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ÖZET 

Merve GÜLPAK 

Doktora Tezi,
 HemĢirelik Anabilim Dalı  

Tez danıĢmanı Prof. Dr. Özlem OVAYOLU  

Kasım 2020, 108 sayfa
 

DENEYSEL DĠYABET MODELĠ OLUġTURULMUġ RATLARDA LAVANTA 

YAĞININ YARA ĠYĠLEġMESĠNE ETKĠSĠ 
 

Lavanta yağının, deneysel diyabet modeli oluĢturulmuĢ ratlarda diyabetik yara 
iyileĢmesine etkisinin belirlemesi amacıyla, TÜBĠTAK desteği alınarak 7 Ekim 2019-7 

ġubat 2020 tarihlerinde 4-5aylık, ağırlıkları 250-350gr, ―Wistar Albino‖ türü 48 erkek 
sıçanla randomize kontrollü, deneysel olarak yapıldı. ÇalıĢmaya üç diyabetik deney, üç 
kontrol grubu dahil edildi. Deney grubundaki sıçanlar 60mg/kg streptazotosinle 
indüklenerek diyabet modeli oluĢturuldu. Sıçanların sırtına pannikulus karnosus kasını 
içeren 12mm biyopsi punch ile üçer yara açıldı. Grupların yaralarına lavanta yağı 0.5ml, 
pozitif kontrol 0.5gr madecassol pomad, negatif kontrol %0.9 serum fizyolojik(SF) 

uygulandı, yaralar açık bırakıldı. Yara iyileĢmesinin makroskobik değerlendirilmesinde; 
üçüncü, beĢinci, yedinci, 11, 14. günlerde yara çapı ölçülerek Walker formülüyle yara 
iyileĢme yüzdesi, yaralar fotoğraflanarak Image J görüntü analizi programıyla yara 
alanları hesaplandı. Mikroskobik değerlendirmede; birinci, yedinci, 14. günlerde 
sıçanlardan ¼ doku örnekleri alındı. Doku örnekleri Hematoksilen-Eozin(H-E) ve 

Vascular Endothelial Growth Factor (VEGFA), kollajen-I, kollajen-III dağılımlarını 
belirlemek için indirekt immunoperoksidaz yöntemiyle boyandı. Diyabetik ve kontrol 
gruplarında ölçüm yapılan günlerde Walker iyileĢme yüzdesinde en yüksek ve Image J 
ölçümlerinde en düĢük yara alanının, lavanta yağıyla pansumanı yapılan gruplarda 
olduğu belirlendi. Mikroskobik incelenmesinde H-E boyamada lavanta yağının; ilk yedi 
günde inflamatuar hücre infiltrasyonunu, yedi ve 14. günde anjiyogenezisi arttırdığı, 
granülasyon doku oluĢumu ve reepitelizasyonu hızlandırdığı saptandı. Yedinci günde 
VEGFA, kollajen-III, 14. günde kollajen-I düzeyi en yüksek lavanta yağı uygulanan 

gruplarda ölçüldü. Yara iyileĢmesi açısından lavanta yağı-SF grupları arasında anlamlı 
farklılık saptanırken, madecassol-lavanta arasında anlamlı fark olmadığı belirlendi. Bu 

durum lavanta yağının pozitif kontrolle uyumlu sonuçlar verdiğini göstermektedir. 
Lavanta yağıyla pansumanın tüm gruplarda makroskopik ve mikroskobik olarak yara 

iyileĢmesinde etkili olduğu belirlendi.  

Anahtar Kelimeler: Diyabetik Ayak, HemĢirelik, Lavanta Yağı, Sıçan, Yara Bakımı 
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ABSTRACT 

Ph.D. Thesis, Nursing Department 

Thesis advisor Prof. Dr. Özlem OVAYOLU 

November 2020, 108 pages 

THE EFFECT OF LAVENDER OIL ON WOUND HEALING IN 

EXPERIMENTAL DIABETIC RATS 

The study was conducted to determine the effect of lavender oil on diabetic wound-

healing in rats with an experimentally-induced diabetes model. The study was 

conducted experimentally in randomized-controlled design by using 48 male ―Wistar 
Albino‖ rats with an average weight of 250-350gr between 7 October 2019 and 7 

February 2020 with TUBITAK support. The study was conducted with 3 diabetic 

groups and 3 control groups with eight rats in each group. The rats taken in the 

experimental group were induced for a diabetes model with 60mg/kg streptozotocin. 

Three wounds were induced to the back of the rats with 12mm biopsy punch containing 

panniculus carniosus muscle. The wounds were left open after applying 0.5ml lavender 

oil to the groups, 0.5 g madecassol pomade as positive control, and 0.9% normal saline 

for negative control purposes. The follow-up of wound-healing was evaluated 

macroscopically and microscopically. The wound diameter was measured on the 3
rd

, 5
th

, 

7
th

, 11
th

 and 14
th

 days, and wound-healing percentage with Walker formula with image J 

Image Analysis Program, and wounds were photographed. During the microscopic 

evaluation of the study, ¼ tissue samples were taken from the rats in the 1st
, 7

th
 and 14

th
 

days, and were examined histopathologically. The tissue samples were stained with 

Hematoxylin-Eosin Staining, and indirect immunoperoxidase method to determine the 

Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF), Collagen I and Collagen III distributions. 

Walker Recovery Percentage was highest and Image J measurements revealed that the 

lowest wound area was in groups dressing with lavender oil on all days of 

measurements in diabetic and control groups. In the microscopic examination of the 

study after H-E staining, it was found that lavender oil increased inflammatory cell 

infiltration on the first 7 days, increased angiogenesis on the 7
th

 and 14
th

 days, and 

accelerated granulation tissue formation and reepithelization. The VEGFA and 

Collagen-III were measured in groups with the highest level on the 7
th

 day with 

Collagen-I levels of lavender oil on day 14. Significant differences were detected 

between lavender oil-SF groups in terms of wound-healing, and no significant 

differences were detected between madecassol-lavender. This shows that lavender oil 

has results that are consistent with positive control. Lavender oil dressing was found to 

be effective in wound healing macroscopically and microscopically in all groups. 

Keywords: Diabetic Foot, Lavender Oil, Nursing, Rat, Wound Care 
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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

 

1. Problemin Tanımı ve Önemi 

Diabetes Mellitus (DM) kronik bir hastalık olup, insülin hormonunun yokluğu, 

yetersizliği ya da etkisizliği sebebiyle kan glikoz oranının yükselmesiyle ortaya çıkan, 

karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmalarındaki majör anomaliler ile yakından 

iliĢkili, renal, oküler, nörolojik ve kardiyovasküler hastalıkların geliĢmesine neden olan 

bir hastalıktır. Diyabette, çeĢitli genetik ve çevresel faktörler pankreasın β-hücrelerinin 

progresif kaybına ve klinik olarak hiperglisemi geliĢmesine neden olabilir (1,2). 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF-International Diabetes Federation)‘nun 2017 

yılında yayınladığı raporda; dünya üzerinde 20-79 yaĢları arasında 425 milyon diyabetli 

bireyin olduğu, 18-99 yaĢ aralığında ise bu sayının 451 milyona yükseldiği ve bu 

yükseliĢ hızının devam etmesi halinde, diyabetli birey sayısının 2045 yılında 20-79 

yaĢları arasında 629 milyon, 18-99 yaĢ aralığında 693 milyon olacağı belirtilmiĢtir (3,4). 

Ülkemizde diyabet epidemiyolojisine yönelik çalıĢmalar Türkiye Diyabet 

Epidemiyolojisi ÇalıĢma Grubu (TURDEP) tarafından 1998‘de ve 2010 yılında 

TURDEP-II devam çalıĢması ile gerçekleĢtirilmiĢtir. TURDEP-I çalıĢmasında Tip 2 

DM prevalansı %7.2, glikoz tolerans bozukluğu prevalansı ise %6.7 olarak belirlenmiĢ 

iken, TURDEP II‘de diyabet sıklığının %13.7'ye ulaĢtığı saptanmıĢ ve 12 yılda 

diyabetin %90 oranında artıĢ gösterdiği belirtilmiĢtir (5,6). IDF verilerine göre ise 

ülkemizde 20-79 yaĢları arasında 2019 yılında 6,592,400 diyabetli birey bulunmakta 

olup, bu oran ülkemizin %12‘sini temsil etmektedir (7).  

Ġlerleyici bir seyir gösteren DM, kontrol altına alınmadığı takdirde ciddi 

komplikasyonlarla birlikte morbidite ve mortalite artıĢına yol açarak birey ve toplum 

için büyük bir sağlık sorunu haline gelmektedir (8). Özellikle etkin yönetilemediğinde 

geliĢme süresine göre akut ve kronik komplikasyonlar ortaya çıkabilmektedir. Birçok 

sistemi etkileyen kronik komplikasyonlar hastayı, yakınlarını ve toplumu, sosyal ve 

ekonomik açıdan ilgilendiren sonuçlar doğurmakta, hastanın yaĢam kalitesini olumsuz 

yönde etkilemektedir. Bu komplikasyonlardan biri de; nöropati, periferik arter hastalığı, 

enfeksiyon ve immün sistem bozukluklarının tek veya çoklu etkileriyle ortaya çıkan 

diyabetik ayaktır (9,10,11). Bu problem ayak ülserasyonlarına bağlı olarak, ampütasyon 

riskine ve ekstremite kayıplarına neden olan, yüksek morbidite ve mortaliteye sahip 

önemli bir sağlık sorunudur. Ayrıca bireyleri fiziksel, sosyal ve ekonomik yönlerden 
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olumsuz etkilemekte ve tedavi maliyetlerinin ciddi düzeyde yükselmesine neden 

olmaktadır (12,13,14). Diyabetli hastalarda ayak ülserlerinin yıllık insidansının yaklaĢık 

%1-4 arasında olduğu tahmin edilmekte ve prevalansı %4-10 arasında değiĢmekte ve 

diyabetli hastalarda diyabetik ayak ülseri geliĢimi için yaĢam boyu riskin %15-25 

oranında olduğu bildirilmektedir (14,15). Ayrıca travma dıĢı ayak ampütasyonlarının, 

%50-70‘inin diyabetik hastalarda yapıldığı ve diyabetli bireylerin en sık hastanede 

yatma nedeninin de diyabetik ayak olduğu vurgulanmaktadır. Ne yazık ki; %50‘den 

fazla hastanın ilk ampütasyondan sonraki 3-5 yılda, diğer ayağı için de ampütasyon 

durumu geliĢebilmektedir (16). 

