7. giin (Biyopsi alinmadan 6nceki hali)
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KONTROL (14. GUN)

Sekil 13. Grup II‘deki Ratlarda yanik sonrasi 14. giin (Biyopsi alinmadan &nceki
hali)

KONTROL (21.GUN)

Sekil 14. Grup II‘deki Ratlarda yanik sonrasi 21. giin (Biyopsi alinmadan &nceki
hali)
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Sekil 15. Yanik sonrast 0. giin Grup III’deki deneklerden birine Ankaferd

uygulanmasi

ANKAFERD (7.GON)

Sekil 16. Grup IlI‘deki Ratlarda yanik sonrasi 7. giin (Biyopsi alinmadan onceki
hali)
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ANKAFERD (14.GUN)

Sekil 17. Grup IlI‘deki Ratlarda yanik sonrasi 14. giin (Biyopsi alinmadan onceki
hali)

ANKAFERD (21.GUN)

Sekil 18. Grup IlI‘deki Ratlarda yanik sonrasi 21. giin (Biyopsi alinmadan onceki
hali)
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SERUM FiZYOLOJIK (7. GUN)

Sekil 19. Grup IV‘deki Ratlarda yanik sonrasi 7. giin (Biyopsi alinmadan onceki
hali)

SERUM FizyoLojik

Sekil 20. Grup IV°deki Ratlarda yanik sonrast 14. giin (Biyopsi alinmadan dnceki
hali)
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SERUM FiZYOLOJIK (21. GUN)

Sekil 21. Grup IV°deki Ratlarda yanik sonrast 21. giin (Biyopsi alinmadan dnceki
hali)

2.3. Histolojik Degerlendirme

2.3.1. Histolojik Calisma

Her gruptan alinan tam kat cilt dokusu 6rnekleri, % 10’luk formaldehit tespit
soliisyonunda 24 saat siiresince tespit edildikten sonra musluk suyu altinda yikamaya
alindi. Musluk suyunda 24 saat yikanan dokular daha sonra rutin histolojik takip
serilerinden gegirildi (Tablo 8). Daha sonra dokular parafin bloklara gomiildii. Bu
parafin bloklardan 5-6 pm kalinliginda kesitler alindi. Kesitler Masson Trikrom ile
boyandi. Hazirlanan preparatlar aragtrma mikroskobunda (Olympus BH-2)
incelenip fotograflandi. Kontrol grubu referans alinarak degisiklikler (konjesyon,
fibroblast artis1, Inflamatuar hiicre artis1, Epitelizasyon) histopatolojik durumlarina
gore yok (0), az (1), orta (2), cok (3), siddetli (4) olarak degerlendirildi. Her bir sigan

icin skorlama yapildi ve her grup i¢in ortalama degerler saptandi (Tablo 9).
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Tablo 8. Histolojik takip serileri

Sira Islem Siiresi

1 %70 Alkol 2 saat

2 %80 Alkol 1,5 saat

3 %96 Alkol 1 30 dakika
4 %96 Alkol 11 30 dakika
5 %100 Alkol 1 30 dakika
6 %100 Alkol 1T 30 dakika
7 Alkol + Xylol 15 dakika
8 Xylol I 15 dakika
9 Xylol IT 15 dakika
10 Yumusak parafin + Xylol 45 dakika
11 Yumusak parafin 1 saat

12 Yumusak parafin + Sert parafin 1,5 saat
13 Sert parafin 3 saat

14 Gomme

Tablo 9. Histopatolojik bulgularin (konjesyon, fibroblast artisi, Iinflamatuar hiicre

artig1, Epitelizasyon) derecelendirilmesi

Derece Anlam
0 Yok
+1 Az
+2 Orta
+3 Cok
+4 Siddetli

2.3. listatistiksel Analiz

Denek takip formlar1 araciligi ile toplanan veriler, SPSS 11.5 paket programi
kullanilarak veri tabani olusturulduktan sonra elektronik ortama aktarilmis ve
istatistiksel degerlendirilmesi yapilmistir. Istatistiki anlamlilik diizeyi olarak 0,05
kullanilmstir.

Orneklem boyutunun 24 denekten olusmasi nedeni ile degiskenler normal
dagilima uymadigi i¢in istatistiksel analizlerde non-parametrik testler kullanilmistir.

Kontrol, Yanik, Izotonik ve Ankaferd gruplarmn konjesyon, fibroblast artisi,
Inflamatuar hiicre artis1 ve epitelizasyon degerlerinin karsilastirilmasmda Kruskal-

Wallis testi kullanilmis ardindan Post Hoc ikili grup karsilastirmalarinda Mann-
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Whitney U testi kullanilmistir. Kruskal-Wallis Testi sonrasinda ikili grup
karsilagtirmalarinda kullanilan Mann-Whitney U testinde Bonferroni diizeltmesi
yapilmis ve anlamlilik diizeyi 0,0125 olarak kullanilmistir (bagimsiz 4 grup oldugu
icin 0,05/4:0,0125).

Her bir grubun (Yanik, Izotonik ve Ankaferd gruplarm) konjesyon, fibroblast
artis1, Inflamatuar hiicre artis1 ve epitelizasyon degerlerinin tekrarlayan dlgiimlerinin
karsilagtirilmasinda  Friedman testi  kullamilmig ardindan post hoc ikili
karsilastirmalarida ise Wilcoxon Isaretli Siralar testi kullanilmistir. Friedman testi
sonrasinda ikili grup karsilastirmalarinda kullanilan Wilcoxon Isaretli Siralar testinde
Bonferroni diizeltmesi yapilmis ve anlamlilik diizeyi 0,0125 olarak kullanilmistir

(tekrarlayan 4 6l¢iim oldugu i¢in 0,05/4:0,0125).
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3. BULGULAR

Isik mikroskobu incelemelerinde kontrol grubunda (bir denekte konjesyonda
az artig ve inflamatuar hiicrelerde az artig goriilmesi disinda ) konjesyon, fibroblast
proliferasyonu ve inflamatuar hiicre artisinda bir degisiklik goriilmezken,
epitelizasyonun siddetli oldugu saptandi (Sekil 22). Yanik grubunun 0. giiniinde
konjesyon, fibroblast proliferasyonu, ve inflamatuar hiicre artisinda bir degisiklik
goriilmezken, yaniga bagh olarak epidermis katmaninin belirgin sekilde hasarlandigi
gozlendi (Sekil 23). Yanik grubunun 7. gliniinde siddetli inflamatuar hiicre artis1 ve
konjesyon gozlenirken tiim deneklerde fibroblast proliferasyonunda az derecede bir
artis belirlendi. Epitelizasyon ise yoktu (Sekil 26). Yanik grubunun 14. giliniinde
inflamatuar hiicre artisinda azalma goézlenirken fibroblast proliferasyonunda siddetli
artis belirgindi. Ayrica epitelizasyonda deneklerin yarisinda az yarisinda ise orta
derecede artis saptandi (Sekil 29). Yanik grubunun 21. giliniinde konjesyon ve
inflamatuar hiicre artisinda azalma gozlenirken, deneklerin yarisinda epitelizasyon
orta derecede diger yarisinda ise ¢ok artmig olarak, fibroblast proliferasyonu ise
deneklerde siddetli artmis olarak gozlendi (Sekil 32).Ankaferd grubunun 0. giiniinde
konjesyon, fibroblast proliferasyonu ve inflamatuar hiicre artisinda bir degisiklik
goriilmezken, yaniga bagh olarak epidermis katmaninin belirgin sekilde hasarlandigi
gozlendi (Sekil 24). Ankaferd grubunun 7. giiniinde deneklerin yarisinda inflamatuar
hiicre artis1 goriilmezken diger yarisinda az artis goriildii. Konjesyonda az artis
gozlenirken deneklerde fibroblast proliferasyonunda az-orta bir artis belirlendi.
epitelizasyon ise deneklerin yarisinda orta artmis, diger yarisinda ise ¢ok artmis
olarak saptandi (Sekil 27). Ankaferd grubunun 14. giiniinde inflamatuar hiicrelerde
az artis gozlenirken fibroblast proliferasyonunda deneklerin yarisinda orta derecede
diger yarisinda ise ¢ok artig belirgindi. Ayrica epitelizasyonda deneklerin yarisinda
orta diger yarisinda ise ¢ok artig saptandi (Sekil 30). Ankaferd grubunun 21.giiniinde
konjesyon ve inflamatuar hiicre az artmis olarak gdzlenmeye devam ederken,
deneklerin yarisinda epitelizasyon ¢ok artmis diger yarisinda ise siddetli artmis
olarak gozlendi. Fibroblast proliferasyonu ise deneklerin yarisinda orta derecede
artmis diger yarisinda ise ¢cok artmis olarak goézlenmeye devam etti (Sekil 33).

Izotonik grubunun 0. giiniinde konjesyon, fibroblast proliferasyonu, ve

inflamatuar hiicre artisinda bir degisiklik goriilmezken, yaniga bagl olarak epidermis
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katmanmm belirgin sekilde hasarlandig1 gézlendi (Sekil 25). izotonik grubunun 7.
giiniinde inflamatuar hiicrelerde ¢ok artis saptandi. konjesyonda deneklerin yarisinda
orta derecede artis, diger yarisinda cok artis gozlenirken, deneklerde fibroblast
proliferasyonunda ¢ok artis belirlendi. Epitelizasyonda ise orta derecede artis
belirlendi (Sekil 28). Izotonik grubunun 14. giiniinde inflamatuar hiicrelerde siddetli
derecede artis gozlenirken fibroblast proliferasyonu ¢ok artmis olarak gozlenmeye
devam etti. Ayrica epitelizasyon ¢ok artmus olarak saptandi (Sekil 31). Izotonik
grubunun 21. giiniinde konjesyonda azalma gozlenirken, inflamatuar hiicrelerde
siddetli derecede artis gozlenmeye devam etti. Epitelizasyon ve fibroblast

proliferasyonu deneklerde ¢ok artmis olarak gozlendi (Sekil 34) (Tablo 10).
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Tablo 10. Tiim deneklerin histopatolojik degerlendirilmesi

konjesyon fibroblast artisgs  Inf. Hiicre artisi Epitelizasyon

Kontrol 1 1 0 1 4
Kontrol 2 0 0 0 4
Kontrol 3 0 0 0 4
Kontrol 4 0 0 0 4
Kontrol 5 0 0 0 4
Kontrol 6 0 1 0 4
Yanik 0. Giin 1 1 0 1 0
Yanik 0. Giin 2 0 0 0 0
Yanik 0. Giin 3 0 0 0 0
Yanik 0. Giin 4 0 0 0 0
Yanik 0. Giin 5 0 0 0 0
Yanik 0. Giin 6 0 1 0 0
Yanik 7. Giin 1 3 1 3 1
Yanik 7. Giin 2 4 1 4 0
Yanik 7. Giin 3 4 1 4 0
Yanik 7. Giin 4 4 1 4 0
Yanik 7. Giin 5 4 2 4 0
Yanik 7. Giin 6 4 2 4 0
Yanik 14. Giin 1 2 4 3 1
Yanik 14. Giin 2 2 4 3 2
Yanik 14. Giin 3 3 4 3 1
Yanik 14. Giin 4 2 4 2 1
Yanik 14. Giin 5 3 4 2 2
Yanik 14. Giin 6 2 3 2 2
Yanik 21. Giin 1 1 4 1 2
Yanik 21. Giin 2 2 4 1 3
Yanik 21. Giin 3 2 4 1 3
Yanik 21. Giin 4 1 4 2 3
Yanik 21. Giin 5 1 3 2 2
Yanik 21. Giin 6 1 4 2 2
Anka 0. Giin 1 1 0 1 0
Anka 0. Giin 2 0 0 0 0
Anka 0. Giin 3 0 0 0 0
Anka 0. Giin 4 0 0 0 0
Anka 0. Giin 5 0 0 0 0
Anka 0. Giin 6 0 1 0 0
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Tablo 10. (Devam) Tiim deneklerin histopatolojik degerlendirilmesi

konjesyon fibroblast artisgs  Inf. Hiicre artisi Epitelizasyon

Anka 7. Giin 1
Anka 7. Giin 2
Anka 7. Giin 3
Anka 7. Giin 4
Anka 7. Giin 5
Anka 7. Giin 6
Anka 14. Giin 1
Anka 14. Giin 2
Anka 14. Giin 3
Anka 14. Giin 4
Anka 14. Giin 5
Anka 14. Giin 6
Anka 21. Giin 1
Anka 21. Giin 2
Anka 21. Giin 3
Anka 21. Giin 4
Anka 21. Giin 5
Anka 21. Giin 6
1Z0 0. Giin 1
iZ0 0. Giin 2
iZ0O 0. Giin 3
iZO 0. Giin 4
iZ0 0. Giin 5
iZ0 0. Giin 6
iZO 7. Giin 1
iZO 7. Giin 2
iZO 7. Giin 3
iZO 7. Giin 4
iZO 7. Giin 5
iZO 7. Giin 6
[ZO 14. Gin 1
iZO 14. Gin 2
1ZO 14. Giin 3
iZO 14. Giin 4
1ZO 14. Giin 5
1ZO 14. Giin 6
[ZO 21. Gin 1
[ZO 21. Giin 2
17O 21. Giin 3
[ZO 21. Giin 4
iZO 21. Giin 5
iZO 21. Giin 6
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Sekil 22. Kontrol grubuna ait normal goriinimlii deri dokusu. Skala bar:

50um(->).(Masson Trikrom x 400).
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50um(->).(Masson Trikrom x 400).
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"' )\ ‘ . L
Sekil 24. Ankaferd grubunda 0. Giinde siddetli epidermis hasar1 Skala bar:
50um(->).(Masson Trikrom x 400)

ey

l »

Ra ke
Sekil 25. Serum Fizyolojik grubunda 0. Giinde siddetli epidermis hasar1 Skala bar:
50um(->).(Masson Trikrom x 400)
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Sekil 27. Ankaferd grubunda 7. Giinde az sayida fibroblast ve inflamatuar hiicre,
epitelizasyonda ¢ok artig Skala bar: 50um (=). (Masson Trikrom x 400)



Sekil 28. Serum Fizyolojik grubunda 7. Giinde ¢ok sayida fibroblast ve inflamatuar
hiicre, epitelizasyonda orta derecede artis Skala bar: 50um (=). (Masson Trikrom x

AR LS SRR falas © Akl
A LR r"‘.: s v )\ B, L=50.000um
A "f’ C ! LI i { ” g h \ ' r

Sekil 29. Yanik Kontrol grubunda 14. Giinde siddetli fibroblast artisi, inflamatuar
hiicreler azalmis, epitelizasyonda az artis. Skala bar: 50um (=2). (Masson Trikrom x
400).
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Sekil 30. Ankaferd grubunda 14. Giinde c¢ok sayida fibroblast ve az sayida
inflamatuar hiicre, epitelizasyonda ¢ok artig Skala bar: 50um (=). (Masson Trikrom
x 400)
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inflamatuar hiicre artigi, epitelizasyon ¢ok artmus Skala bar: 50um (=2).(Masson
Trikrom x 400)
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Sekil 32. Yanik Kontrol grubunda 21. Giinde siddetli fibroblast artisi, inflamatuar

hiicreler azalmis, epitelizasyonda orta-¢cok artis. Skala bar: 50um(->). (Masson
Trikrom x 400)

L=50.000um

Sekil 33. Ankaferd grubunda 21. Giinde c¢ok sayida fibroblast ve inflamatuar
hiicrelerde azalis, epitelizasyonda ¢ok-siddetli artis Skala bar: 50um (=). (Masson
Trikrom x 400
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Sekil 34. Serum Fizyolojik grubunda 21. Gilinde ¢ok sayida fibroblast, siddetli
inflamatuar hiicre artist devam etmekte, epitelizasyon c¢ok artmis Skala bar:
50um(->). (Masson Trikrom x 400)

Tablo 11. Gruplarm konjesyon, fibroblast artis1, Inflamatuar hiicre artis1 ve

epitelizasyon degerleri

inflamatuar hiicre

N konjesyon fibroblast artisi Epitelizasyon
Olg¢iim artisi
Grup
giinii 1.ve 3. 1.ve 3. 1.ve 3. 1.ve 3.
n Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca
ceyrek ceyrek ceyrek ceyrek
Kontrol 6 0,00 0,00/0,25 0,00 0,00/0,25 0,00 0,00/0,25 4,00 4,00/4,00
0. glin 6 0,00 0,00/,25 0,00 0,00/0,25 0,00 0,00/0,25 0,00 0,00/0,00
Yamk 7. glin 6 4,00 3,75/4,00 1,00 1,00/2,00 4,00 3,75/4,00 0,00 0,00/0,25
a1
14.gin 6 2,00 2,00/3,00 4,00 3,75/4,00 2,50 2,00/3,00 1,50 1,00/2,00
2l.gin 6 1,00 1,00/2,00 4,00 3,75/4,00 1,50 1,00/2,00 2,50 2,00/3,00
0. glin 6 0,00 0,00/0,25 0,00 0,00/0,25 0,00 0,00/0,25 0,00 0,00/0,00
i K 7. glin 6 2,50 2,00/3,00 3,00 2,00/3,00 3,00 2,00/3,00 2,00 1,00/2,25
zotoni
14.gin 6 2,00 2,00/3,00 3,00 2,75/3,00 4,00 3,75/4,00 3,00 2,00/3,00
2l.gin 6 2,00 1,00/3,00 3,00 2,50/3,25 4,00 3,75/4,00 3,00 2,75/3,00
0. glin 6 0,00 0,00/0,25 0,00 0,00/0,25 0,00 0,00/0,25 0,00 0,00/0,00
7. glin 6 1,00 1,00/1,25 1,00 1,00/2,00 0,50 0,00/1,00 2,50 2,00/3,00
Ankaferd
14.gin 6 1,50 1,00/2,25 2,50 2,00/3,00 1,00 1,00/2,00 2,50 2,00/3,00
2l.gin 6 1,00 1,00/1,25 2,50 2,00/3,00 1,00 1,00/2,00 3,50 2,75/4,00
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Kontrol grubunun konjesyon degeri ortancasi 0,00; Yanik grubunun 0. giin, 7.
giin, 14. giin ve 21. glin konjesyon degeri ortancasi sirasiyla 0,00, 4,00, 2,00, 1,00;
Izotonik grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin konjesyon degeri ortancasi
strasiyla 0,00, 2,50, 2,00, 2,00; Ankaferd grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin
konjesyon degeri ortancasi sirasiyla 0,00, 1,00, 1,50 ve 1,00 olarak tespit edilmistir.
Kontrol grubunun fibroblast artis1 degeri ortancasi 0,00; Yanik grubunun 0. giin, 7.
gilin, 14. glin ve 21. giin fibroblast artis1 degeri ortancasi sirasiyla 0,00, 1,00, 4,00,
4,00; Izotonik grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin fibroblast artis1 degeri
ortancasi sirastyla 0,00, 3,00, 3,00, 3,00; Ankaferd grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin
ve 21. giin fibroblast artis1 degeri ortancasi sirasiyla 0,00, 1,00, 2,50 ve 2,50 olarak
tespit edilmistir.

Kontrol grubunun Inflamatuar hiicre artis1 degeri ortancasi 0,00; Yanik
grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin Inflamatuar hiicre artis1 degeri ortancasi
sirastyla 0,00, 4,00, 2,50, 1,50; Izotonik grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin
Inflamatuar hiicre artis1 degeri ortancasi sirastyla 0,00, 3,00, 4,00, 4,00; Ankaferd
grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin Inflamatuar hiicre artis1 degeri ortancasi
strasiyla 0,00, 0,50, 1,00 ve 1,00 olarak tespit edilmistir.

Kontrol grubunun epitelizasyon degeri ortancasi 4,00; Yanik grubunun 0.
glin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin epitelizasyon degeri ortancasi sirastyla 0,00, 0,00,
1,50, 2,50; Izotonik grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin epitelizasyon degeri
ortancasi sirastyla 0,00, 2,00, 3,00, 3,00; Akkaferd grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin
ve 21. giin epitelizasyon degeri ortancasi sirasiyla 0,00, 2,50, 2,50 ve 3,50 olarak
tespit edilmistir ( Tablo11).

58



Tablo 12. Gruplarin konjesyon degerlerinin karsilastirilmasi (Kruskal-Wallis Testi)

Olgiim Sira
giinii Grup n ortalamasi Ortanca 1 p
Kontrol 6 12,50 0,00
Yanik 6 12,50 0,00
) . ; ; 1
0. giin izotonik 6 12,50 0,00 0,000 000
Ankaferd 6 12,50 0,00
Kontrol 6 3.92 0,00
Yanik 6 21,25 4,00
. . ; ’ 21,187
7. glin izotonik 6 15,50 2,50 : 0,000
Ankaferd 6 9,33 1,00
Kontrol 6 3.75 0,00
Yanik 6 17,00 2,00
14. gi . : ’ 15,504 0,001
B jyotonik 6 17,00 2,00 ’
Ankaferd 6 12,25 1,50
Kontrol 6 4.42 0,00
Yanik 6 14,33 1,00
21. gii . ’ ’ 14,395 0,002
B iy otonik 6 18.33 2,00 ’
Ankaferd 6 12,92 1,00

Gruplarm 0. giin konjesyon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edilememistir (p>0.05).

Gruplarmin 7. gilin, 14. gin ve 21. giin konjesyon degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (p<0,05).

Kontrol grubunun konjesyon degeri sira ortalamasi 3,92 ortancasi 0,00 iken 7.
giin Yanik grubunun konjesyon degeri sira ortalamasi 21,25 ortancasi 4,00, Izotonik
grubunun konjesyon degeri sira ortalamasi 15,50 ortancasi 2,50, Ankaferd grubunu
konjesyon degeri sira ortalamasi 9,33 ortancasi 1,00 olarak tespit edilmistir.

Kontrol grubunun konjesyon degeri sira ortalamasi 3,75 ortancasi 0,00 iken
14. glin Yanik grubunun konjesyon degeri sira ortalamasi 17,00 ortancasi1 2,00,
Izotonik grubunun konjesyon degeri sira ortalamas1 17,00 ortancasi 2,00, Ankaferd
grubunu konjesyon degeri sira ortalamasi 12,25 ortancast 1,50 olarak tespit
edilmistir.

Kontrol grubunun konjesyon degeri sira ortalamasi 4,42 ortancasi 0,00 iken
21. giin Yanik grubunun konjesyon degeri sira ortalamasi 14,43 ortancasi 1,00,
Izotonik grubunun konjesyon degeri sira ortalamasi 18,33 ortancasi 2,00, Ankaferd

grubunu konjesyon degeri sira ortalamasi 12,92 ortancasi 1 olarak tespit edilmistir.
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Gruplarinin 7. giin, 14. giin ve 21. giin konjesyon degerleri arasinda gozlenen farkin
kaynagini tespit etmek tlizere Mann-Whitney U testi ile ikili grup karsilastirmalari
asagida yapilmistir (Tablo12).

Tablo 13. Gruplarin 7. giin konjesyon degerlerinin ikili karsilagtirilmasi (Mann-

Whitney U Testi)

Gruplar U p

Kontrol-Yanik 0,000 0,002
Kontrol-izotonik 0,000 0,002
Kontrol-Ankaferd 2,500 0,006
Yanik-Izotonik 1,500 0,005
Yanik-Ankaferd 0,000 0,002
Izotonik-Ankaferd 1,500 0,005

Kontrol-Yanik, Kontrol-izotonik, Kontrol-Ankaferd, Yanik-izotonik, Yanik-
Ankaferd ve Izotonik-Ankaferd gruplarnin 7. giin konjesyon degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (p<<0,0125) (Tablo13).

Tablo 14. Gruplarin 14. giin konjesyon degerlerinin ikili karsilastirilmas1 (Mann-

Whitney U Testi)

Gruplar U p
Kontrol-Yanik 0,000 0,002
Kontrol-izotonik 0,000 0,002
Kontrol-Ankaferd 1,500 0,005
Yanik-izotonik 18,000 1,000
Yanik-Ankaferd 9,000 0,118
izotonik-Ankaferd 9,000 0,118

Kontrol-Yanik, Kontrol-izotonik, Kontrol-Ankaferd gruplarinin 14. giin
konjesyon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilirken
(p<0,0125); Yanik-izotonik, Yanik-Ankaferd ve Izotonik-Ankaferd gruplarmin 14.
glin konjesyon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilememistir (p>0,0125) (Tablo14).