     Günümüzde diyabetin yara iyileĢmesi üzerindeki olumsuz etkileri tam olarak 

açıklanamamakla beraber hipergliseminin; kollajen sentezi, fibroblast oluĢumu ve 

büyüme faktörlerini azaltması, yara dokusundaki hücrelerin apoptozisi arttırması, 

anjiyojenez, granulasyon dokunun oluĢumu, kemotaksis ve fagositozun azalmasına 

bağlı olarak enfeksiyon geliĢim riskini arttırması gibi faktörler ile bu sürece katkı 

sağladığı düĢünülmektedir (8,17,18). Ayrıca DM‘li hastalarda vaskülarizasyon 

bozukluğu, doku rejenerasyonunda bozulma ve bağıĢıklık sisteminin zayıflaması gibi 

nedenlerle de yara iyileĢme süreci bozulmakta, tıbbi veya cerrahi tedaviler gibi ilave 

tedaviler tarafından bu hastaların desteklenmeleri gerekmektedir. Çünkü bu faktörler, 

diyabetik ayak oluĢumuna katkıda bulunmakta ve etkilenen ekstremitenin 

ampütasyonuna ve kronik enfeksiyonuna sebep olmaktadır. Yara iyileĢmesi, 

yaralanmadan sonra deri bütünlüğünü ve hemostazı sürdürmek için bir dizi doku 

etkileĢimini içeren karmaĢık ve dinamik bir biyolojik süreçtir. Bu sürecin yönetiminde, 

enfeksiyona karĢı mücadele ve doku onarımı en önemli iki temel aĢamadır. Günümüzde 

yara iyileĢmesi için kullanılan tedaviler nekrotik dokunun debridmanı ve patojenlerin 

çoğalmasını önlemek için antimikrobiyal maddelerin uygulanmasını içermektedir. Bu 

tedaviler eĢ zamanlı olarak uygulanmakla birlikte, her iki tedavinin de etkileri kalıcı 

değildir (17). Özellikle yara iyileĢmesi süreci ve dokuların oksidatif hasardan korunması 

için antioksidan içeren bileĢiklerin topikal uygulanmasının faydalı olacağı da 

belirtilmektedir. Literatürde bazı bitkilerin akut yaraların, bazılarının ise kronikleĢmiĢ 

yaraların tedavisinde kullanılabileceği belirtilmektedir (19). Tıbbi bitkiler ve elde edilen 

uçucu yağlar; sağlıklı bir yaĢam, çeĢitli hastalıkların tedavisi ve bakımı, duygusal veya 

psikolojik yönden rahatlama, uyku bozuklukları, stres ve ağrının giderilmesi gibi 

amaçlarla son yıllarda dünya genelinde sıklıkla kullanılmaktadır. Ayrıca tıbbi ve 

aromatik bitkiler ülke ekonomisine etkisi ve yöre halkına sağladığı ek gelir açısından da 
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tarımsal üretimde önemli bir yere sahiptir. Günümüzde özellikle tıbbi bitkilerdeki etken 

maddelerin sentetik yolla elde edilenlerle karĢılaĢtırıldığında, etkisinin çok yönlü 

olması, ilaç sanayi yanı sıra gıda, meĢrubat, parfüm ve kozmetik endüstrisi gibi 

alanlarda kullanılması, bu bitkilerin tüketimini hızlandırmıĢ ve üretim zorunluluğunu 

ortaya çıkartmıĢtır. Ülkemiz sahip olduğu ekolojik koĢullar ve tıbbi bitkilerin tür 

çokluğu açısından dünyanın zengin ülkeleri arasında yer almaktadır. Bu bitkilerden biri 

olan lavanta; lamiaceae familyasına ait olup ülkemizde ―lavandula stoechas ve 

lavandula angustifolia‖ olmak üzere iki tür ile temsil edilmektedir (8,20,21). Ülkemizde 

Isparta ilinde gülden sonra en fazla ekonomik öneme sahip ve kültürü yapılan tıbbi ve 

aromatik bitkinin lavanta olması 2016 yılında lavanta kokulu köy; kuyucak projesi ile 

lavanta üretimine dikkat çekilmesiyle birlikte üretimi önem kazanmaya baĢlamıĢtır (22). 

Lavanta, çeĢitli terapötik, kozmetik amaçlarla yüzyıllar boyunca kurutulmuĢ veya 

esansiyel bir yağ olarak kullanılmıĢtır. Lavanta esansiyel yağının, yara iyileĢmesi 

üzerinde antimikrobiyal, antiinflamatuar ve analjezik özellikleri ile yarar sağlayacak 

çeĢitli biyolojik aktivitelere sahip olduğu bilinmektedir. Lavanta kaynaklı çeĢitli bitki 

özleri ve uçucu yağların, güçlü antiinflamatuar, antibakteriyel ve antioksidan etkiler 

sergilediği çalıĢmalar ile gösterilmiĢtir. Bu çalıĢmalarda, lavanta esansiyel yağında 

bulunan α-borin, α-terpinen, terpin-4-ol, α-terpineol, linalil asetat ve linalol gibi 

bileĢenlerin doğrudan veya dolaylı olarak yara iyileĢmesi sürecinde etkili olduğu 

sonucuna varılmıĢtır (23,24,25). In vitro bir çalıĢmada, lavanta uçucu yağının ana 

bileĢenleri olan linalol ve linalil asetat, sıçanlarda antiinflamatuar özellik göstermiĢtir ve 

linalol, prostaglandin yoluna müdahale olmadan nitrik oksit üretimini ve salınımını 

azaltmıĢtır (26). Lavanta merheminin yara iyileĢmesi üzerine etkisinin incelendiği bir 

çalıĢmada ise; lavanta merheminin topikal olarak uygulandığı sıçanlarda kontrol 

grubuna kıyasla, antioksidan enzim aktivitelerinin arttığı ve lavantanın yara kasılmasını 

ve deri dokularının rejenerasyonunu etkili bir Ģekilde uyardığı gösterilmiĢtir (24). 

Ayrıca lavanta yağının, granülasyon dokusunun oluĢumunu hızlandırması, kollajen 

replasmanı ile dokunun yeniden Ģekillenmesini ve ―Transforming Growth Faktörün 

(TGF-β)‖ etkisi ile erken dönemde yara kontraksiyonlarının geliĢmesiyle yara 

iyileĢmesini destekleme potansiyeline sahip olduğu belirlenmiĢtir (27). Ratlarda yara 

iyileĢmesi üzerine yapılan bir çalıĢmada lavanta yağı ile tedavi edilen gruplarda, 

epidermal büyüme foktörü (EGF)‘nün sekresyonunun artması ile reepitelizasyonun ve 

yara kapanmasının hızlandırıcı etki gösterdiği saptanmıĢtır (28).  



13 

 

Diyabetik yaraların iyileĢme sürecinde ekip çalıĢması oldukça önemlidir. Ekip üyeleri 

içinde ise bakımın birincil profesyoneli olarak hemĢireler önemli bir yer tutmaktadır 

(29). Günümüzde hemĢirelik disiplini, sadece mevcut araĢtırma sonuçlarını kullanarak 

bakımı planlamak yerine, kanıt düzeyi yüksek araĢtırmalar ile bakıma iliĢkin yeni 

kanıtlar ortaya koymaktadır. Bu doğrultuda hemĢirelik alanında deney hayvanlarının 

kullanımı, kanıta dayalı hemĢirelik bilgisini arttıran ve hemĢirelik uygulamalarının 

geliĢmesini sağlayan, hemĢireliğe yenilik getiren araĢtırmaları oluĢturmaktadır. 

Literatürde genellikle deney hayvanlarının ağrı, enfeksiyon, yara iyileĢmesi, beslenme, 

barsak motilitesi, stres gibi hemĢirelik bakım alanlarında sıkça karĢılaĢılan problemlerin 

çözümüne ve bilimsel bilgi birikimine katkı sağlayan kullanımları mevcuttur (30). 

Özellikle yara bakımının hemĢirelerin öncelikli sorumluluklarından biri olması 

nedeniyle de temel bir araĢtırma konusu olduğu görülmektedir. HemĢirelerin araĢtırmacı 

rolü kapsamında yara bakımıyla ilgili yeni çalıĢmalar yapması, diyabetik yara bakımı 

konusunda da önemli geliĢmeler sağlayacaktır. Ancak son yıllarda bitki özleri ve uçucu 

yağların potansiyel terapötik ve tıbbi etkileri üzerine giderek artan sayıda araĢtırma 

yapılmasına rağmen, ülkemizde yapılan literatür taramasında lavanta esansiyel yağının 

diyabetik yara iyileĢmesi üzerine etkileri ve etki mekanizmaları ile ilgili herhangi bir 

çalıĢmaya rastlanılmamıĢtır. Bu doğrultuda bu çalıĢmada lavanta yağının; yara 

iyileĢmesinin aĢamalarından olan hemostaz ve inflamasyon fazında salgılanan damar 

endoteli büyüme faktörü (VEGF-Vascular Endothelial Growth Factor)‘ne, proliferasyon 

fazında yara bölgesindeki inflamatuar hücrelerden salınan sitokinler ve büyüme 

faktörlerine cevap olarak fibroblastlardan sentezlenen Tip III kollajene, yeniden 

yapılanma-olgunlaĢma fazında fibroblastların ortadan kaybolmaya baĢlamasıyla ve 

proliferasyon fazında depolanan Tip III kollajen ile yer değiĢtiren Tip I kollajen 

sentezine etkisi değerlendirilmiĢtir.  

1.2.AraĢtırmanın amacı  

Bu çalıĢmada deneysel diyabet modeli oluĢturulmuĢ ratlarda, lavanta yağının 

diyabetik yara iyileĢmesine etkisinin irdelenmesi amaçlanmıĢtır. Bu araĢtırmanın diğer 

bir hedefi ise; ülkemizde üretimi önem kazanmıĢ tıbbi bir bitkiden elde edilen yağ ile 

diyabetik yaraların ilerlemesinin önlenmesi ve iyileĢmesinin hızlandırılması açısından 

daha ekonomik, kolay ve etkin bir bakımın sağlanması için yeni bir materyalin literatüre 

kazandırılmasıdır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Diyabetin Tanımı ve Epidemiyolojisi 

Diyabet hastalığı insülin hormonunun yokluğu, yetersizliği ya da etkisizliği sebebiyle 

kan glikoz düzeyinin yükselmesiyle ortaya çıkan karbonhidrat, yağ ve protein 

metabolizmasındaki anormallikler ile yakından iliĢkili ve birçok sistem üzerinde 

değiĢikliklere sebep olan kronik bir hastalıktır (1,29). Son yıllarda ĢehirleĢme hızının 

artması, beklenen yaĢam süresinin uzaması, sanayileĢme, karbonhidrat bakımından 

zengin hiperkalorik diyet tüketimi, nüfusun kentsel alanlara yönelmesi, yaĢam 

biçimindeki değiĢiklikler, fiziksel hareketsizlik ve obezite gibi çeĢitli faktörlerin 

etkisiyle diyabet tanısı alan hasta sayısında artıĢ görülmektedir. (2,3,31). IDF 2017 

yılında yayınladığı 8. Diyabet Atlası kitabında; 2017 ve 2045 yılları için diyabetin 

yaygınlığı ve yükü ile ilgili tahminler ve öngörüler yer almaktadır. Bu rapora göre 2017 

yılında dünya üzerinde 20-79 yaĢ alığında 425 milyon insanın diyabetik olduğu, yaĢ 

aralığı 18-99 arasına çekildiğinde bu sayının 451 milyona yükseldiği, bu bireylerin 

yaklaĢık %79‘unun düĢük ve orta gelir düzeyine sahip olan ülkelerde yaĢadığı 

bildirilmiĢtir. Bu yükseliĢ hızının devam etmesi halinde, diyabetli birey sayısının 2045 

yılında 20-79 yaĢ aralığında 629 milyon, 18-99 yaĢ aralığında 693 milyon olacağı 

öngörülmektedir. DüĢük ve orta gelirli ülkelerde diyabet görülme sıklığının daha hızlı 

arttığı, yüksek gelir düzeyine sahip ülkelerde diyabetli bireylerin %87-91‘inin Tip 2 

DM, %7-12‘sinin Tip 1 DM, %1-3‘ünün ise diğer tiplerde diyabetli olduğu 

bildirilmektedir (3,4). Ülkemizde ise diyabet epidemiyolojisi çalıĢmaları TURDEP 

tarafından 1998 yılında ve 2010 yılında TURDEP-II devam çalıĢması ile 

gerçekleĢtirilmiĢtir. TURDEP-I çalıĢmasında Tip 2 DM prevalansı %7.2, Glukoz 

Tolerans Bozukluğu prevalansı ise %6.7 olarak açıklanmıĢtır. TURDEP II çalıĢmasında 

elde edilen verilere göre Türk eriĢkin toplumunda diyabet sıklığının %13.7‘ ye çıktığı 

görülmüĢ olup, 12 yılda diyabet sıklığı %90 oranında artıĢ göstermiĢtir (5,6). IDF 

verilerine göre ise ülkemizde 20-79 yaĢları arasında 2019 yılında 6,592,400 diyabetli 

birey bulunmakta olup, bu oran ülkemizin %12‘sini temsil etmektedir (7).  
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2.1.2. Tanı kriterleri 

Günümüzde diyabet tanısı, dünyada ve ülkemizde kabul gören Amerikan Diyabet 

Birliği (American Diabetes Association- ADA) tarafından belirlenen tanı kriterleri ile 

konulmaktadır. Bu kriterler tablo 1‘de verilmiĢtir (2,16,32). 

 

Tablo 2. 1: Diyabet Tanı Kriterleri 

Açlık Plazma Glukozu ≥126 mg/dL (7.0 mmol/L) 

(8 saat ya da daha uzun açlıktan sonra)  
Oral Glikoz Tolerans Testi (OGTT) 2. Saat Plazma glukozu (75 gr Glukoz ile)  

≥200 mg/dL (11.1 mmol/L)  
Rastlantısal Plazma glukozu ≥200 mg/dL (11.1 mmol/L) 
(Hiperglisemi ve hiperglisemik kriz semptomları ile birlikte)  

HbA1c  ≥%6.5 (48 mmol/mol)  
 

2.1.3. Diyabetin sınıflandırılması 

Hiperglisemi, tüm diyabet tiplerinin tanımlayıcı ortak özelliği olmasına rağmen, 

etiyolojik, patojenik mekanizmalar ve tedavi yöntemleri diyabet tipleri için farklılık 

göstermektedir. Bu yüzden tüm diyabet tiplerinin, diyabet tipine özgü özellikleri 

tanımlanarak sınıflandırması yapılmıĢtır. Bununla birlikte, bazı diyabet tiplerinin 

sınıflandırılması zordur (33). Günümüzde ADA tarafından en son 2019 yılında 

yayınlanan sınıflandırma yaygın olarak kullanılmaktadır. DM bu sınıflandırmaya göre 

tip 1, tip 2, gestasyonel ve diğer nedenlerden kaynaklanan spesifik diyabet olarak dört 

kategoride toplanmıĢ olup, ülkemizde de bu sınıflandırma kullanılmaktadır (2). 

2.1.3.1. Tip 1 diyabet 

Tip 1 diyabet, tüm diyabet olgularının yaklaĢık %5-10'unu oluĢtur ve genellikle 

otoimmün β-hücre yıkımı sonucunda mutlak insülin eksikliğine yol açarak ortaya çıkar. 

Hastaların %90‘ında otoimmün durum, %10 kadarında ise β-hücre yıkımı mevcuttur. 

Genetik yatkınlığı olan bireylerde çevresel tetikleyici faktörlerin (virüsler, toksinler, 

emosyonel stres gibi) etkisiyle otoimmünite tetiklenir ve ilerleyici β-hücre hasarı baĢlar. 

Hücre rezervi %80-90 oranında azaldığında klinik diyabet semptomları görülmeye 

baĢlar (2,16). β-hücresinin harabiyet süresi oldukça değiĢken olup, bazı kiĢilerde 

(çoğunlukla bebekler ve çocuklar) hızlıdır ve bazılarında (çoğunlukla yetiĢkinler) 
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yavaĢtır. Genellikle 30 yaĢından önce baĢlar ve okul öncesi, puberte ve geç adolesan 

dönemi olarak üç pik Ģeklinde ortaya çıkar. Ancak son 20 yıldır daha ileri yaĢlarda 

insülin sekresyonunun yavaĢ kaybı ile karakterize ―latent otoimmün diyabet‖ tipinin, 

çocukluk çağı (<15 yaĢ altı) tip 1 diyabete daha yakın oranda görüldüğü bildirilmektedir 

(2,16,34). Çocuklar ve gençlerde, hastalığın ilk belirtisi olarak Diyabetik Ketoasidoz 

(DKA) ortaya çıkabilir. Hiperglisemiye bağlı olarak; ―ağız kuruluğu, polidipsi, açlık 

hissi, poliüri, kilo kaybı ve yorgunluk‖ gibi diyabet belirti ve bulguları aniden 

geliĢebilir. Hastalar sıklıkla zayıf ya da normal kilodadır (16,32). 

2.1.3.2. Tip 2 diyabet  

Daha önce ―insüline bağımlı olmayan diyabet‖ veya ―eriĢkin baĢlangıçlı diyabet‖ olarak 

adlandırılan Tip 2 DM, özellikle düĢük ve orta gelir düzeyine sahip ülkelerde tüm 

diyabetlerin %90-95'ini oluĢturmaktadır. Özellikle yaĢlanan nüfus ve plansız 

kentleĢmenin artması, kültürel, ekonomik ve sosyal değiĢimler, iĢlenmiĢ gıdaların, 

Ģekerli içeceklerin tüketimi ve diyet değiĢiklikleri, obezite, sedanter yaĢam ve sağlıksız 

yaĢam tarzı ile birlikte geliĢen yaygın ve ciddi küresel bir sağlık sorunudur. Tip 2 

DM‘nin geliĢmesinde insülin direnci ya da insülin sekresyonunda azalma önemli rol 

oynamaktadır. Çoğunlukla vakalar 30 yaĢ sonrası ortaya çıkmakla beraber, özellikle son 

10-15 yılda obezitenin görülme sıklığındaki artıĢa paralel olarak çocukluk veya 

adölesan çağlarında görülen tip 2 DM vakaları da artmaya baĢlamıĢtır. Tip 2 DM'si olan 

çoğu kiĢi aĢırı kilolu veya obez olup, beden kütle indeksine göre obez veya fazla kilolu 

olmayan diyabet hastaları ise, genel olarak abdominal bölgeye dağılmıĢ olan vücut yağ 

yüzdesine sahiptir. Ayrıca yaĢ, sağlıksız yaĢam tarzı, hareketsizlik ve gestasyonel 

diyabet öyküsü gibi durumlar da tip 2 DM görülme riskini arttırmaktadır (2,16,33). Tip 2 

DM'de insülin sekresyonunun bozulmasına karĢın, yağların yıkımı ve dolayısı ile keton 

cisimlerinin oluĢumunu önleyecek kadar yeterli insülin bulunmaktadır. Bu nedenle tip 2 

diyabette DKA meydana gelmemektedir. Nadiren enfeksiyon gibi baĢka bir hastalığın 

etkisiyle veya bazı ilaçların kullanımıyla (örneğin, kortikosteroidler, atipik 

antipsikotikler gibi) ortaya çıkabilmektedir. Kontrolsüz tip 2 DM‘de ise genellikle 

hiperozmolar hiperglisemik durum geliĢebilmektedir (1,2,33). 