Tablo 15. Gruplarin 21. giin konjesyon degerlerinin ikili karsilastirilmas1 (Mann-

Whitney U Testi)

Gruplar U p

Kontrol-Yanik 2,000 0,006
Kontrol-izotonik 1,000 0,004
Kontrol-Ankaferd 2,500 0,006
Yanik-izotonik 10,000 0,162
Yanik-Ankaferd 15,000 0,523
zotonik-Ankaferd 8,000 0,071
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Kontrol-Yanik, Kontrol-izotonik, Kontrol-Ankaferd gruplarinin 21. giin
konjesyon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilirken
(p<0,0125); Yanik-izotonik, Yanik-Ankaferd ve Izotonik-Ankaferd gruplarmin 21.
glin konjesyon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilememistir (p>0,0125) (Tablo15).

Tablo 16. Gruplarin fibroblast artis degerlerinin karsilastirilmast (Kruskal-Wallis
Testi)

Olgiim

giinii Sira Ortanca 1 p
Grup n ortalamasi
Kontrol 6 12,50 0,00
Yanik

0. gin an1 6 12,50 0,00 0,000 1,000
izotonik 6 12,50 0,00
Ankaferd 6 12,50 0,00
Kontrol 6 4,17 0,00

7. giin Yanik 6 12,50 1,00 18,125 0,000
izotonik 6 20,83 3,00
Ankaferd 6 12,50 1,00
Kontrol 6 3,50 0,00
Yanik

14. giin ani 6 20,83 4,00 19,827 0,000
izotonik 6 13,92 3,00
Ankaferd 6 11,75 2,50
Kontrol 6 3,58 0,00
Yanik

21, giin ant 6 20,33 4,00 18,535 0,000
izotonik 6 14,33 3,00
Ankaferd 6 11,75 2,50

Gruplarm 0. giin fibroblast artis degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik tespit edilememistir (p>0.05).

Gruplarinin 7. giin, 14. giin ve 21. giin fibroblast artis degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (p<0,05).

Kontrol grubunun fibroblast artis degeri sira ortalamasi 4,17 ortancasi 0,00
iken 7. giin Yanik grubunun fibroblast artis degeri swra ortalamasi 12,50 ortancasi
1,00, Izotonik grubunun fibroblast artis degeri sira ortalamas1 20,83 ortancasi 3,00,
Ankaferd grubunu fibroblast artis degeri sira ortalamasi 12,50 ortancasi 1,00 olarak
tespit edilmistir.

Kontrol grubunun fibroblast artis degeri sira ortalamasi 3,50 ortancasi 0,00

iken 14. giin Yanik grubunun fibroblast artis degeri sira ortalamasi 20,83 ortancasi
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4,00, Izotonik grubunun fibroblast artis degeri sira ortalamas1 13,92 ortancasi 3,00,
Ankaferd grubunu fibroblast artis degeri sira ortalamasi 11,75 ortancasi 2,50 olarak
tespit edilmistir.

Kontrol grubunun fibroblast artis degeri swra ortalamasi 3,58 ortancast 0,0
iken 21. giin Yanik grubunun fibroblast artis degeri sira ortalamasi 20,33 ortancasi
4,00, Izotonik grubunun fibroblast artis degeri sira ortalamas1 14,33 ortancasi 3,00,
Ankaferd grubunu fibroblast artis degeri sira ortalamasi 11,75 ortancast 2,50 olarak
tespit edilmistir (Tablo16).

Gruplarmin 7. giin, 14. giin ve 21. giin fibroblast artis degerleri arasinda
gozlenen farkin kaynagini tespit etmek iizere Mann-Whitney U testi ile ikili grup
karsilagtirmalar1 asagida yapilmistir.

Tablo 17. Gruplarin 7. giin fibroblast artis degerlerinin ikili karsilastirilmas: (Mann-
Whitney U Testi)

Gruplar U p

Kontrol-Yanik 2,000 0,006
Kontrol-izotonik 0,000 0,002
Kontrol-Ankaferd 2,000 0,006
Yanik-Izotonik 2,000 0,007
Yanik-Ankaferd 18,000 1,000
Izotonik-Ankaferd 2,000 0,007

Kontrol-Yanik, Kontrol-izotonik, Kontrol-Ankaferd, Yanik-izotonik ve
Izotonik-Ankaferd gruplarinin 7. giin fibroblast artis degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilirken (p<0,0125); Yanik-Ankaferd gruplarmin 7.
giin fibroblast artis degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilememistir (p>0,0125) (Tablo 17).

Tablo 18. Gruplarin 14. giin fibroblast artis degerlerinin ikili karsilastirilmasi
(Mann-Whitney U Testi)

Gruplar U p

Kontrol-Yanik 0,000 0,002
Kontrol-izotonik 0,000 0,002
Kontrol-Ankaferd 0,000 0,002
Yanik-Izotonik 2,500 0,006
Yanik-Ankaferd 1,500 0,005
Izotonik-Ankaferd 12,000 0,241
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Kontrol-Yanik, Kontrol-izotonik, Kontrol-Ankaferd, Yanik-izotonik ve
Yanik-Ankaferd gruplarmin 14. giin fibroblast artis degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilirken (p<0,0125); Izotonik-Ankaferd gruplarmin
14. giin fibroblast artis degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik
tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo 18).

Tablo 19. Gruplarin 21. giin fibroblast artis degerlerinin ikili karsilastirilmasi
(Mann-Whitney U Testi)

Gruplar U p

Kontrol-Yanik 0,000 0,002
Kontrol-izotonik 0,500 0,003
Kontrol-Ankaferd 0,000 0,002
Yanik-izotonik 5,500 0,026
Yanik-Ankaferd 1,500 0,005
izotonik-Ankaferd 12,000 0,280

Kontrol-Yanik, Kontrol-izotonik, Kontrol-Ankaferd ve Yanik-Ankaferd
gruplarmin 21. giin fibroblast artis degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilk tespit edilirken (p<0,0125); Yanik-izotonik ve Izotonik-Ankaferd
gruplarmin 21. giin fibroblast artis degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo 19).

Tablo 20. Gruplarin Inflamatuar hiicre artis degerlerinin karsilastiriimas1 (Kruskal-

Wallis Testi)

Olgiim Sira

giinii Grup n ortalamasi Ortanca r p
Kontrol 6 12,50 0,00

0. giin Yanik 6 12,50 0,00
izotonik 6 12,50 0,00 0,000 1,000
Ankaferd 6 12,50 0,00
Kontrol 6 5,50 0,00

7. glin Yanik 6 21,17 4,00
. 20,42
Izotonik 6 15,83 3,00 0,426 0,000
Ankaferd 6 7,50 0,50
Kontrol 6 3,83 0,00

14. giin Yanik 6 15,25 2,50
izotonik 6 21,25 4,00 20,889 0,000
Ankaferd 6 9,67 1,00
Kontrol 6 4,08 0,00

21. giin Yanik 6 12,75 1,50
. 1
Izotonik 6 21,50 4,00 9,535 0,000
Ankaferd 6 11,67 1,00
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Gruplarm 0. giin Inflamatuar hiicre artis degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik tespit edilememistir (p>0.05).

Gruplarmnin 7. giin, 14. giin ve 21. giin Inflamatuar hiicre artis degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (p<0,05).

Kontrol grubunun inflamatuar hiicre artis degeri sira ortalamasi 5,50 ortancas1
0,00 iken 7. giin Yanik grubunun Inflamatuar hiicre artis degeri sira ortalamas1 21,17
ortancasi 4,00, Izotonik grubunun Inflamatuar hiicre artis degeri sira ortalamas1 15,83
ortancasi 3,00, Ankaferd grubunu Inflamatuar hiicre artis degeri sira ortalamasi 7,50
ortancasi 0,50 olarak tespit edilmistir.

Kontrol grubunun Inflamatuar hiicre artis degeri sira ortalamasi 3,83 ortancasi
0,00 iken 14. giin Yamk grubunun Inflamatuar hiicre artis degeri sira ortalamasi
15,25 ortancas1 2,50, izotonik grubunun Inflamatuar hiicre artis degeri sira ortalamasi
21,25 ortancasi 4,00, Ankaferd grubunu inflamatuar hiicre artis degeri sira ortalamasi
9,67 ortancasi 1,00 olarak tespit edilmistir.

Kontrol grubunun Inflamatuar hiicre artis degeri sira ortalamasi 4,08 ortancasi
0,00 iken 21. giin Yanik grubunun Inflamatuar hiicre artis degeri sira ortalamasi
12,75 ortancasi 1,50, izotonik grubunun Inflamatuar hiicre artis degeri sira ortalamasi
21,50 ortancas1 4,00, Ankaferd grubunu inflamatuar hiicre artis degeri sira ortalamasi
11,7 ortancasi 1,00 olarak tespit edilmistir.

Gruplarmnin 7. giin, 14. giin ve 21. giin Inflamatuar hiicre artis degerleri
arasinda gozlenen farkin kaynagini tespit etmek iizere Mann-Whitney U testi ile ikili
grup karsilastirmalar1 asagida yapilmistir (Tablo 20).

Tablo 21. Gruplarm 7. giin inflamatuar hiicre artis degerlerinin ikili karsilastiriimasi

(Mann-Whitney U Testi)

Gruplar U p

Kontrol-Yanik 0,000 0,002
Kontrol-izotonik 0,000 0,002
Kontrol-Ankaferd 12,000 0,241
Yanik-Izotonik 2,000 0,006
Yanik-Ankaferd 0,000 0,002
Izotonik-Ankaferd 0,000 0,003

Kontrol-Yanik, Kontrol-izotonik, Yanik-izotonik, Yanik-Ankaferd ve
Izotonik-Ankaferd gruplarmin 7. giin inflamatuar hiicre artis degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilirken (p<0,0125); Kontrol-Ankaferd
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gruplarmin 7. giin Inflamatuar hiicre artis degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo 21).
Tablo 22. Gruplarm 14. giin Inflamatuar hiicre artis degerlerinin ikili

karsilastirilmas1 (Mann-Whitney U Testi)

Gruplar U p

Kontrol-Yanik 0,000 0,002
Kontrol-izotonik 0,000 0,002
Kontrol-Ankaferd 2,000 0,006
Yanik-Izotonik 1,500 0,005
Yanik-Ankaferd 3,000 0,011
Izotonik-Ankaferd 0,000 0,002

Kontrol-Yanik, Kontrol-izotonik, Kontrol-Ankaferd, Yanik-izotonik, Yanik-
Ankaferd ve Izotonik-Ankaferd gruplarinm 14. giin Inflamatuar hiicre artis degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (p<<0,0125) (Tablo
22).

Tablo 23. Gruplarm 21. giin Inflamatuar hiicre artis degerlerinin ikili

karsilastirilmas1 (Mann-Whitney U Testi)

Gruplar U p

Kontrol-Yanik 1,500 0,005
Kontrol-Izotonik 0,000 0,002
Kontrol-Ankaferd 2,000 0,006
Yanik-Izotonik 0,000 0,002
Yanik-Ankaferd 15,000 0,575
Izotonik-Ankaferd 0,000 0,002

Kontrol-Yanik, Kontrol-izotonik, Kontrol-Ankaferd, Yanik-izotonik ve
Izotonik-Ankaferd gruplarmnm 21. giin Inflamatuar hiicre artis degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farkhilik tespit edilirken (p<0,0125); Yanik-Ankaferd
gruplarmin 21. giin Inflamatuar hiicre artis degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo 23).
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Tablo 24. Gruplarin epitelizasyon degerlerinin karsilastirilmas1 (Kruskal-Wallis
Testi)

Olgiim Sira
giinii Grup n ortalamasi Ortanca 1 p
Kontrol 6 21,50 4,00
Yanik 6 9,50 0,00
. gl . ’ ’ 23,000
0-gin i stonik 6 9,50 0,00 0,000
Ankaferd 6 9,50 0,00
Kontrol 6 21,50 4,00
7. giin Yanik 6 3,67 0,00
. 20,61
Izotonik 6 10,83 2,00 0,619 0,000
Ankaferd 6 14,00 2,50
Kontrol 6 21,50 4,00
Yanik 6 4,75 1,50
i , ’ ’ 18,559
14 gin - tonik 6 12,50 3,00 ’ 0,000
Ankaferd 6 11,25 2,50
Kontrol 6 20,00 4,00
Yanik 6 6,75 2,50
.ol . ’ ’ 14,129
2lglin - stonik 6 9,25 3,00 0,003
Ankaferd 6 14,00 3,50

Gruplarmin 0. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin epitelizasyon degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (p<0,05).