2.1.3.3. Gestasyonel diyabet  

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), diyabeti olmayan kadınlarda gebelik döneminde 

kronik hipergliseminin geliĢtiği ciddi bir gebelik komplikasyonudur. BaĢka bir ifadeyle 
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ilk kez gebelik sırasında geliĢen glukoz tolerans bozukluğudur. Genellikle gebeliğin 

ikinci veya üçüncü trimestrinde ortaya çıkmaktadır. Hiperglisemi ―insülin direncine 

neden olan büyüme hormonu, kortikotropin relasing hormon, progesteron ve insan 

plasenta laktojeni gibi plasenta hormonlarının‖ etkisiyle geliĢmektedir. IDF 2017 

tahminlerine göre, GDM dünya çapında gebeliklerin yaklaĢık %14'ünü etkilemekte ve 

bu değer yılda yaklaĢık 18 milyon doğumu göstermektedir. Risk faktörleri arasında aĢırı 

kilo/obezite, diyet, ileri anne yaĢı, ailede insülin direnci ve/veya diyabet öyküsü ve 

önceden dört kg üzerinde iri bebek doğurma yer almaktadır. Bu risk faktörlerine sahip 

olan gebelerin 24-28. haftalar arasında OGTT yaptırmaları gerekmektedir. Gestasyonel 

diyabet hastalarında doğumdan altı hafta sonra OGTT testleri tekrar edilmeli ve glukoz 

tolerans bozukluğunun düzeyi belirlenmelidir. GDM‘ye bağlı olarak, annede 

kardiyovasküler hastalık ve tip 2 diyabet riski artmakta, bebekte ise makrozomi ve 

doğum komplikasyonları geliĢebilmektedir. Ayrıca çocukta uzun sürede geliĢebilecek 

olan obezite, tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalık riski de mevcuttur.  Ne yazık ki, 

GDM olan bireylerde mevcut olan insülin direncine bağlı olarak sınırlı etkinliği olan, 

yaĢam tarzı değiĢiklikleri (diyet ve egzersiz) ve glisemik kontrolün sağlanamadığı 

durumlarda insülin tedavisi dıĢında, yaygın olarak kabul edilmiĢ bir tedavi veya önleme 

stratejisi yoktur (1,3,4,35).  

 

2.1.3.4. Diğer durumlara bağlı diyabet tipleri 

Tip 1 ve 2 diyabetle iliĢkili olmayan ve etiyolojileri bilinen diyabet tipleri bu baĢlık 

altında incelenmektedir. Bu diyabet tipleri aĢağıdaki gibidir;  

 Monogenik diyabet sendromları (β-hücre fonksiyonlarının genetik defekti söz 

konusudur), 

 Ekzokrin pankreas hastalıkları (pankreatit, travmalar, ameliyatlar, tümörler, 

hemokromatoz, kistik fibroz gibi) ve ilaç endokrin bozuklukları (cushing 

sendromu, akromegali, hiperaldesteronizm gibi) 

  Ġlaç-kimyasal kaynaklı diyabet (glukokortikoid kullanımı gibi) 

 Ġnsülin sekresyonunun genetik kusurları  

 Diğer genetik sendromlar (down, klinefelter, turner sendromları gibi), 

 Enfeksiyonlara bağlı görülen diyabet (2,33,34).  
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2.1.4. Diyabetin klinik belirti ve bulguları  

Diyabetin klinik belirti ve bulguları, hastalığın kronik ve progresif bir seyir göstermesi 

nedeniyle birçok kiĢi tarafından göz ardı edilmektedir. Birçok hastalıktan farklı olarak 

hipergliseminin sonuçlarının hemen ortaya çıkmamasından kaynaklı bireyler hastalığı 

ciddi bir sorun olarak görmemektedir. Ancak bu kiĢiler hastalık belirtilerinin fark 

edilmesinden yıllar önce hasarın baĢlayabileceğinin ayırdında da değildir (36). Bununla 

birlikte klinik olarak tüm diyabet tiplerinde 3P belirtisi olarak geçen poliüri, polidipsi ve 

polifaji gibi klasik diyabet belirtileri vardır. Ayrıca pruritis, ağız kuruluğu, 

açıklanamayan kilo kaybı, yorgunluk ve halsizlik de diyabetin yaygın belirtileri arasında 

yer almaktadır. Poliüri geliĢimine bağlı vücuttan fazla miktarda sıvı-elektrolit kaybı 

meydana gelebilir. Bu kaybın yerine konulabilmesi için polidipsi geliĢir.  Polifaji ise 

insülin yetersizliğine bağlı kullanılamayan karbonhidratların yerine protein ve yağların 

kullanılması nedeniyle ortaya çıkar. Dokular için yeterli enerji sağlanamamasından 

kaynaklı yorgunluk ve halsizlik meydana gelir.  Bu klasik belirtilerin dıĢında görme 

bozuklukları, immün sistemin baskılanması sonucunda enfeksiyonlara yatkınlık, yara 

iyileĢmesinde gecikme, nöropati sebebiyle el ve ayaklarda uyuĢma, yanma, 

karıncalanma ve his kaybı gibi belirtiler de ortaya çıkabilir (1,32,36). 

2.1.5. Diyabetin komplikasyonları 

Diyabet komplikasyonları tip 1 veya tip 2 diyabet hastaları arasında yaygın görülmekle 

beraber aynı zamanda önemli morbidite ve mortalite sebebidir. Komplikasyonlar 

geliĢme süresine göre akut ve kronik olmak üzere iki Ģekilde sınıflandırılır. 

Hipoglisemi, DKA, hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD) ve laktik asidoz 

diyabetin akut ve yaĢamı tehdit edici komplikasyonlarıdır. Diyabetin kronik 

komplikasyonları ise genel olarak mikrovasküler ve makrovasküler olarak iki grupta ele 

alınmaktadır. Mikrovasküler komplikasyonlar arasında nöropati, nefropati ve retinopati 

bulunurken, makrovasküler komplikasyonlar arasında; kardiyovasküler hastalık, inme 

ve periferik arter hastalığı yer alır. Diyabetik ayak ise genellikle baĢlı baĢına bir 

komplikasyon olarak ele alınmakta ve periferal nöropati, vasküler yetersizlik, 

enfeksiyon ve immün sistem bozukluklarının tek veya çoklu etkileri ile ortaya 

çıkmaktadır. Birçok sistemi etkileyen kronik komplikasyonlar hastayı, yakınlarını ve 

toplumu ilgilendiren sosyal ve ekonomik yönden sonuçlar doğurmakta ve hastanın 
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yaĢam kalitesini olumsuz yönde etkilemektedir. (1,9,10,16). 

2.1.5.1. Akut komplikasyonlar 

Diyabetin akut komplikasyonları oldukça hızlı geliĢmekte ve hayatı tehdit edici bir seyir 

göstermektedir (10,37).  

2.1.5.1.A. Hipoglisemi   

Diyabet ve antidiyabetik tedavinin yaĢamı tehdit eden ve en sık görülen akut 

komplikasyonudur. Birden fazla risk faktörü ve karmaĢık patofizyoloji ile 

karakterizedir. Bu komplikasyon hem ayaktan tedavi alan hem de yatan hastalarda 

istenilen glisemik kontrol seviyelerine ulaĢılmasında büyük bir engel oluĢturmaktadır. 

Ayrıca hastane ortamında, diyabet öyküsü olmayan hastalar arasında da hipoglisemi 

ortaya çıkabilmektedir. ġiddetli hipoglisemi, Tip1 DM'li hastaların %30-40'ında ve 

insülinle tedavi edilen tip 2 DM'li hastaların %10-30'unda görülmektedir. Özellikle 

küçük çocuklar ve ergenler hipoglisemi açısından daha yüksek risk altındadır. Plazma 

glukoz düzeyinin 70 mg/dL altına düĢtüğü durum hipoglisemi, 50 mg/dL altına düĢtüğü 

durumlar ise Ģiddetli hipoglisemi olarak tanımlanmaktadır. Öğün atlanması, insülin 

dozu hatası ve intramüsküler enjeksiyon veya enjeksiyondan sonra sıcak duĢ nedeniyle 

hızlı insülin emilimi, çok fazla egzersiz yapma ya da yetersiz enerji alımı gibi faktörler 

hipogliseminin yaygın nedenleri arasında yer almaktadır. Hipoglisemi tablosunun 

sonuçları hafif biliĢsel bozulmadan komaya, nöbet ve ani ölüme kadar değiĢkenlik 

göstermektedir. Hipoglisemide sıklıkla ilk belirtiler; açlık hissi, soğuk terleme, titreme 

ile baĢlar ve orta Ģiddetli hipoglisemide solukluk, çarpıntı, baĢ ağrısı, konuĢmada zorluk 

ve sinirlilik görülür. Eğer sürece müdahale edilmez ise; bulanık görme, konsantrasyon 

bozukluğu, Ģuur bulanıklığı ve hatta Ģuur kaybı geliĢebilir.  Bu tablo genellikle uzun 

süredir diyabet hastası olanlarda, çok sık hipoglisemi yaĢayanlarda ve yaĢlı 

diyabetiklerde görülür. Bu nedenle özellikle bu kiĢilerin daha sık aralıklarla kan Ģekeri 

ölçümlerini yaparak ağır hipoglisemi ataklarını önlemeleri gerekmektedir (1,10,37,38) 

 

2.1.5.1.B. Diyabetik ketoasidoz  

Ġnsülin yokluğuna bağlı olarak özellikle tip 1 diyabetli bireylerde sık görülen ve hayatı 

tehdit eden önemli bir komplikasyondur. Tip 1 diyabetli bireylerde hastalığın baĢlangıç 

dönemi olması, insülin dozunun atlanması, enfeksiyon sırasında yetersiz insülin dozu, 

gastrointestinal hastalık, travma ve stres gibi durumlar DKA geliĢmesine neden olabilir. 