Kontrol grubunun epitelizasyon degeri sira ortalamasi 21,50 ortancas1 4,00
iken 0. giin Yanik grubunun epitelizasyon degeri sira ortalamast 9,50 ortancasi 0,00,
Izotonik grubunun epitelizasyon degeri sira ortalamasi 9,50 ortancas1 0,00, Ankaferd
grubunu epitelizasyon degeri swra ortalamast 9,50 ortancast 0,00 olarak tespit
edilmistir.

Kontrol grubunun epitelizasyon degeri sira ortalamasi 21,50 ortancas1 4,00
iken 7. giin Yanik grubunun epitelizasyon degeri sira ortalamasi 3,67 ortancasi 0,00,
Izotonik grubunun epitelizasyon degeri sira ortalamas: 10,83 ortancas1 2,00,
Ankaferd grubunu epitelizasyon degeri sira ortalamasi 14,00 ortancasi 2,50 olarak
tespit edilmistir.

Kontrol grubunun epitelizasyon degeri sira ortalamasi 21,50 ortancas1 4,00
iken 14. giin Yanik grubunun epitelizasyon degeri sira ortalamasi1 4,75 ortancasi 1,50,
Izotonik grubunun epitelizasyon degeri smra ortalamas: 12,50 ortancas1 3,00,
Ankaferd grubunu epitelizasyon degeri swra ortalamasi 11,25 ortancasi 2,50 olarak

tespit edilmistir.
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Kontrol grubunun epitelizasyon degeri sira ortalamasi 20,00 ortancasi 4,00
iken 21. giin Yanik grubunun epitelizasyon degeri sira ortalamasi 6,75 ortancasi 2,50,
Izotonik grubunun epitelizasyon degeri sira ortalamasi 9,25 ortancasi 3,00, Ankaferd
grubunu epitelizasyon degeri sira ortalamasi 14,00 ortancasi 3,50 olarak tespit
edilmistir (Tablo 24).
Tablo 25. Gruplarm 0. giin epitelizasyon degerlerinin ikili karsilastirilmasi (Mann-

Whitney U Testi)

Gruplar U p

Kontrol-Yanik 0,000 0,001
Kontrol-izotonik 0,000 0,001
Kontrol-Ankaferd 0,000 0,001
Yanik-izotonik 18,000 1,000
Yanik-Ankaferd 18,000 1,000
izotonik-Ankaferd 18,000 1,000

Kontrol-Yanik, Kontrol-izotonik, Kontrol-Ankaferd gruplarinm 0. giin
epitelizasyon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilirken (p<0,0125); Yanik-Izotonik, Yanik-Ankaferd ve Izotonik-Ankaferd
gruplarmin 0. giin epitelizasyon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo24).

Tablo 26. Gruplarin 7. giin epitelizasyon degerlerinin ikili karsilastirilmas1 (Mann-

Whitney U Testi)

Gruplar U p

Kontrol-Yanik 0,000 0,001
Kontrol-izotonik 0,000 0,002
Kontrol-Ankaferd 0,000 0,002
Yanik-Izotonik 1,000 0,004
Yanik-Ankaferd 0,000 0,002
izotonik-Ankaferd 9,000 0,116

Kontrol-Yanik, Kontrol-izotonik, Kontrol-Ankaferd, Yanik-izotonik ve
Yanik-Ankaferd gruplarmin 7. giin epitelizasyon degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilirken (p<0,0125); Izotonik-Ankaferd gruplarmin
7. glin epitelizasyon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilememistir (p>0,0125) (Tablo 26).
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Tablo 27. Gruplarin 14. giin epitelizasyon degerlerinin ikili karsilastirilmas: (Mann-

Whitney U Testi)

Gruplar U p

Kontrol-Yanik 0,000 0,002
Kontrol-izotonik 0,000 0,002
Kontrol-Ankaferd 0,000 0,002
Yanik-Izotonik 3,000 0,011
Yanik-Ankaferd 4,500 0,019
izotonik-Ankaferd 15,000 0,575

Kontrol-Yanik,  Kontrol-izotonik, = Kontrol-Ankaferd, = Yanik-Izotonik
gruplarmin 14. giin epitelizasyon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edilirken (p<0,0125); Yanik-Ankaferd ve Izotonik-Ankaferd
gruplarmin 14. giin epitelizasyon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo 27).

Tablo 28. Gruplarmn 21. giin epitelizasyon degerlerinin ikili karsilagtirilmasi (Mann-

Whitney U Testi)

Gruplar U p

Kontrol-Yanik 0,000 0,002
Kontrol-izotonik 0,000 0,001
Kontrol-Ankaferd 9,000 0,058
Yanik-Izotonik 12,000 0,241
Yanik-Ankaferd 7,500 0,073
zotonik-Ankaferd 10,500 0,176

Kontrol-Yanik ve Kontrol-Izotonik gruplarmin 21. giin epitelizasyon
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilirken (p<0,0125);
Kontrol-Ankaferd, Yanik-Izotonik, Yanik-Ankaferd ve Izotonik-Ankaferd
gruplarmin 21. giin epitelizasyon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo 27).

68



Tablo 29. Yanik grubunda konjesyon 0., 7.,

karsilastirilmasi (Friedman Testi)

14. ve 21. gin degerlerinin

Olciim Sira
giinii n ortalamasi Ortanca xz p
0. glin 6 1,08 0,00
7. glin 6 4,00 4,00

17,431 0,001
14. gilin 6 2,92 2,00
21. giin 6 2,00 1,00

Yanik grubunun konjeyson degerleri 0. giin swra ortalamasi 1,08 ortancasi

0,00, 7. giin sira ortalamas1 4,00 ortancasi1 4,00, 14. giin sira ortalamasi1 2,92 ortancasi

2,00 ve 21. giin swra ortalamasi1 2,00 ortancast 1,00 olarak tespit edilmis ve

tekrarlanan 6l¢lim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmistir (p<0,05).

Yanik grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin konjesyon degerleri

arasinda gdzlenen farkin kaynagmi tespit etmek iizere Wilcoxon Isaretli Siralar testi

ile ikili grup karsilastirmalar1 asagida yapilmistir (Tablo 29).

Tablo 30. Yanik grubunda konjesyon degerlerinin ikili karsilastirilmasi (Wilcoxon

Isaretli Siralar Testi)

Sira
n ortalamasi z p
Negatif sira 0 0,00
0. giin-7. giin Pozitif sira 6 3,50 2,333 0,020
Esit 0
Negatif sira 0 0,00
0. giin-14. glin Pozitif sira 6 3,50 2,232 0,026
Esit 0
Negatif sira 0 0,00
0. glin-21. glin Pozitif sira 5 3,00 2,070 0,038
Esit 1
Negatif sira 6 3,50
7. giin-14. giin Pozitif sira 0 0,00 2,251 0,024
Esit 0
Negatif sira 6 3,50
7. giin-21. giin Pozitif sira 0 0,00 2,251 0,024
Esit 0
Negatif sira 5 3,00
14. giin-21. giin ~ Pozitif sira 0 0,00 2,121 0,034
Esit 1
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Yanik grubunun 0. giin-7. giin, 0. giin-14. giin, 0. giin-21. giin, 7. giin-14.

glin, 7. giin-21. glin ve 14. giin-21. giin konjesyon degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo 30).

Tablo 31. Izotonik grubunda konjesyon 0., 7., 14. ve 21. giin degerlerinin

karsilastirilmasi (Friedman Testi)

Olciim Sira
giinii n ortalamasi Ortanca xz p
0. glin 6 1,08 0,00
7. glin 6 3,33 2,50

14,932
14. gilin 6 3,08 2,00 93 0,002
21. giin 6 2,50 2,00

Izotonik grubunun konjeyson degerleri 0. giin sira ortalamasi 1,08 ortancasi

0,00, 7. giin sira ortalamas1 3,33 ortancasi 2,50, 14. giin sira ortalamasi 3,08 ortancasi

2,00 ve 21. giin swra ortalamasi 2,50 ortancast 2,00 olarak tespit edilmis ve

tekrarlanan o6lglim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmistir (p<0,05).

Izotonik grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin konjesyon degerleri

arasinda gdzlenen farkin kaynagimi tespit etmek iizere Wilcoxon Isaretli Siralar testi

ile ikili grup karsilastirmalar1 asagida yapilmistir (Tablo 31).

Tablo 32. Izotonik grubunda konjesyon degerlerinin ikili karsilastirilmas1 (Wilcoxon

Isaretli Siralar Testi)

Sira
n ortalamasi z p
Negatif sira 0 0,00
0. giin-7. giin Pozitif sira 6 3,50 2,232 0,026
Esit 0
Negatif sira 0 0,00
0. giin-14. giin Pozitif sira 6 3,50 2,232 0,026
Esit 0
Negatif sira 0 0,00
0. glin-21. glin Pozitif sira 5 3,00 2,041 0,041
Esit 1
Negatif sira 1 1,00
7. giin-14. giin Pozitif sira 0 0,00 1,000 0,317
Esit 5
Negatif sira 3 2,00
7. giin-21. giin Pozitif sira 0 0,00 1,732 0,083
Esit 3
Negatif sira 2 1,50
14. giin-21. giin Pozitif sira 0 0,00 1,414 0,157
Esit 4
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Izotonik grubunun 0. giin-7. giin, 0. giin-14. giin, 0. giin-21. giin, 7. giin-14.

glin, 7. giin-21. glin ve 14. giin-21. giin konjesyon degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo 32).

Tablo 33. Ankaferd grubunda konjesyon 0., 7., 14. ve 21. giin degerlerinin

karsilastirilmasi (Friedman Testi)

Ol¢iim Sira

giinii n ortalamasi Ortanca r p
0. giin 6 1,25 0,00

7. glin 6 2,75 1,00

14. giin 6 3,25 1,50 11,571 0,009
21. giin 6 2,75 1,00

Ankaferd grubunun konjeyson degerleri 0. giin sira ortalamasi 1,25 ortancasi

0,00, 7. giin sira ortalamas1 2,75 ortancasi 1,00, 14. giin sira ortalamasi 3,25 ortancasi

1,50 ve 21. giin sira ortalamasi 2,75 ortancasi 1,00 olarak tespit edilmis ve

tekrarlanan 6lglim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmistir (p<0,05) (Tablo 33).

Ankaferd grubunun 0. giin, 7. giin, 14. glin ve 21. glin konjesyon degerleri

arasinda gdzlenen farkin kaynagmi tespit etmek iizere Wilcoxon Isaretli Siralar testi

ile ikili grup karsilastirmalar1 asagida yapilmastir.

Tablo 34. Ankaferd grubunda konjesyon degerlerinin ikili karsilastirilmasi

(Wilcoxon Isaretli Siralar Testi)

Sira
n ortalamasi z p
Negatif sira 0 0,00
0. giin-7. giin Pozitif sira 5 3,00 2,121 0,034
Esit 1
Negatif sira 0 0,00
0. giin-14. glin ~ Pozitif sira 5 3,00 2,041 0,041
Esit 1
Negatif sira 0 0,00
0. glin-21. giin Pozitif sira 5 3,00 2,121 0,034
Esit 1
Negatif sira 1 2,00
7. glin-14. giin Pozitif sira 3 2,67 1,134 0,257
Esit 2
Negatif sira 0 0,00
7. gin-21. giin  Pozitif sira 0 0,00 0,000 1,000
Esit 6
Negatif sira 3 2,67
14. giin-21. giin ~ Pozitif sira 1 2,00 1,134 0,257
Esit 2
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Ankaferd grubunun 0. giin-7. giin, 0. giin-14. giin, 0. glin-21. giin, 7. giin-14.

glin, 7. giin-21. glin ve 14. giin-21. giin konjesyon degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo 34).

Tablo 35. Yanik grubunda fibroblast artist 0., 7., 14. ve 21. giin degerlerinin

karsilastirilmasi (Friedman Testi)

Olgiim Sira

giinii n ortalamasi Ortanca r p
0. giin 6 1,00 0,00

7. glin 6 2,00 1,00

14. giin 6 3,50 4,00 17,357 0,001
21. giin 6 3,50 4,00

Yanik grubunun fibroblast artis1 degerleri 0. glin swra ortalamasi 1,00

ortancasi 0,00, 7. giin sira ortalamasi 2,00 ortancasi 1,00, 14. giin sira ortalamas1 3,50

ortancas1 4,00 ve 21. giin sira ortalamasi 3,50 ortancas1 4,00 olarak tespit edilmis ve

tekrarlanan o6l¢lim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmistir (p<0,05).

Yanik grubunun 0. giin, 7. glin, 14. giin ve 21. giin fibroblast artis1 degerleri

arasinda gdzlenen farkin kaynagmi tespit etmek iizere Wilcoxon Isaretli Siralar testi

ile ikili grup karsilastirmalar1 asagida yapilmistir (Tablo 35).

Tablo 36. Yanik grubunda fibroblast artisi degerlerinin ikili karsilastirilmasi

(Wilcoxon Isaretli Siralar Testi)

Sira
n ortalamasi z p
0. giin-7. giin Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,333 0,020
Esit 0
0. glin-14. glin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,333 0,020
Esit 0
0. glin-21. glin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,271 0,023
Esit 0
7. giin-14. giin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,264 0,024
Esit 0
7. gin-21. giin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,264 0,024
Esit 0
14. giin-21. giin  Negatif sira 1 1,50
Pozitif sira 1 1,50 0,000 1,000
Esit 4
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Yanik grubunun 0. giin-7. giin, 0. giin-14. giin, 0. giin-21. giin, 7. giin-14.
glin, 7. glin-21. giin ve 14. giin-21. giin fibroblast artis1 degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo 36).

Tablo 37. Izotonik grubunda fibroblast artis1 0., 7., 14. ve 21. giin degerlerinin

karsilagtirilmasi (Friedman Testi)

Olgiim Sira
giinii n ortalamasi Ortanca r p
0. giin 6 1,08 0,00
7. glin 6 2,83 3,00

13,295 0,004
14. giin 6 3,08 3,00
21. giin 6 3,00 3,00

Izotonik grubunun fibroblast artis1 degerleri 0. giin sira ortalamasi 1,08
ortancasi 0,00, 7. giin sira ortalamasi1 2,83 ortancasi 3,00, 14. giin sira ortalamas1 3,08
ortancasi 3,00 ve 21. giin sira ortalamasi 3,00 ortancas1 3,00 olarak tespit edilmis ve
tekrarlanan 6l¢lim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilmistir (p<0,05) (Tablo 37).

Izotonik grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin fibroblast artis1 degerleri
arasinda gdzlenen farkin kaynagimi tespit etmek iizere Wilcoxon Isaretli Siralar testi
ile ikili grup karsilastirmalar1 asagida yapilmastir.

Tablo 38. izotonik grubunda fibroblast artis1 degerlerinin ikili karsilastiriimasi

(Wilcoxon Isaretli Siralar Testi)

Sira
n ortalamasi z p
Negatif sira 0 0,00
0. giin-7. giin Pozitif sira 6 3,50 2,264 0,024
Esit 0
Negatif sira 0 0,00
0. giin-14. giin Pozitif sira 6 3,50 2,333 0,020
Esit 0
Negatif sira 0 0,00
0. glin-21. giin Pozitif sira 5 3,00 2,121 0,034
Esit 1
Negatif sira 0 0,00
7. glin-14. giin Pozitif sira 1 1,00 1,000 0,317
Esit 5
Negatif sira 1 2,00
7. glin-21. giin Pozitif sira 2 2,00 0,577 0,564
Esit 3
Negatif sira 1 1,50
14. giin-21. giin  Pozitif sira 1 1,50 0,000 1,000
Esit 4

73



Izotonik grubunun 0. giin-7. giin, 0. giin-14. giin, 0. giin-21. giin, 7. giin-14.
giin, 7. glin-21. giin ve 14. giin-21. giin fibroblast artis1 degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo 38).

Tablo 39. Ankaferd grubunda fibroblast artis1 0., 7., 14. ve 21. giin degerlerinin

karsilastirilmasi (Friedman Testi)

Ol¢iim Sira

giinii n ortalamasi Ortanca r p
0. giin 6 1,00 0,00

7. glin 6 2,00 1,00

14. giin 6 3,50 2,50 18,000 0,000
21. giin 6 3,50 2,50

Ankaferd grubunun fibroblast artis1 degerleri 0. giin swra ortalamasi 1,00
ortancasi 0,00, 7. giin sira ortalamasi 2,00 ortancasi 1,00, 14. giin sira ortalamasi 3,50
ortancasi 2,50 ve 21. giin sira ortalamasi 3,50 ortancas1 2,50 olarak tespit edilmis ve
tekrarlanan 6lglim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilmistir (p<0,05) (Tablo 39).

Ankaferd grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin fibroblast artisi
degerleri arasinda gdzlenen farkin kaynagini tespit etmek iizere Wilcoxon Isaretli
Srralar testi ile ikili grup karsilastirmalari asagida yapilmistir.

Tablo 40. Ankaferd grubunda fibroblast artis1 degerlerinin ikili karsilastirilmasi

(Wilcoxon Isaretli Siralar Testi)

Sira
n ortalamasi z p
0. giin-7. giin Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,333 0,020
Esit 0
0. glin-14. glin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,271 0,023
Esit 0
0. glin-21. glin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,271 0,023
Esit 0
7. giin-14. giin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,333 0,020
Esit 0
7. gin-21. giin  Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,333 0,020
Esit 0
14. giin-21. giin  Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 0 0,00 0,000 1,000
Esit 6
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Ankaferd grubunun 0. giin-7. giin, 0. giin-14. giin, 0. glin-21. giin, 7. giin-14.

giin, 7. glin-21. giin ve 14. giin-21. giin fibroblast artis1 degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo 40).

Tablo 41. Yanik grubunda Inflamatuar hiicre artis1 0., 7., 14. ve 21. giin degerlerinin

karsilastirilmasi (Friedman Testi)

Olgiim Sira
giinii n ortalamasi Ortanca r p
0. giin 6 1,08 0,00
7. glin 6 3,92 4,00

16,636 0,001
14. giin 6 2,83 2,50
21. giin 6 2,17 1,50

Yanik grubunun Inflamatuar hiicre artis1 degerleri 0. giin sira ortalamasi 1,08

ortancasi 0,00, 7. giin sira ortalamasi 3,92 ortancasi 4,00, 14. giin sira ortalamas1 2,83

ortancasi 2,50 ve 21. giin sira ortalamasi 2,17 ortancas1 1,50 olarak tespit edilmis ve

tekrarlanan 6lglim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmistir (p<0,05) (Tablo 41).

Yanik grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin Inflamatuar hiicre artis1

degerleri arasinda gdzlenen farkin kaynagini tespit etmek iizere Wilcoxon Isaretli

Srralar testi ile ikili grup karsilastirmalar1 asagida yapilmistir.

Tablo 42. Yanik grubunda Inflamatuar hiicre artis1 degerlerinin ikili karsilastiriimasi

(Wilcoxon Isaretli Siralar Testi)

Sira
n ortalamasi z p
0. giin-7. giin Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,333 0,020
Esit 0
0. glin-14. glin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,271 0,023
Esit 0
0. glin-21. glin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 5 3,00 2,070 0,038
Esit 1
7. giin-14. giin ~ Negatif sira 5 3,00
Pozitif sira 0 0,00 2,070 0,038
Esit 1
7. gin-21. giin  Negatif sira 6 3,50
Pozitif sira 0 0,00 2,271 0,023
Esit 0
14. giin-21. giin  Negatif sira 3 2,00
Pozitif sira 0 0,00 1,732 0,083
Esit 3
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Yanik grubunun 0. giin-7. giin, 0. giin-14. giin, 0. giin-21. giin, 7. giin-14.
giin, 7. giin-21. giin ve 14. giin-21. giin Inflamatuar hiicre artis1 degerleri arasmda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) ( Tablo 42).
Tablo 43. Izotonik grubunda Inflamatuar hiicre artist 0., 7., 14. ve 21. giin

degerlerinin karsilastirilmasi (Friedman Testi)

Olciim Sira

giinii n ortalamasi Ortanca xz p
0. glin 6 1,00 0,00

7. glin 6 2,17 3,00

14. gin 6 3.42 4,00 17,118 0,001
21. giin 6 3,42 4,00

Izotonik grubunun Inflamatuar hiicre artis1 degerleri 0. giin sira ortalamasi
1,00 ortancasi1 0,00, 7. giin sira ortalamasi 2,17 ortancasi 3,00, 14. giin sira ortalamasi
3,42 ortancast 4,00 ve 21. giin sira ortalamasi1 3,42 ortancas1t 4,00 olarak tespit
edilmis ve tekrarlanan Olclim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edilmistir (p<0,05) (Tablo 43).

Izotonik grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin inflamatuar hiicre artis1
degerleri arasinda gdzlenen farkin kaynagini tespit etmek iizere Wilcoxon Isaretli
Srralar testi ile ikili grup karsilastirmalar1 asagida yapilmistir.

Tablo 44. Izotonik grubunda Inflamatuar hiicre artist degerlerinin ikili

karsilastirilmas1 (Wilcoxon Isaretli Siralar Testi)

Sira
n ortalamasi z p
0. giin-7. giin Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,251 0,024
Esit 0
0. giin-14. glin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,271 0,023
Esit 0
0. giin-21. glin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,271 0,023
Esit 0
7. giin-14. giin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 5 3,00 2,070 0,038
Esit 1
7. gin-21. giin  Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 5 3,00 2,070 0,038
Esit 1
14. giin-21. giin  Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 0 0,00 0,000 1,000
Esit 6
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Izotonik grubunun 0. giin-7. giin, 0. giin-14. giin, 0. giin-21. giin, 7. giin-14.

giin, 7. giin-21. giin ve 14. giin-21. giin Inflamatuar hiicre artis1 degerleri arasmda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo 44).

Tablo 45. Ankaferd grubunda Inflamatuar hiicre artis1 0., 7., 14. ve 21. giin

degerlerinin karsilastirilmasi (Friedman Testi)

Olciim Sira ortalamasi
giinii n Ortanca X p
0. giin 6 1,50 0,00
7. giin 6 1,83 0,50

13,304 0,004
14. giin 6 3,33 1,00
21. giin 6 3,33 1,00

Ankaferd grubunun inflamatuar hiicre artis1 degerleri 0. giin sira ortalamasi

1,50 ortancasi1 0,00, 7. giin sira ortalamasi 1,83 ortancas1 0,50, 14. giin sira ortalamasi

3,33 ortancast 1,00 ve 21. giin swra ortalamasi1 3,33 ortancasi 1,00 olarak tespit

edilmis ve tekrarlanan Olclim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik tespit edilmistir (p<0,05) (Tablo 45).

Ankaferd grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin Inflamatuar hiicre artis1

degerleri arasinda gdzlenen farkin kaynagini tespit etmek iizere Wilcoxon Isaretli

Srralar testi ile ikili grup karsilastirmalar1 asagida yapilmistir.

Tablo 46. Ankaferd grubunda Inflamatuar hiicre artis1  degerlerinin ikili

karsilastirilmas1 (Wilcoxon Isaretli Siralar Testi)

Sira
n ortalamasi z p
0. giin-7. giin Negatif sira 1 2,50
Pozitif sira 3 2,50 1,000 0,317
Esit 2
0. glin-14. glin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 5 3,00 2,070 0,038
Esit 1
0. glin-21. glin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 5 3,00 2,070 0,038
Esit 1
7. giin-14. giin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 5 3,00 2,236 0,025
Esit 1
7. gin-21. giin  Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 5 3,00 2,236 0,025
Esit 1
14. giin-21. giin  Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 0 0,00 0,000 1,000
Esit 6
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Ankaferd grubunun 0. giin-7. giin, 0. giin-14. giin, 0. glin-21. giin, 7. giin-14.

giin, 7. giin-21. giin ve 14. giin-21. giin Inflamatuar hiicre artis1 degerleri arasmda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo 46).