Tip 2 diyabetli bireylerde ise daha az oranda akut bir hastalık sırasında veya insülin 
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kullanımına geçiĢ sırasında ortaya çıkabilmektedir. DKA tablosunda dolaĢımdaki 

insülinin azlığı ya da yokluğu ve karĢıt düzenleyici hormonların (adrenalin, glukagon, 

katekolaminler, kortizol ve büyüme hormonları gibi) seviyesinde artıĢ gözlenir. Bu 

durum karbonhidrat, yağ ve proteinin metabolizmasında katabolik değiĢikliklere yol 

açmakta ve yağların parçalanması ile keton cisimleri ortaya çıkmaktadır. Karaciğer ve 

böbrekler tarafından bozulmuĢ glikoz kullanımı ve artan glikoz üretimi, hiperglisemi ile 

sonuçlanmaktadır. Hiperglisemi, serum ozmolaritesinde bir artıĢa neden olur; ozmotik 

diürez geliĢir. Osmotik diüreze bağlı olarak elektrolit anormallikleri ortaya çıkar. 

Serbest yağ asitleri ve keton cisimciklerinin birikmesi de metabolik asidoza neden olur.  

Özetle, DKA‘da klinik seyir sırasıyla; hiperglisemi, ketonemi ve asidoz Ģeklindedir. 

Genellikle DKA 24 saatten daha kısa sürede geliĢebildiğinden erken tanı oldukça 

önemlidir. Belirtileri arasında; taĢikardi, fazla miktarda idrar çıkıĢı, taĢipne, bulantı, 

kusma ve karın ağrısı yer alır. Fizik muayenede dehidratasyon belirtileri, mental 

durumda değiĢiklikler, hipotermi ve hastanın nefesinde aseton kokusu görülür. Ciddi 

metabolik asidoz geliĢen hastalarda kussmaul solunum gözlenir. DKA tedavisinde amaç 

hiperglisemi, elektrolit bozukluğu ve asidoz durumunun düzeltilmesidir. Bunun için 

yoğun insülin tedavisi ve sıvı-elektrolit replasmanı yapılmalıdır. Tedavi ile klinik 

düzeldikten sonra DKA‘yı baĢlatan olay araĢtırılmalı ve tedavi edilmelidir (1,10,37,38). 

 

2.1.5.1.C. Hiperozmolar hiperglisemik durum 

 

 Çoğunlukla tip 2 diyabetli ve yaĢlı hastalarda ortaya çıkan, ciddi hiperglisemik acil bir 

durumdur. Tam insidansı bilinmemekle birlikte diyabetli bireylerde hastane 

baĢvurularının %1'ini oluĢturduğu tahmin edilmektedir. Tip 2 diyabetli bireylerde akut 

insülin ihtiyacının arttığı durumlar, enfeksiyon, serebrovasküler olaylar, miyokard 

enfarktüsü gibi eĢlik eden hastalıkların varlığı, travma, cerrahi giriĢim, insülin veya 

diğer antidiyabetik ilaçların ihmali gibi nedenlerden dolayı HHD geliĢmektedir. Bu 

durum ketoasidoz yokluğunda ciddi hiperglisemi, hiperosmolalite ve dehidrasyon ile 

karakterize bir sendromdur. Mevcut tanı kriterleri, glukozun >600 mg/dl, serum 

osmolaritesinin >310 mosm/kg olması, asidozun olmaması ve serum bikarbonatının >15 

mEq/L olmasıdır. Bu metabolik düzensizlikler, insülin eksikliği ve karĢıt düzenleyici 

hormonların normalden fazla salgılanmasından kaynaklanmaktadır. Ġnsülin yetersizliği 

ve karĢıt hormonların artıĢı ile glukoneogenezis ve glikojenoliz artmakta ve glikozun 

periferal dokularda kullanımı azalarak hiperglisemi ortaya çıkmaktadır. Hiperglisemi 
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serum ozmolaritesini arttırarak, ozmotik diürez geliĢmesine neden olmaktadır. 

Glomerüler filtrasyon baĢlangıçta glukozüri ve ozmotik diürezden kaynaklı olarak artıĢ 

gösterir. Glomerüler filtrasyon hızı normal olduğu sürece ciddi hiperglisemi geliĢimini 

önler. Bununla birlikte, kötüleĢen hiperglisemi ile devam eden ozmotik diürez, 

glomerüler filtrasyon hızında düĢüĢe yol açar ve hipovolemi ortaya çıkar. HHD‘de ilk 

baĢlarda hiperglisemi belirti bulguları, poliüri, polidipsi, halsizlik ve güçsüzlük 

gözlenirken ilerleyen zamanlarda dehidratasyon bulguları olan cilt ve mukozada 

kuruluk, deri turgorunda azalma, göz kürelerinin çökük olması, ortostatik hipotansiyon, 

taĢikardi, takipne gibi belirti ve bulgular ortaya çıkar ve Ģiddeti artar. Tedavisi, 

hiperozmolalite, hiperglisemi ve elektrolit bozukluklarının ve dehidratasyonun 

düzeltilmesinin yanı sıra metabolik düzensizlikleri hızlandıran altta yatan nedenin de 

tedavisine yöneliktir (10,37,38,39). 

2.1.5.1.D.  Laktik asidoz  

 

Laktik asidoz, ketoasidoz olmaksızın asidoz geliĢmesiyle (pH <7.3), vücuttaki laktik 

asitin 5.0 mEq/L‘nin üzerine çıkmasıyla ortaya çıkmaktadır (10). Laktik asit vücutta 

karaciğer ve böbrek tarafından glikoza çevrilerek enerji olarak kullanılabilir ya da 

metabolize edilerek su ve karbondioksite dönüĢtürülerek atılır. Laktat birikimi, vücutta 

artmıĢ üretim ya da azalmıĢ atılım metabolizması nedeniyle ortaya çıkar.  Bu durumda 

denge bozulur ve kiĢide belirtiler ortaya çıkmaya baĢlar. Genellikle tip 2 diyabetli 

kiĢileri etkileyen nadir ortaya çıkan önemli bir komplikasyondur. Özelikle diyabete 

eĢlik eden kardiyovasküler, renal ve hepatik hastalıklar ve ileri yaĢ durumlarında bazı 

oral antidiyabetik ilaçların kullanılması ve hipoksemi, Ģok, sepsis, karbon monoksit 

zehirlenmesi gibi bozulmuĢ oksijenasyon koĢulları laktik asidoz tablosunun geliĢimini 

hızlandıran faktörler arasında yer almaktadır. Hastada asidotik solunum, değiĢken 

özellikli bilinç bozukluğu, karın ağrısı, bulantı, nörolojik bozukluklar ve ağır koma 

durumları görülebilir. Yüksek laktik asit seviyeleri ile iliĢkili olarak laktik asidoz 

kaynaklı ölüm oranları yüksektir ve genellikle beklenmedik ve yıkıcı hipoksik olaylarla 

iliĢkili olarak ortaya çıkmaktadır. Diyabetik hastalarda glikoz kontrolü ve diğer risk 

faktörlerinin iyileĢtirilmesi, kardiyovasküler hastalık veya sepsisin uzun süreli 

önlenmesi laktik asidoz insidansını azaltabilir. Tedavisindeki amaç, doku 

oksijenasyonunun iyileĢtirilmesiyle laktik asit üretiminin kesilmesidir. ġok veya 

miyokard enfarktüsü gibi altta yatan durumların tedavisi, sıvı-elektrolit dengesinin 
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sağlanması, kalp fonksiyonlarının iyileĢtirilmesi, sepsisin tedavisi, hipergliseminin 

düzeltilmesi ve asidoz için bikarbonat uygulanması tedavi basamaklarını 

oluĢturmaktadır (1,10).   

2.1.5.2. Kronik komplikasyonlar 

Hiperglisemi, diyabetin komplikasyon riskini arttıran ayırt edici özelliğidir. 

Hiperglisemi kontrolünün yetersizliği veya diyabetin yetersiz tedavi edilmesi, 

makrovasküler komplikasyonlara ve mikrovasküler komplikasyonlara neden olmaktadır 

(11).  Makrovasküler komplikasyonlar arasında kardiyovasküler hastalık, inme ve 

periferik arter hastalığı bulunurken, mikrovasküler komplikasyonlar arasında nöropati, 

nefropati ve retinopati yer almaktadır. Diyabetik ayak sendromu ise nöropati, periferik 

arter hastalığı ve enfeksiyonla iliĢkili ayak ülseri varlığı olarak tanımlanmıĢtır ve alt 

ekstremite ampütasyonunun ana nedenidir. Birçok yaĢamsal sistemi etkileyen kronik 

komplikasyonlar; hasta ve yakınlarını, çevreyi ve toplumu ilgilendiren sosyoekonomik 

sonuçlar doğurmakta ve hastanın yaĢam kalitesini olumsuz bir Ģekilde etkilemektedir. 

Bu nedenle diyabetik bireylerin erken tanısı, metabolik kontrolün sağlanmasıyla kronik 

dejeneratif komplikasyonların primer ve sekonder önlenmesi son derece önemlidir 

(1,9,29). 

 

2.1.5.2.A. Makrosvasküler komplikasyonlar 

 

Diyabetik bireylerde hiperglisemi, uzun süreli kontrol altına alınamadığında vücuttaki 

birçok dokunun, özellikle de vasküler sistemin yapısını ve fonksiyonunu bozmaktadır. 

Bilindiği gibi koroner arter hastalığı, inme ve periferik arter hastalığı diyabetik 

hastalarda sık görülür ve yüksek mortalite ve morbidite riskine sebep olur. 

Makrovasküler komplikasyonlarda temel patolojik mekanizma, arter duvarının 

daralmasına neden ateroskleroz sürecidir. (9, 40, 41, 42). Diyabetli bireylerin %60-75‘i 

makrovasküler olaylar nedeni ile kaybedilir. Tip 2 diyabetli bireylerde koroner arter 

hastalığı riski diyabetik olmayanlara göre 2-4 kat daha yüksektir. Diyabette ateroskleroz 

tablosu daha erken yaĢlarda ortaya çıkmakta olup, multisegmenter tutulum göstermekte 

ve yaygın görülmektedir. Ayrıca bu komplikasyonlar diyabetin maliyetini doğrudan ve 

dolaylı olarak arttırmaktadır (16). Bu nedenle ADA tarafından yayınlanan 

Diyabetlilerde Standart Bakım Kılavuzu‘nda, prediyabetik bireylerde artmıĢ 

kardiyovasküler hastalık riski nedeniyle, değiĢtirilebilir risk faktörlerinin taranması ve 
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tedavisi önerilmektedir. (43). Diyabet ayrıca serebrovasküler hastalık riskinin güçlü bir 

bağımsız belirleyicisi olup, tip 2 diyabetli hastalarda inme riski de oldukça yüksektir. 