Tablo 47. Yanik grubunda epitelizasyon 0., 7., 14. ve 21. giin degerlerinin

karsilastirilmasi (Friedman Testi)

Olgiim Sira

giinii n ortalamasi Ortanca r p
0. giin 6 1,42 0,00

7. glin 6 1,67 0,00

14. giin 6 3,08 1,50 16,558 0,001
21. giin 6 3,83 2,50

Yanik grubunun epitelizasyon degerleri 0. giin sira ortalamasi 1,42 ortancasi

0,00, 7. giin sira ortalamas1 1,67 ortancasi 0,00, 14. giin sira ortalamasi 3,08 ortancasi

1,50 ve 21. giin sira ortalamasi 3,83 ortancasi 2,50 olarak tespit edilmis ve

tekrarlanan 6lglim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmistir (p<0,05) (Tablo 47).

Yanik grubunun 0. gilin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin epitelizasyon degerleri

arasinda gdzlenen farkin kaynagmi tespit etmek iizere Wilcoxon Isaretli Siralar testi

ile ikili grup karsilastirmalar1 asagida yapilmastir.

Tablo 48. Yanik grubunda epitelizasyon degerlerinin ikili karsilastirilmasi

(Wilcoxon Isaretli Siralar Testi)

Sira
n ortalamasi z p
0. giin-7. giin Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 1 1,00 1,000 0,317
Esit 5
0. giin-14. glin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,251 0,024
Esit 0
0. giin-21. glin ~ Negatif sira 0 0,00 2951
Pozitif sira 6 3,50 ’ 0,024
Esit 0
7. giin-14. gin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 5 3,00 2,070 0,038
Esit 1
7. gin-21. giin  Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,232 0,026
Esit 0
14. giin-21. giin  Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 4 2,50 1,857 0,063
Esit 2
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Yanik grubunun 0. giin-7. giin, 0. giin-14. giin, 0. giin-21. giin, 7. giin-14.

glin, 7. glin-21. giin ve 14. giin-21. giin epitelizasyon degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo 48).

Tablo 49. Izotonik grubunda epitelizasyon 0., 7., 14. ve 21. giin degerlerinin

karsilastirilmasi (Friedman Testi)

Ol¢iim Sira

giinii n ortalamasi Ortanca r p
0. giin 6 1,00 0,00

7. glin 6 2,42 2,00

14. giin 6 3,17 3,00 14,167 0,003
21. giin 6 3,42 3,00

Izotonik grubunun epitelizasyon degerleri 0. giin sira ortalamasit 1,00

ortancasi 0,00, 7. giin sira ortalamas1 2,42 ortancasi 2,00, 14. giin sira ortalamasi1 3,17

ortancasi 3,00 ve 21. giin sira ortalamasi 3,42 ortancasi 3,00 olarak tespit edilmis ve

tekrarlanan 6l¢lim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmistir (p<0,05) (Tablo 49).

Izotonik grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin epitelizasyon degerleri

arasinda gdzlenen farkin kaynagmi tespit etmek iizere Wilcoxon Isaretli Siralar testi

ile ikili grup karsilastirmalar1 asagida yapilmastir.

Tablo 50. izotonik grubunda epitelizasyon degerlerinin ikili karsilastiriimasi

(Wilcoxon Isaretli Siralar Testi)

Sira
n ortalamasi z p
0. giin-7. giin Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,232 0,026
Esit 0
0. glin-14. glin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,271 0,023
Esit 0
0. glin-21. glin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,333 0,020
Esit 0
7. giin-14. giin ~ Negatif sira 1 2,00
Pozitif sira 4 3,25 1,518 0,129
Esit 1
7. gin-21. giin  Negatif sira 1 2,50
Pozitif sira 5 3,70 1,730 0,084
Esit 0
14. giin-21. giin  Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 1 1,00 1,000 0,317
Esit 5
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Izotonik grubunun 0. giin-7. giin, 0. giin-14. giin, 0. giin-21. giin, 7. giin-14.

glin, 7. glin-21. giin ve 14. giin-21. giin epitelizasyon degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo 50).

Tablo 51. Ankaferd grubunda epitelizasyon 0., 7., 14. ve 21. giin degerlerinin

karsilastirilmasi (Friedman Testi)

Olgiim Sira
giinii n ortalamasi Ortanca r p
0. giin 6 1,00 0,00
7. glin 6 2,75 2,50

13,316 0,004
14. giin 6 2,67 2,50
21. giin 6 3,58 3,50

Ankaferd grubunun epitelizasyon degerleri 0. giin sira ortalamasi 1,00

ortancasi 0,00, 7. giin sira ortalamas1 2,75 ortancasi 2,50, 14. giin sira ortalamasi1 2,67

ortancasi 2,50 ve 21. giin sira ortalamasi 3,58 ortancas1 3,50 olarak tespit edilmis ve

tekrarlanan 6l¢lim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmistir (p<0,05) (Tablo 51).

Ankaferd grubunun 0. giin, 7. giin, 14. giin ve 21. giin epitelizasyon degerleri

arasinda gdzlenen farkin kaynagimi tespit etmek iizere Wilcoxon Isaretli Siralar testi

ile ikili grup karsilastirmalar1 asagida yapilmistir.

Tablo 52. Ankaferd grubunda epitelizasyon degerlerinin ikili karsilastirilmasi

(Wilcoxon Isaretli Siralar Testi)

Sira
n ortalamasi z p
0. giin-7. giin Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,251 0,024
Esit 0
0. giin-14. glin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,251 0,024
Esit 0
0. giin-21. glin ~ Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 6 3,50 2,232 0,026
Esit 0
7. giin-14. giin ~ Negatif sira 3 3,50
Pozitif sira 3 3,50 0,000 1,000
Esit 0
7. gin-21. giin  Negatif sira 0 0,00
Pozitif sira 3 2,00 1,633 0,102
Esit 3
14. giin-21. giin  Negatif sira 1 3,00
Pozitif sira 5 3,60 1,667 0,096
Esit 0
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Ankaferd grubunun 0. giin-7. giin, 0. giin-14. giin, 0. glin-21. giin, 7. giin-14.
glin, 7. glin-21. giin ve 14. giin-21. giin epitelizasyon degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilememistir (p>0,0125) (Tablo 52).

Tablo 53. Gruplarin konjesyon, fibroblast artisi, Inflamatuar hiicre artis1 ve
epitelizasyon degerlerinin (7-0). Giin ve (21-0). Giin Degisimlerinin karsilagtirilmas1

(Kruskal-Wallis Testi)

Gruplar
. %2 P Degeri

Ankaferd Izotonik Yamk
Konjesyon 0. Giin 0 (1-0) 0 (1-0) 0 (1-0)
Konjesyon 7. Giin 1(2-1) 2,5(3-2) 4 (4-3)
Degisim (7-0) Giin konjesyon 1 (2-0)° 2,5(3-1) 4 (4-2) 12,290 <0,001
Konjesyon 14. Giin 1,5 (3-1) 2 (3-2) 2 (3-2)
Konjesyon 21. Giin 1(2-1) 2 (3-1) 1(2-1)
Degisim (21-0) Giin konjesyon 1 (2-0) 2 (3-0) 1 (2-0) 2,510 0,333
Fibroblast artist 0. Giin 0(1-0) 0(1-0) 0(1-0)
Fibroblast artis1 7. Giin 1(2-1) 3(3-2) 1(2-1)
Degisim (7-0) Giin fibroblast artig1 1(2-1) 3 (3-1)2c 1(2-1) 9,067 0,008
Fibroblast artis1 14. Giin 2,5(3-2) 3(3-2) 4 (4-3)
Fibroblast artis1 21. Giin 2,5(3-2) 3 (4-1) 4 (4-3)
Degisim (21-0) Giin fibroblast artist 2 (3-2)¢ 3 (4-0) 4 (4-3) 8,324 0,007
Infhiicre artis1 0. Giin 0 (1-0) 0 (1-0) 0 (1-0)
Inf.hiicre artis1 7. Giin 0,5 (1-0) 3(3-2) 4 (4-3)
Degisim (7-0) Giin inf.hiicre artist 0,5 (1-(-1))c  2,5(3-2) 4 (4-2) 14,066 <0,001
Infhiicre artis1 14. Giin 1(2-1) 4 (4-3) 2,5(3-2)
Infhiicre artis1 21. Giin 1(2-1) 4 (4-3) 1,5 (2-1)
Degisim (21-0) Giin inf hiicre artig 1(2-0) 4 (4-3)ac 1,5 (2-0) 12,090 <0,001
Epitelizasyon 0. Giin 0 (0-0) 0 (0-0) 0 (0-0)
Epitelizasyon 7. Giin 2,5(3-2) 2 (3-1) 0 (1-0)
Degisim (7-0) Giin epitelizasyon 2,5(3-2) 2 (3-1) 0(1-0)2® 12,710 <0,001
Epitelizasyon 14. Giin 2,5(3-2) 3(3-2) 1,5 (2-1)
Epitelizasyon 21. Giin 3,5(4-2) 3(3-2) 2,5(3-2)
Degisim (21-0) Giin epitelizasyon 3,5(4-2) 3(3-2) 2,5(3-2) 4,348 0,125

a Ankaferd Grubuna Gére Anlamli ® Izotonik Grubuna Gére Anlamli ¢ Yanik Grubuna Gore Anlamh
Gruplarin  konjesyon, fibroblast artis;, Inflamatuar hiicre artis1  ve
epitelizasyon degerlerinin (7-0). Giin ve (21-0). Giin Degisimlerinin karsilagtirilmas1

(Kruskal-Wallis Testi) yapildi.
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Konjesyon degerlendirilmesinde 7-0 sadece giinlerinin karsilastirilmalarinda
ankaferd ile yamik gurubunda arasinda bir fark saptanwken (p <0,001) diger
gruplarda anlamli bir fark gdriilmedi. Inflamatuar hiicre artis1 degerlendirmesinde 7-
0 giinlerdeki veri degisimlerinden sadece ankaferd ile yanik gurubunda arasinda bir
fark saptanirken (p<0,001) diger gruplarda anlamli bir fark goriilmedi. Inflamatuar
hiicre artis1 degerlendirmesinde 21-0 giinlerdeki veri degisimlerinde izotonik
grubunun ankaferd ve yanik grubu ile ayr1 ayr1 verilerindeki degisiklerde anlamca
fark saptanirken (p<0,001) diger gruplarda anlamli bir fark goriilmedi.
Epitelizasyonun 7-0 giinlerdeki verilerine baktigimizda yanik grubu verileri ile
izotonik ve ankaferd grubular1 ile anlamli bir fark saptanirken (p<0,001) diger
gruplarda anlamli bir fark goriilmedi (Sekil 35-37) (Tablo 53).
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4. TARTISMA

Deri, en genis organ olarak viicudu koruyucu bir bariyerdir ve
mikroorganizmalarin, kimyasal maddelerin penetrasyonunu engeller. Ayrica viicut
1s1-s1v1 dengesinin saglanmasina yardimci olur (118, 119). Derinin gorevlerini yerini
getirebilmesi i¢in, bitiinliiglinlin korunmasi1 gerekir ki bozuldugu durumlarda;
keratinosit, fibroblast, endotel hiicreleri, makrofa; ve trombositleri igeren bir¢ok
hiicrenin rol aldigi, kompleks bir iyilesme siireci baslar. Bu hiicrelerin migrasyon,
infiltrasyon ve proliferasyonu ile, yeni doku formasyonu baslar ve yara kapanir (14,
15, 67).

Diinyada her y1l yaklasik 265.000 insan yanik nedeniyle 6lmektedir (120) ve
bu Oliimlerin yarisindan fazlasi sadece Gilineydogu Asya iilkelerinde olmaktadir
Yanik, termal, elektrik, radyasyon ve kimyasal madde gibi c¢esitli nedenlerle
olabilmektedir (121).

Yanik yarasmin iyilesmesini hizlandirmak amaciyla kullanilan tedavi
yontemlerindeki hedef yara iyilesmesinde rol alan faktorleri etkileyerek bu fazlara ait
sireleri kisaltmak ve ideal bir skar olusumunu saglamaktir. Bu nedenle, pek cok
topikal ve sistemik ajan kullanilmis olup, yara iyilesmesindeki gecikme ve
diizensizliklerin Oniine gecilmeye calisilmistir. Bu tedavi segeneklerinden higbirisi
alternatif olma 6zelligine sahip olamamistir (12). Yaniklarin tedavisinde tam tatmin
edici tedavi secenegini ortaya koyacak ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Bu ¢alismada ayni
amaca yonelik yapilmis deneysel bir caligmadir.

Yanik tedavisi ile ilgili literatiirde ¢ok sayida ¢alisma vardir. Bu ¢alismada
yanik yaralarinin iyilesmesini hizlandirmak amacgli ankaferd icerikli tedavi
materyallerini deneysel olarak kullanilmasi amaclandi. Ankaferd, folklorik olarak
Tirk hekimlik geleneginde hemostatik ajan olarak kullanilan 5 bitkinin, kurutulmus
kok ve yapraklarindan elde edilmis bir ekstrakttir. Bu karisim mindr ve major
kanamalarin kontroliinde kullanilmaktadir (122-124). Kanama kontroliindeki
etkinligi bircok ¢aligma ile kanitlanmis olan ankaferdin, az sayida hayvan ¢alismasi
ve olgu sunumlari ile, antimikrobiyal, antifungal. Yara iyilesmesini hizlandiric1 etki
ve antiseptik 6zelliklerinin oldugu da bildirilmistir (125-127). Bu calismalara destek

olmak ve kanitlamak amaciyla bu karsilastirmali deneysel calismay1 planladik.
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Deneysel olarak ikinci derece yanik olusturulan bu caliymada ankaferd
uygulamasi ve serum fizyolojik ile 1slak pansuman yontemlerinin ayni sartlar altinda,
ayn1 yanik yaralarma olan etkilerini arastirarak, ankaferdin yanik travmasinda yara
iyilesmesine olan etkisine aciklik getirmeyi amacladik.

Calismamizda ankaferd, yanik kontrol ve serum fizyolojik gruplarina ait doku
orneklerinin 0. Giliniinde yaniga bagl olarak epidermis katmaninin belirgin sekilde
hasarlandig1 gozlendi. Bununla birlikte 7. glinde inflamatuar hiicre artis1 yanik
kontrol ve serum fizyolojik gruplarinda en iist seviyedeyken,ankaferd grubunda az
artis gostermisti. Yanik kontrol, serum fizyolojik ve ankaferd gruplarinda fibroblast
proliferasyonu 14. giinde en iist seviyedeydi. Yanik kontrol ve serum fizyolojik
gruplarinda 7. giinde konjesyon belirgin olarak artmis iken ankaferd grubunda c¢ok
az artig gostermisti. Epitelizasyon ankaferd grubunda 7. giinden itibaren belirgin
olarak artig gosterirken, serum fizyolojik grubunda 7. giinde orta derecede artis
gostermis olup yanik kontrol grubunda ise 7. giinde epitelizasyon az artmis olan
bir denek disinda diger deneklerde yoktu. Serum fizyolojik grubunda 14. giinden
itibaren, yanik kontrol grubunda ise 21. gilinde epitelizasyonda belirgin artis
gozlendi.

Yaptigimiz caligmadaki histopatolojik degerlendirmelerde 6zetle su bulgular
saptandi. konjesyon degerlendirilmesinde 0. ve 7. Ginlerindeki veriler
karsilastirildiginda ankaferd ile yanik grubu arasinda bir fark saptanirken (p <0,001)
diger gruplarda anlamli bir fark goriilmedi. Inflamatuar hiicre artisi
degerlendirmesinde 0. ve 7. gilinlerdeki veri degisimlerinden sadece ankaferd ile
yanik gurubunda arasinda bir fark saptanirken (p<0,001) diger gruplarda anlamli bir
fark goriilmedi. Inflamatuar hiicre artis1 degerlendirmesinde 0. ve 21. giinlerdeki veri
degisimlerinde izotonik grubunun ankaferd ve yanik gurubu ile ayr1 ayri
verilerindeki degisiklerde anlamca fark saptanirken (p<0,001) diger gruplarda
anlamli bir fark goriilmedi. Epitelizasyonun 0. ve 7. giinlerdeki verilerine
baktigimizda yanik grubu verilerilerinin izotonik ve ankaferd grubulari ile anlamli
bir fark saptanirken (p<0,001) diger gruplarda anlamli bir fark gériilmedi.

Ciltte yamgm  verdigi hasarmm ulastigi  derinlige gore yanik
derecelendirilmektedir. Birinci derece yanikta epidermisin bir kisminda hasarda s6z

konusu iken ikinci derece yanikta ise epidermisin tamami ve dermisin bir kismi
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etkilenmistir. Ugiincii derece yanik tam kalinlikta yanik olup epidermis ve dermisin
tamami harap olmustur. Birinci derece yanik topikal nemlendiricili pomatlarla tedavi
edilir ve genellikle iz birakmaz (15, 122, 123). Ikinci derece yaniklar daha sik
karsilasilan yaniklardir. Ugiincii derece yanigimn tedavisi eksizyon ile greftlemedir ve
skar kagimilmazdir. Birinci ve liglincii derece yaniklarin tedavi protokolii net iken
ikinci derece yaniklarm tedavi algoritmas ile ilgili literatiirde bir agmaz vardir (12,
122, 123).

Parsiyel kalinliktaki yanik yarasmin tedavisinde, hiicre kiiltlirleri gibi
biyolojik ortiiler, giimiislii hidrofiberli, giimiislii alginath, giimiislii hidrokolloidli
sentetik yara Ortiileri, antibiyotikli veya antiseptikli yara oOrtiileri, antibiyotikli
pomadlar, giimiis igerikli pomadlar ve epitelizan merhemler yaninda bazi dogal 6zler
(aloe vera, cay agaci yagi, tualang bali v.b.) gibi ¢ok genis yelpazeden {iriinler
kullanilmaktadir (129-131).

Cuttle ve ark. (132) aloe vera ve salyanin kismi kaliliktaki yanik yaralarinin
ilk yardim tedavisindeki etkinliklerini karsilagtirdiklar1 deneysel ¢alismada, aloe vera
ve salyanin reepitelizasyon, skar histolojisi veya kozmetik sonu¢ agisindan kontrol
grubuna tstiinliiklerini ortaya koymuslardir.

Bu caligmada da ankaferdin kismi kaliliktaki yanik yarasinda yara iyilesmesi
iizerine etkileri kontrol ve serum fizyolojik uygulanan gruplarla karsilastirildi. Yanik
yarasinda epitelizasyonu artirarak yara iyilesmesini hizlandirdigi, inflamasyonu
azalttig1 belirlendi.

Nasir ve ark. (133) karsilastirmali ¢alismasinda tualang balinin yanik
tedavisinde etkili oldugu ileri siirtilmiis, bakterisidal ve bakteriostatik etkilerine
deginilmistir. Akko¢ ve ark. (114) ABS’nin in vitro antibakteriyel aktivitesini test
ettikleri ¢alismada, ABS’nin aralarinda insan patojeni ve gida bozulma etmeni
bakterilerin de bulundugu gram (+) ve gram (-) bakterilere kars1 yiiksek inhibisyon
aktivitesi gosterdigi bulunmustur. Arastirmacilar, yara iyilesme slirecinde ABS’nin
hemostatik etkisine ek olarak antimikrobiyal 6zelliginin de yararl olabilecegini 6ne
sirmiislerdir. Tasdelen ve ark. (118) yaptigi ¢aligmada ABS’nin antimikrobiyal
aktivitesinin  arastirildigit  bir  calismada, antibiyotige direngli  hastane
enfeksiyonlarinin etkenleri olan ve aralarinda methicilin’e direngli staphylococcus

aureus (MRSA) ile E.coli’nin de bulundugu 102 mikroorganizma tizerinde ¢aligilmis
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ve ABS’nin birden ¢ok ilaca direnci olan farkli bakteri gruplarina karsi
antimikrobiyal etkisinin oldugu rapor edilmistir.

Ercetin ve ark. (134) dis tedavisi swrasinda kanama kontrolii saglamak
amaciyla uygulanan ABS’in, bu etkisi yaninda, enfeksiyonu engelledigini ve yara
tyilesmesini de olumlu yonde etkiledigini rapor etmislerdir.

Yesilada ve ark. (135)’lari, heniiz yaymlanmamis deneysel bir sigan
calismasinda, Ankaferd’in McFarlane flebi olusturulan 32 sicanda nekroz oranimni
azalttigini ve flep sagkalimini artirdigini goézlemlemislerdir. Diger bir ¢aligmalarinda
ise, sirt ciltlerinde yara olusturulan 20 sicanda, Ankaferd’in sekonder yara iyilesme
stiresini kisalttigini tespit etmislerdir (136).

Calismamizda ankaferd uygulanan grupta, daha Once yapilan calismalara
paralel olarak enfeksiyon bulgusu goriilmedi.Yanik kontrol ve serum fizyolojik
uygulanan gruplara gore epitelizasyon daha iyiydi. Gros degerlendirme agisindan,
Ankaferd’in yara iyilesmesini hizlandirdig1 goriildii. Histopatolojik incelemede de ,
makroskopik incelemeye paralel sonuglar elde edildi.

Saba ve ark. (137) parsiyel kalinlikta yamigi olan c¢ocuklarda, giimiislii
hidrofiberli (Aquacel Ag®) yara Ortiisii ile basitrasin ve ¢inko merhemli gazli bezin
yanik yarasi tedavisinde etkinliklerini karsilastirdiklar1 ¢alismada glimiislii
hidrofiberli yara Ortiisiiniin yedi glin once epitelizasyon sagladigi, daha az agr1 ve
pansuman siklig1 avantajlart1 nedeni ile tstlinliiklerini gostermis ve pediatrik
yaniklarda tedavide rutine girmesini 6nermislerdir. Bunun yaninda Aziz ve ark. (138)
yanik yarasinda gilimiis igerikli yara ortiileri ve topikal glimiislii ajanlarla kapali
pansuman ile ilgili literatiir taramasinda, giimiis icerikli yara ortiileri yada topikal
glimiislii ajanlar ile kapali pansumanin yanik yarasinda iyilesmeyi hizlandirdigina
veya yavaglattigina dair tutarh ve yeterli kanit bulamamislardir.

Calismamizda da, Saba ve ark. (137) nin ¢alismasiyla paralel olarak 7. Giinde
ankaferd uygulanan grupta epitelizasyonun, yanik kontrol ve serum fizyolojik
uygulanan gruplarla karsilastirildiginda 6nemli oranda arttig1 gozlendi. Ancak
pansuman siklig1 ve agrinin azaldigina dair bir arastirma yapilmadi.

Ghasemali ve ark. (139) deneysel yanik olusturmus ve safran kullaninimin
glimiigsulfadiazin kullanimindan daha 1iyi yara iyilestirici etkisinin oldugunu

gostermislerdir. Yaman ve ark. (140) yanik yarasi iyilesmesinde Nigella sativa ve
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glimiis siilfadiazin kullanimini karsilastirmislar ve deneyin 4. giiniinde tiim gruplarda
hiicre artis1 oldugunu gdstermislerdir. Ayrica deneyin 9. giiniinde skar dokusunun
tim gruplarda devam ettigini belirtmislerdir. Eski ve ark. (141) yaptiklar1 ¢alismada
deneysel olarak yanik olusturmus ve cerium nitrat ile salini karsilastirmislardir.
Calismalarinda yanikta sistemik notrofil aktivasyonunu gosteren postkapiller
veniillerde notrofil sayisinm arttigini gostermislerdir. Inflamasyonu gdsteren sistemik
notrofil artiginin salin verilen grupta degismedigini, cerium nitrat verilen grupta
azaldig1 gosterilmigtir (141).