Diyabetli hastalarda inme ile iliĢkili demans riski ve inme ile iliĢkili mortalite oranı da 

yüksektir (42). 

 

2.1.5.2.B. Mikrosvasküler Komplikasyonlar 

 

2.1.5.2.B.1 Nefropati 

 

Diyabetik nefropati, glomerüler endotel hücre bariyerinin ve glomerüler bazal 

membranın morfolojik hasarına bağlı, böbrek fonksiyonlarının ilerleyici Ģekilde 

bozulmasıyla geliĢen diyabetin mikrovasküler bir komplikasyonudur. Diyabetli 

bireylerde genetik yatkınlık, kötü glisemik kontrol, hipertansiyon, sigara kullanımı ve 

dislipidemi gibi faktörlerin etkisiyle nefropati geliĢme riski artıĢ göstermektedir.  

Özellikte kontrolsüz tüm diyabetik hastaların yaklaĢık üçte birinde diyaliz ile 

sonuçlanan diyabetik nefropati geliĢmekte olup, son dönem böbrek yetersizliğinin en sık 

nedenidir.  BaĢlangıçta mikroalbüminüri ile ortaya çıkan tablo; proteinüri, hipertansiyon 

ve glomerüler filtrasyon hızının azalması, kan üre nitrojeni ve kreatinin seviyelerinin 

yükselmesi ile devam etmekte ve böbrek hasarı geliĢmektedir. Bu ilerleyiĢ hem tip 1 

hem de tip 2 diyabette görülebilmektedir. Her ne kadar hipoglisemik ajanlar, 

antihipertansif ilaçlar ve renin-anjiyotensin gibi çeĢitli terapötik yaklaĢımlar ile 

nefropatinin ilerlemesi yavaĢlatılmaya çalıĢılsa da hasta sayısı, diyabet sıklığı ile 

artmaya devam etmektedir. Bu nedenle, diyabetik nefropati geliĢme riski olan hastaların 

erken teĢhisisi ve uygun tedavinin baĢlatılması, hasta sonuçlarının iyileĢtirilmesi 

açısından oldukça önemlidir (12,40,42,44). 

 

2.1.5.2.B.2. Retinopati 

Diyabetik retinopati, hem tip 1 hem de tip 2 diyabetin oldukça spesifik bir nörovasküler 

komplikasyonu olup, 20-74 yaĢları arasındaki eriĢkinlerde görme kaybının önde gelen 

nedenlerinden biridir. Ayrıca glokom, katarakt ve diğer görme bozuklukları da diyabetli 

bireylerde daha erken yaĢlarda ve sık oranlarda görülmektedir. Diyabetik retinopati 

geliĢiminde kapiller geçirgenlikte, viskozitede ve trombosit agregasyonunda artıĢ 

oldukça önemli faktörlerdir. Bu faktörlerin etkisiyle retinada mikrooklüzyonlar ve 
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iskemik alanlar oluĢmakta ve tedavi edilmez ise görme kaybına yol açmaktadır. 

Retinopatinin prevalansı, hem diyabet süresi hem de glisemik kontrol seviyesiyle güçlü 

bir Ģekilde iliĢkilidir. Ayrıca hiperglisemi, hipertansiyon, nefropati ve dislipidemi 

retinopati riskini arttıran faktörler arasında yer almaktadır. Bu risk faktörlerinin 

tanımlanmasının ve kontrolünün retinopatinin baĢlamasını ve ilerlemesini önlemede 

etkili olduğu gösterilmiĢtir. Ayrıca retinopatiden korunmada, tip 1 diyabetli hastalarda 

diyabet tanısından sonraki beĢ yıl içinde, tip 2 diyabetlilerde ise tanı sırasında ve yılda 

bir kontrol ile kapsamlı bir göz muayenesi önerilmektedir (16,40,43,45,46,47).  

 

2.1.5.2.B.3 Nöropati 

Nöropati, uzun süre devam eden hiperglisemiye bağlı olarak ortaya çıkan çeĢitli klinik 

belirtilere sahip heterojen bir bozukluk olup, diyabetin en sık görülen kronik 

komplikasyonlarından biridir. Hem periferik hem de otonom sinirleri etkiler ve çeĢitli 

klinik bulgularla ortaya çıkar. Diyabetli hastada nöropatinin erken tanılanması ve uygun 

tedavisi önemlidir.  

Periferik nöropati: DM‘li hastaları etkileyen en önemli komplikasyonlardan biridir. 

Özellikle diyabetin kontrolsüz olduğu hastalarda ayak ülseri ve ampütasyon riskini 

arttıran duyusal veya motor nöropatilere yol açabilmektedir. Hiperglisemiden 

kaynaklanan periferik sinirlerde geliĢen hasar henüz tam olarak açıklanamamakla 

birlikte kronik hiperglisemiye bağlı olarak artmıĢ poliyol yolağı aktivitesinin, nörol 

dokulara kan akımının ve koruyucu nitrik oksit oluĢumunun azalmasının ve oksidatif 

stresin kötüleĢmesinin nörodejenerasyonun hızlanmasına yol açtığı düĢünülmektedir.  

Nöropati belirtileri ilgili duyusal liflerin sınıfına göre değiĢmektedir. En sık rastlanan 

erken semptomlar, küçük liflerin katılımıyla ağrı ve rahatsız edici yanma ve 

karıncalanma hissini içerir. Büyük liflerin katılımı ise uyuĢukluğa ve koruyucu duyu 

kaybına neden olabilir. Bu durum distal sensorimotor polinöropatinin varlığını gösterir 

ve diyabetik ayak ülseri için ciddi bir risk faktörüdür. Bu yüzden tip 1 diyabetli 

bireylerde tanı konulduktan beĢ yıl sonra, tip 2 diyabetlilerde ise tanı anından itibaren 

baĢlanılarak, her yıl nöropatiye yönelik tarama yapılması önerilmektedir. 

Otonomik Nöropati: Otonom nöronları etkiler (parasempatik, sempatik veya her ikisi) 
ve bölgeye özgü semptomlar ile ortaya çıkar. Bu yüzden otonom disfonksiyonun belirti 

ve bulguları tıbbi öykü ve fizik muayene sırasında dikkatlice değerlendirilmelidir. 

Diyabetlilerde otonomik nöropatinin baĢlıca klinik belirtileri arasında; hipoglisemi 
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bilinçsizliği, istirahat taĢikardisi, ortostatik hipotansiyon, gastroparezi, kabızlık, diyare, 

dıĢkı inkontinansı, nörojenik mesane, erektil disfonksiyon ve artmıĢ veya azalmıĢ 

terleme yer alır. Her ne kadar tip 1 diyabetli yeni tanı alan hastalarda otonomik nöropati 

sıklığı çok düĢük olsa da her iki diyabet tipinde de prevalansı, diyabet süresi ile büyük 

oranda artmaktadır (16,40,43,47,48). 

2.2. Diyabetik Ayak  

Diyabetik ayak, nöropati ve/veya periferik arter hastalığının bir sonucu olarak geliĢen 

ayak ülserasyonlarına bağlı, ampütasyon riskine ve ekstremite kayıplarına neden olan, 

yüksek morbidite ve mortaliteye sahip önemli bir sağlık sorunudur. Ayrıca bireyleri 

fiziksel, sosyal ve ekonomik yönlerden olumsuz etkilemekte ve tedavi maliyetlerinin 

ciddi düzeyde yükselmesine sebep olmaktadır. Diyabeti olan hastalarda ayak 

ülserlerinin yıllık insidansının yaklaĢık %1-4 arasında olduğu ve prevalansının %4-10 

arasında değiĢtiği bildirilmektedir. Diyabetik ayak ülserleri için baĢlıca risk faktörleri 

arasında; periferik nöropati, periferik vasküler hastalık, zayıf glisemik kontrol, ayak 

deformiteleri, sigara içme, ayak ülseri veya ampütasyon öyküsü, görme bozukluğu ve 

nefropati (özellikle diyaliz hastaları) yer almaktadır (12,13,14,15). 

2.2.1 Diyabetik Ayağın Patofizyolojisi 

Diyabetik ayağın patofizyolojisi birçok faktörün bir arada bulunduğu karmaĢık bir süreç 

olup, periferik nöropati, periferik arter hastalığı, ayak deformiteleri, immün sistem 

bozuklukları, enfeksiyon ve travma gibi faktörlerin tek veya kombine etkisi ile meydana 

gelmektedir. Ancak diyabette periferik nöropati, ayak ülserlerinin baĢlıca nedenlerinden 

biri olup, diyabetik hastaların %66‘sı alt ekstremitede periferik nöropati riski ile karĢı 

karĢıyadır. Diyabetik hastalarda nöropati, sinir sisteminin motor, otonom ve duyusal 

bölümlerinde kendini gösterir. Motor nöropati geliĢmesine bağlı olarak ayak 

deformitesinin oluĢum süreci baĢlar. BaĢlangıçta ayağın intrinsik kaslarında paralizi, 

sonrasında atrofi ve fibrozis geliĢir. Bu olayların etkisiyle fleksör ve ekstansör kaslar 

arasında bir dengesizlik olur ve parmaklarda pençeleĢme, çekiç parmak ve charcot 

deformitesi geliĢmesine neden olur. Duyusal nöropati ise ekstremitelerde bulunan 

duyusal sinirlerin yıkımına neden olur. Ġlk baĢta parestezilerle baĢlayan durum ilerleyen 

aĢamalarda disestezilerle devam eder ve son aĢamada tam duyu kaybı geliĢir. Duyu 

kaybı yaĢanan ayaktaki tekrarlanan yaralanmalar, travmalar ve sıcağa maruziyet 

hissedilemediğinden ve önlem alınamadığından cilt bütünlüğü bozulmaya baĢlar ve 
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ülserayonlara neden olur. Ayrıca ileri evrelerde kronik ülser geliĢen iyileĢmemiĢ yaralar 

enfeksiyon ajanlarına uygun bir ortam sağlar. Otonom nöropati geliĢimine bağlı olarak, 

ter ve sebasöz bezlerinin fonksiyonlarında kayıp olur, ayakta terleme ve ısı regülasyon 

mekanizmaları bozulur. Sonuç olarak, ayağın doğal nemlendirme yeteneği kaybolur, 

deride kurumaya ve çatlaklara yatkınlık artar, deride fissürler oluĢur ve ayak enfeksiyon 

geliĢimine karĢı daha savunmasız hale gelir. Duyu kaybının da etkisiyle; bu hasarların 

fark edilmesi geciktiğinden erken dönemde koruyucu ve tedavi edici giriĢimler 

yapılamaz ve yara oluĢum süreci hız kazanır. 

Periferik arter hastalığı ise alt ekstiremitelerde aterosklerotik değiĢikliklere yol açan 

diyabette önemli bir risk faktörüdür. Ayak ülseri geliĢen vakaların yaklaĢık %50'sinde 

etkili olan önemli bir nedendir. Diyabeti olan hastalarda ateroskleroz, kılcal damarların 

bazal membranlarının kalınlaĢması, damar duvarının sertleĢmesi ve endotel 

proliferasyonu insidansı daha yüksektir. Özellikle femoropopliteal ve aortoiliak 

damarlar gibi büyük ve orta büyüklükteki arterlerin aterosklerotik tıkanmaları, akut 

veya kronik iskemiye yol açar. Ayrıca azalan arter perfüzyonu periferik nabızların zayıf 

hissedilmesine neden olur. Periferik arter hastalığı ile birlikte yetersiz kan akıĢı 

nedeniyle ülserler geliĢir. Ayrıca kan lipit seviyesinin yüksek olması, hipertansiyon, 

sigara içme ve hipergliseminin periferik arter hastalığına bağlı ayak ülseri geliĢim 

sürecini etkileyen önemli risk faktörlerinden olduğu da belirtilmektedir.  

Diyabetik ayak ülserlerinin geliĢiminde rol oynayan bir diğer faktör ise 

enfeksiyonlardır. Zayıf glisemik kontrol, bozulmuĢ lökosit aktivitesi ve immünolojik 

iĢlev bozukluğu invaziv doku enfeksiyonunun geliĢimini kolaylaĢtırır. Ayrıca hasar 

görmüĢ veya kötü perfüze cilt ve yumuĢak dokuların varlığında da, fasya derinlerine 

hızlı bakteri penetrasyonu meydana gelebilir, bu durum ayağı tehdit eden enfeksiyon ve 

sepsis geliĢimine neden olur. Vakaların %30-40'ında polimikrobiyal (stafilokoklar, 

streptokoklar, enterokoklar, escherichia coli ve diğer gram-negatif bakteriler) 

enfeksiyonlar ve antibiyotiğe dirençli bakteri suĢlarının, özellikle metisiline dirençli 

staphylococcus aureus'un enfeksiyonları mevcuttur. Diyabetik ayak enfeksiyonları ne 

yazık ki, sıklıkla tekrarladığında veya uzun süreli antibiyotik kullanımına bağlı dirençli 

bakteri suĢları içerdiğinde ampütasyon riskini arttırmaktadır (1,16,49,50,51,52).  

2.2.2. Diyabetik Ayağın Sınıflandırılması  

Diyabetik ayağın tespiti ve değerlendirilmesi için, ülserin farklı özelliklerini kapsayacak 

Ģekilde çeĢitli sınıflandırma sistemleri kullanılmaktadır. Boyut, derinlik, görünüm, 
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nöropati varlığı, enfeksiyon ve iskemi gibi ülser özelliklerini içeren sınıflandırmalar, 

erken evrelerde etkin bir bakım için doğru tedavinin seçilmesi ve etkinliğinin 

değerlendirilmesi açısından önemlidir. Sınıflandırma yapılırken ülserin etiyolojisi 

belirlenmeli ve lezyonun nöropatik, iskemik veya nöro-iskemik olup olmadığı tespit 

edilmelidir. Etkin sınıflandırma için sıklıkla tartıĢmalı yönleri olmakla birlikte, 

―Wagner-Meggit Diyabetik Ayak Sınıflandırma‖ sistemi tercih edilmektedir. 

Disvasküler ayak için formüle edilmiĢ olsa da 1981 yılından beri kullanılmaktadır. 

Ülser derinliğini, gangren varlığını ve doku nekroz derecesini dikkate alan altı evreli bir 

sınıflandırma sistemidir. Bu sistemde ayak lezyonları derece 0'dan baĢlayarak, beĢinci 

dereceye kadar altı sınıfa ayrılır (Tablo 2). Ancak yaygın olarak kullanılan bu 

sınıflandırmanın en önemli dezavantajı iskemi, nöropati ve diğer komorbid faktörler 

gibi önemli klinik parametreleri dikkate almamasıdır (49,50,51,53). 

 

Tablo 2.2: Wagner – Meggitt Sınıflandırma Sistemi 

Evre  Semptomlar  

Evre 0  Risk grubu: Sağlam deri ile birlikte kemik çıkıntısı ya da kallus oluĢumu  
Evre 1  Derin dokulara yayılmayan yüzeysel ülser  
Evre 2  Tendon, kemik, ligament veya eklemi içeren derin ülser  
Evre 3  Apse ya da osteomyeliti içeren derin ülser  
Evre 4  Parmakları veya metatarsı kapsayan gangren  
Evre 5  Kurtarılamayacak düzeyde ve ampütasyon gerektiren topuk veya ayağın 

bütününün  
 

Ayrıca Uluslararası Diyabetik Ayak ÇalıĢma Grubu tarafından 2004 yılında geliĢtirilen 

PEDĠS (p=perfüzyon, e=extent/yaygınlık/büyüklük, d=depth/derinlik/doku kaybı, 

i=infection/infeksiyon s=sensation/duyu) sınıflandırması da mevcuttur. Bu 

sınıflandırmada perfüzyon, geniĢlik, doku kaybı derinliği, enfeksiyon ve duyu kaybı 

gibi beĢ temel faktör değerlendirilmektedir. Bu sistemde yer alan parametrelerin daha 

güvenilir olduğu ve diyabetik ayak prognozuna iliĢkin daha belirleyici bulgular sunduğu 

bildirilmektedir. Bir diğer sınıflandırma sistemi ise 1998‘de geliĢtirilen lezyon derinliği 

ve iskemisini içeren Texas Üniversitesi (UTSA – University of Texas San Antonio) 

sınıflandırmasıdır. Aslında wagner sisteminin bir modifikasyonudur ve wagner 

sisteminin her bir derecesi, enfeksiyon, iskemi veya her ikisinin kombinasyonunun 

varlığına göre evrelere ayrılır. Bu sistem, wagner sistemi ile kıyaslandığında prognozu 

tahmin etmede daha üstündür. Ancak iskemi ve nöropatiyi ayırt etmek zor olabilir; bu 

nedenle ayrıntılı bir değerlendirme önemlidir (49,50,51,53). 
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2.2.3. Diyabetik Ayağın Değerlendirilmesi 

Diyabetik hastaların ilk değerlendirilmesi ayrıntılı bir anamnez ile baĢlayıp, her iki 

ayağın muayenesi, risk değerlendirmesi, yara alanı değerlendirmesi ve yara alanı ya da 

sistemik enfeksiyon değerlendirmesini içermelidir.  Ayak değerlendirmesi yapılırken 

duyu kaybı, ülser, deformite ve charcot ayağı varlığına göre muayene aralığının tablo 

3‘de belirtilen sıklıkta olması önerilmektedir (16). 

 

 

Tablo 2.3: Diyabetik Ayak Risk Gruplarına Göre Değerlendirme Sıklığı 

Risk grubu  Klinik muayene  Muayene sıklığı 

0  Duyu kaybı yok  Yılda bir 

1 Duyu kaybı var  6 Ayda bir 

2 Duyu kaybı var + Ülser var 2-3 Haftada bir 

3 Duyu kaybı var + Ülser var + Deformite var 1-2 Haftada bir 

4 Charcot ayağı deformitesi var Ayda bir 

 

Diyabetik ayak geliĢmiĢ olan hastanın; yaranın süresi, geniĢliği, derinliği, kokusu, 

osteomiyelit varlığı ve aldığı tedaviler göz önüne alınarak dikkatlice değerlendirilmesi 

gerekmektedir. Ayrıca ülsere yol açan nedenin belirlenmesi için nörolojik muayene ve 

periferik arter muayenesi yapılmalıdır. Nöropatinin maskeleme etkisi ve ayak bakımı 

eğitimi eksikliği nedeniyle hastalar genellikle ciddi ayak problemlerinden habersizdir.  

Ġdeal olarak basit nöropatik değerlendirme için; iğne batması hissi, hafif dokunuĢ, 

titreĢim, ayak bileği refleksleri ve basınç hissi gibi değerlendirmeler yapılabilir. 

Periferik arter muayenesi ve dolaĢımın değerlendirilmesi için; ayak bileği ve parmak 

arteriyel basınçlarının ölçümü, doppler incelemeleri, ayak bileği-brakial indeksi, 

transkutanöz oksijen basıncı ölçümleri ve anjiografi gibi yöntemler uygulanabilir 

(1,16,50). 