Calismamizda da, ankaferd uygulanan kismi kalinliktaki yanikli grupta
inflamatuar hiicre artisinin, yanik kontrol ve serum fizyolojik uygulanan gruplara
oranla, artigin belirgin olarak daha az oldugu gozlendi.

Ozyamaner ve ark. (142), ikinci derece yaniklara bagli yara iyilesmesinde
antibiyotikli pomad ile steril likid vazelinin yara iyilesme siirecine etkilerini
karsilagtrmis ve epitelizasyon olusumu ile enfeksiyon gelismemesi agisindan
antibiyotikli pomad kullaniminin mutlaka gerekli olmadigi kanaatine varmiglardir.

Calismamizda, Ozyamaner ve ark.(142) ¢alismasindaki gibi antibakteriyel bir
ajan kullanilmadi, ancak ankaferdin antibakteriyel ve antifungal etkilerinden dolayi,
ankaferd uygulan grupta inflamatuar hiicre artis1 belirgin olarak az oldu ve
enfeksiyon bulgusuna rastlanmadi. Serum fizyolojik ve yanik kontrol grubunda
inflamatuar hiicre artis1 daha fazla idi.

Akalin ve arkadaslar1 sirtlarinda tam kalinlik deri defekti olusturduklari
calismalarinda, ABS’nin sekonder yara iyilesmesi iizerindeki etkilerini histolojik ve
fotografik olarak degerlendirmislerdir. Calismamiza benzer, olusturulan tam
kalnliktaki  deri  defektinde 3., 7., 10., 14. Giinlerde fibroblast
proliferasyonu,inflamatuar hiicre artisi, kollajen depolanmasi,yara kontraksiyonu ve
konjesyon artigini incelemislerdir. Calismamizin bulgularia parelel sekilde sonuglar
elde etmislerdir. Bu calismanin sonuglarma gore, yara ylizeyine ABS uygulanan
deney grubunda fibroblast proliferasyon derecesi, damarlanma derecesi, yara
kontraksiyon orani ve tip I/tip III kollajen orani kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (143, 144).

Benzer bir deneysel hayvan caligmasinda, ratlarin sirt bolgelerinde Er: YAG

ile kismi kat yaralar olusturulmus ve yara yiizeyine topikal olarak uygulanan
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ABS’nin yara iyilesmesi iizerindeki etkileri degerlendirilmistir. Bu ¢alismadan ¢ikan
sonuglara gore, kollajen yogunlugu ve fibrozis agisindan kontrol grubuna goére
ustiinliik saglayan ABS’nin yara iyilesmesi iizerinde olumlu etkileri oldugu
bildirilmistir (145).

Unlii’niin (146) ABS’nin ¢esitli konsantrasyonlarinin gingival fibroblastlar
iizerindeki etkilerini inceledigi doktora calismasinda, ABS’nin gingival fibroblastlar
iizerinde herhangi bir toksik etki yaratmadigi aksine hiicre canliliginda anlamli bir
artisa neden oldugu bildirilmistir. Ayrica, ABS ile etkilesen gingival fibroblastlarin
daha fazla tip I kollajen eksprese ettigi gozlemlenmistir.

Calisgmamizda da literatiirdeki gibi ankaferdin yara iyilesme tlizerine olumlu
etkileri oldugu belirlendi. Fibroblast artisi acisindan ankaferd uygulanan grup ile
yanik kontrol ve serum fizyolojik gruplar1 arasinda literatiirdekinin aksine belirgin
bir fark gozlenmedi. Ancak konjesyonun 0. giin ve 7. giin arasindaki artis degerlerine
bakildiginda; ankaferd uygulanan grubun konjesyon artis1 degerinin, yanik kontrol ve
serum fizyolojik uygulanan gruplara gore belirgin olarak az oldugu gorildii.
Ankaferd’in yanik yarasinda 7. Giinde konjesyon artisini belirgin olarak azalttigi
gozlendi.

Arslan ve ark. (124) 80 yasindaki kadin hastada travmaya bagh gelisen ve
primer kapama ile onarim sansi olmayan yumusak doku laserasyonu lizerine ABS
uygulamiglardir. 24 saat sonra yapilan kontrolde yara agzinin kapanmaya basladig:
tespit edilmig, ABS nin ylizeyel yara iyilesmesinde etkin oldugu kanisina varilmaistir.

Aktop ve ark. (147) varfarin verilen deney hayvanlarinda iki yeni nesil farkli
lokal hemostatik ajanin kisa donemde yumusak doku iyilesmesi iizerine olan
etkilerini karsilastirmiglardir. 24 adet ratin sistemik varfarin verilen 12 tanesini deney
grubu, kalan 12 tanesini de kontrol grubu olarak 2 alt gruba ayirdiklar:
calismalarinda, ratlarin sirt derisine birbirlerinden 2 cm araliklarla 2 cm uzunlugunda
3 adet bistiiri insizyonu yapilmistir. Yaralardan birine Celox®, (Celox Kanama
Durdurucu, viicut dis1 yaralanmalar, travmatik kesikler, dis operasyonlari, spontan
ya da cerrahi girisimler sonrasi olusan mindr ve major kanamalarin durdurulmasinda
kullanilan tibbi bir {irtindiir. FDA’ndan ruhsath ve 93/42/CE - Tam Kalite Belgesiyle
viicut i¢inde kullanilir bir hemostatik ajan (kanama durdurucu) statiisiindedir) (148)

digerine ABS uygulanirken diger yaraya hicbir hemostatik ajan uygulanmamustir.
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Fibrozis degerleri Celox® grubunda diger iki gruba gore anlamli derecede diisiik
bulunmustur ve bu da Celox® grubunda ge¢ ama daha iyi bir iyilesme olarak
tanimlanmistir. Sonug olarak her iki ajanin da kanama kontroliinde etkili oldugunu,
Celox®’un geg bir iyilesme yaratirken ABS’nin hizli bir iyilesmeye sebep oldugunu
tespit edilmistir (147)

Ibis ve ark. (149) dentat ¢izginin yakininda 1 cm capli polip eksizyonundan
sonra rektal {ilsere bagli devam eden kanamaya topikal olarak 10 ml ABS soliisyonu
uygulamiglar. Baska herhangi bir medikal ya da cerrahi tedavi uygulanmayan
hastanin kanamasi durmus ve 1 ay sonunda rektal {ilser tamamen 1yilesmis.

Isler ve ark. (150) ratlarin tibialarinda kemik defekti olusturduklar:
calismalarinda ABS’nin erken kemik iyilesmesi iizerine etkilerini incelemislerdir.
Dokularin 7. giin histopatolojik degerlendirmesinde ABS uygulanan grupta kontrol
grubuna gore daha az enflamasyon ve nekroz goriildiigli, erken kemik iyilesmesi
siirecinde yeni kemik olusumunun daha fazla oldugu bildirilmistir.

Arpac’nin (151) doktora ¢alismasinda ratlarda dis c¢ekimi sonrasinda
uygulanan ABS’nin doku iyilesmesi iizerine etkileri incelenmistir. Histolojik olarak
yapilan degerlendirmelerin neticesinde ABS uygulanan ¢ekim soketlerinde yeni
kemik olusumunun kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu bulunmustur. Buna
gore, ABS’nin doku iyilesmesini olumlu yonde hizlandiran bir ajan oldugu sonucuna
varilmistir.

Calismamizda ABS’nin morfolojik olarak 0. Giinden itibaren kanama
kontroliinii sagladigi, 7. giinden itibaren epitelizasyonu belirgin olarak arttirdigi,
ylizeyel yara iyilesmesinde etkin oldugu ve yarada hizli bir iyilesme sagladigi
gozlendi. Ancak c¢alismamizda ankaferdin kismi kalinliktaki yanik yarasina olan
etkileri arastirildigindan, ciltalt1 diger dokulara olan etkilerini belirlemek i¢in ayri
calismalara ihtiyag vardir.

Huri ve ark. (152) 24 siganda yaptiklar1 parsiyel nefrektomilerde ABS
uyguladiklar1 grupta parsiyel nefrektomi ve sicak iskemi surelerini azaltip hemostaz
sagladigim1 belirtmisler. Ankaferdin etkisini, histopatolojik olarak; glomertiiler
nekroz, akut inflamasyon, kalsifikasyon, fibrozis, fibroblast aktivasyonu ve
mikrovaskiiler  proliferasyonu  degerlendirerek  incelemislerdir.  Deneklerde

inflamasyon, fibrozis, fibroblast aktivasyonu ve mikrovaskiiler proliferasyonun
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anlamli derecede etkilenmedigini bildirmislerdir. Ayrica glomeruler nekroz ve
kalsifikasyon goriilmemesinin renal dokuya olan pozitif etkisi olarak
degerlendirmislerdir.

Kalayct ve ark. (153), deneysel olarak olusturduklar1 karaciger
yaralanmasinda, Ankaferd’in; hemoraji, nekroz, fibrovaskiiler yapi, inflamatuar
eksuda ve rejenerasyon gibi histopatolojik olaylar iizerine etkilerini incelemisler ve
bu olaylar1 degerlendiren histopatolojik skorlarmm, Ankaferd grubunda daha iyi
oldugunu bildirmislerdir.

Akgill ve arkadaslar1 ankaferdin, penil kavernozal cerrahilerde
kullanilabilirligini arasgtrrmak amaciyla yaptiklar1 bir ¢alismada; Ankaferdin
histopatolojik olarak, kavernoz dokuda eritrosit agregasyonu olusturdugunu,
hemostatik ve antienflamatuar etki gdsterdigini, fakat inflamasyonu etkilemedigini
ve fibrozisi artrmadigini gézlemlemislerdir. Tam iyilesme ag¢isindan, Ankaferd
uygulanan grubun kontrol grubuna gore daha iyi oldugunu ve kavernozal
cerrahilerde hemostatik ve antiinflamatuar olarak kullanilabilecegini belirtmiglerdir
(28, 154).

Calismamizda da, ankaferdin kismi kalinliktaki yanik yarasinda
antienflamatuar etkiler gosterdigi,  epitelizasyonu artirarak yara iyilesmesini
hizlandirdig1, yanik travmasi sonucu hasarlanmis cilt dokusuna pozitif etkileri oldugu
gozlendi.

Sonug olarak makroskopik ve histopatolojik incelemelerde, Ankaferd’in daha
onceki caligmalar1 destekler sekilde, tedavisiz kontrol grubuna kiyasla yara iyilesme
siirecini hizlandirdig1 tespit edildi. Ankaferdin kismi kalinliktaki yanik yarasinda
epitelizasyon asamasinda izotonik ve yanik kontrol gruplarina gore daha iistiin
oldugu, konjesyonu ve inflamatuar hiicre artisini minimalize ederek antienflamatuar
etkiler gosterdigi tespit edildi. Ankaferd’in ekonomik a¢idan uygun alternatif bir ajan
olarak tercih edilebilecegi kanaatine varildi.

Ankaferd’in, kontrol grubuna oranla yara iyilesmesini hangi mekanizma ile
hizlandirdigimi tam olarak agiklayamadik. Daha genis popiilasyonlar {izerinde ve
daha degisik etken maddeler kullanilarak yapilacak kontrollii caligmalar ile elde

edilecek verilerin, konunun aydinlanmasina yardime1 olacagini diisiiniiyoruz
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2003-2004 yillar1 arasinda Balikesir Ordudonatim Okulu 30 Yatakli Revirinde Tabip
Astegmen olarak askerlik gérevimi tamamladim.2004-2007 yillar1 arasinda Istanbul Sirkeci
Saglik Ocaginda pratisyen hekim olarak ¢aligtim.

2007-2008 yillar1 arasinda Istanbul Sultanahmet Adliyesinde Adli Yargi Tabibi
olarak gorev yaptim.2008 Eyliil donemi tipta uzmanhk sinavinda Saglik Bakanligi Istanbul
Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Beyin ve Sinir cerrahisini kazandim. Bu Klinikte 8
ay calistiktan sonra istifa ettim.

2009 Eyliil dénemi tipta uzmanlik sinavinda Firat Universitesi T1ip Fakiiltesi Plastik
Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi Boliimiinii kazandim ve Ocak 2009’da goreve basladim.

Halen bu gorevde galismaktayim. Evliyim ve bir gocugum var.
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