2.2.4. Diyabetik Ayağın Tedavisi 

Diyabetik ayağın geliĢiminin önlenmesi ve etkin tedavisini sağlayabilmek için 

multidisipliner bir ekip yaklaĢımı gerekmektedir. Bu yaklaĢım, hastaların hastanede 

yatıĢ süresini, ampütasyon oranlarını ve tedavi maliyetlerini azalmakta etkilidir.  
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Diyabetik ayak tedavisinin temel amaçları; öncelikli olarak doku bütünlüğünün 

korunması, geliĢebilecek yeni ülser odaklarının önüne geçilmesi, doku yıkımı geliĢmiĢ 

ise daha fazla yıkımın ve enfeksiyon geliĢiminin önlenmesi ve en iyi yara bakımı ile 

yaranın hızlı bir Ģekilde iyileĢmesinin sağlanması Ģeklindedir. Diyabetik ayakta genel 

tedavi ilkeleri; ülser varsa yara debridmanı veya ampütasyonun düĢünülmesi, 

enfeksiyonun kontrolü, iyileĢme sağlanana kadar ayağın basınçtan kurtarılması, 

hipergliseminin kontrol altına alınması, nöropatinin ve periferik arter hastalığının 

tedavisi, sigaranın bırakılması, beslenmenin düzenlenmesi gibi yaĢam tarzı 

değiĢiklikleri ile eĢlik eden hastalıkların tedavisini içermektedir. Ayrıca bazı lokal 

büyüme faktörleri, biyolojik yara örtüleri, negatif basınçlı yara tedavisi ve hiperbarik 

oksijen tedavileri gibi spesifik yardımcı tedavilerinde ülser/yara iyileĢmesine yardımcı 

olduğu gösterilmiĢtir (1,14,16,52). 

Yara Debridmanı 
Diyabetik ayak yaralarının debridmanı, yaranın yönetiminin baĢlangıcında önemli bir 

adımdır. Debridman ile nekrotik ve canlı olmayan dokuların çıkarılması, sağlıklı bir 

granüler yara yatağının sağlanması dahil olmak üzere çeĢitli yararlar elde edilebilir. 

Ayrıca debridman, iyileĢen yara kenarlarında büyüme faktörlerinin salınmasını da teĢvik 

etmektedir. Ġskemi geliĢme Ģüphesi varsa ülser değerlendirilmesinde dikkatli 

olunmalıdır. Çünkü debridman gerçekleĢtirilmeden önce ekstremiteye 

revaskülarizasyon müdahalesi gerekli olabilir. Yara debridmanı için çeĢitli yöntemler 

kullanılır.  

Cerrahi debridman: Diyabetik ayak ülserasyonun debridmanında altın standart bir 

yöntemdir. Genellikle büyük miktarda nekrotik ve ölü dokulara sahip ülserler için 

yapılır. Optimal sonuçlar elde etmek için sağlıklı doku kaybı en aza indirilmeli, ayak 

fonksiyonu korunmalı ve ülserlerin tekrarını hızlandırabilecek deformiteler 

önlenmelidir. 

Enzimatik debridman: Topikal ajanların ülser üzerine genellikle günde bir kez 

uygulanması esasına dayanır. Etkileri, streptokinazlar, tripsin, papain, fibrinolizin, 

kollajenaz, papainurea ve streptodornaz gibi proteolitik sindirim enzimlerini kullanarak 

nekrotik doku bozulmasına dayanır.  

Mekanik debridman: Basit ve ucuz bir araç olmasına rağmen, hem canlı hem de 

cansız dokuları çıkarabilmekte ve hassas ayakta ağrıya neden olabilmektedir. Islak gazlı 

bez sargısı yara yatağına uygulanır ve daha sonra kurumaya bırakılır. Gazlı bez içine 
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gömülmüĢ nekrotik döküntü, gazlı bez çıkarıldığında mekanik olarak yara yatağından 

çıkarılmıĢ olur.  

Biyolojik debridman (Kurtçuk= Maggot tedavisi): Son zamanlarda kurtçuk tedavisi, 

nekrotik doku debridmanında, bakteri yükünün azaltılmasında ve yara iyileĢmesinin 

uyarılmasında yarar gösterdiğinden kullanılmaya baĢlamıĢtır (14). 

 

Basının kaldırılması  
Hastanın yatak istirahatine alınması, koltuk değneği kullanması, tam temas alçısı, içi 

hava yastıklı özel botlar ve kısa bacak yürüteç ve yarım ayakkabı gibi özel ortopedik 

cihazların kullanımı, yaranın üzerindeki basıyı kaldırarak iyileĢmeye önemli katkı 

sağlar. Özellikle charcot ayağı olan hastaların tedavisi baĢlangıçta konservatiftir. Bu 

hastalarda ayağın, deri sıcaklığı normalleĢinceye kadar alçıya alınarak, kesin istirahatin 

sağlanması gerekir. Ek olarak ayak bileğini de kavrayan özel tabanlıklı ve destekli 

ayakkabılar kullanılmalıdır (14,16). 

Enfeksiyon tedavisi 

Diyabetik ayak yaraları patojenler için bir giriĢ yolu görevi gördüğünde enfeksiyon 

varlığı yaygın bir bulgu olarak karĢımıza çıkar. Enfeksiyonlar yara iyileĢmesini 

geciktirebilir veya önleyebilir ya da diyabetik ülserlerin cerrahi olarak kapanmasını 

engelleyebilir. Bu yüzden hızla teĢhis edilip, tedavisi sağlanmalıdır. Diyabetik ayak 

enfeksiyonlarının çoğu aerobik gram pozitif olan polimikrobiyal ajanlar olup, 

stafilokoklar ve streptokoklar en yaygın nedensel mikroorganizmalardır. YumuĢak doku 

veya kemik enfeksiyonu kanıtı olmayan yaralar, genellikle antibiyotik tedavisi 

gerektirmez. Antibiyotik tedavileri, doku kültürü ve antibiyogram sonuçlarına göre 

planlanmalı ve hastanın klinik yanıt durumuna ve antibiyotik duyarlılığına göre 

değiĢtirilebilir olmalıdır. Osteomyelitin geliĢmediği durumlarda antibiyotik tedavisi 7-

14 gün sürdürülürken, osteomyelit varlığında en az dört hafta olmalıdır (1,12,14,16). 

2.2.5. Diyabetik Ayak Yönetiminde HemĢirenin Rolü 

Diyabetik ayağın yönetimi multidisipliner ekip yaklaĢımı gerektiren ve uzun süreli 

tedaviyi içeren bir süreçtir. Bu ekip içerisinde hemĢireler genellikle birincil temas 

noktasıdır ve hastalar tarafından bilgi kaynağı olarak görülürler. HemĢirelerin bu ekip 

içerisindeki rollerini yerine getirebilmeleri için diyabetik ayak bakımı yönetimi 

hakkında bilgi sahibi olmaları ve bu bilgileri hastaya aktarmaları gerekmektedir. Bu 

aĢamada diyabet hemĢirelerine önemli roller düĢmektedir. Diyabetik ayak yönteminde 
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hemĢirelik uygulamalarının amaçları arasında; sağlığın teĢviki ve geliĢtirilmesi, 

diyabetik ayak geliĢiminin önlenmesi, hasta merkezli bakım ile hastanın bakımı ve aile 

bireylerinin eğitimi yer almaktadır. HemĢireler sağlık hizmeti vererek, bakımı 

planlayarak, eğitim ve danıĢmanlık yaparak, lider olarak, araĢtırmalar yaparak ve hasta 

haklarını savunarak bu hedeflere ulaĢmada hayati rol oynamaktadır.  

Diyabet hemĢireleri diyabetik ayak yönetiminde hastaları ve ailelerini; ayak muayenesi, 

günlük ayak bakımı, yara bakımı ve izlem konusunda bilgilendirmelidir. Özellikle 

diyabetik ayak problemlerinin erken saptanması, risk altında olanların tanımlanması ve 

ülser riskini azaltmak için diyabetik ayağa yönelik tarama yapılması bakımın önemli bir 

parçasıdır. Ayak muayenesinde dolaĢımın durumu, sinir hasarı, cilt değiĢimi ve 

deformite kontrolleri yapılmalıdır. Günlük ayak bakımının hastalara öğretilmesi de 

hemĢirenin rollerinden biridir. Bu doğrultuda hemĢireler diyabetik bireylere aĢağıdaki 

önerilerde bulunmalıdır; 

 Ayaklar her gün renk değiĢikliği, ĢiĢme, cilt çatlakları, ağrı veya hissizlik 

açısından değerlendirilmelidir. 

 Günlük ayak bakımı yapılmalıdır (yıkama, ardından özellikle parmak aralarını 

dikkatlice kurutma)  

 Ayaklarda kuruluğu önlemek için cilt nemlendirilmelidir (parmak araları hariç) 

 Çıplak ayakla dolaĢmaktan veya çorapsız ayakkabı giymekten kaçınılmalıdır. 

 Ayağı saran, rahat ve tam boy ayakkabı kullanılmalıdır. 

 Tırnaklar düz kesilmelidir. 

 Ayak bölgesindeki çatlaklar veya yaralar kritik kabul edilmeli ve acil tedavi 

edilmelidir. 

Ayak bakımı dıĢında, diyabetik ayak geliĢiminin en önemli nedenlerinden biri, kan 

Ģekerinin yetersiz kontrolüdür. Çünkü kan Ģekerinin yükselmesi, enflamatuar yanıtların 

baskılanması ve enfeksiyona karĢı konakçı yanıtının azalmasına sebep olmaktadır. Bu 

nedenle hemĢireler kan Ģekeri kontrolünün önemi konusunda bireylerin ve ailelerinin 

eğitimlerini sağlayarak, belirli aralıklarla kan Ģekeri izlemini yaparak komplikasyonların 

önlenmesinde önemli roller üstlenmektedir. Diyabetik ayak tedavisinde ise hemĢireler 

ülser tipine uygun pansuman seçiminde ekip üyeleri ile iĢbirliği içinde bakıma 

katılmalıdır.  Çünkü yaranın türüne uygun pansuman seçimi, yarayı temiz tutarken ve 

yara nemini korurken, debridmana yardımcı olur ve bakteri sayısını azaltır. Bu nedenle 

alandaki hemĢireler, güncel uygulamaları ve materyalleri takip etmeli, farkındalık 
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oluĢturmalıdır. Ayrıca hemĢireler diyabetik ayak ülseri olan veya bu sebeple 

amputasyon yapılan hastaların rehabilitasyon aĢamasında da roller üstlenmektedir. Bu 

durum özellikle ayağını kaybeden hastalar için hayati önem taĢır. HemĢireler hastaları 

yardımcı cihazlar kullanma konusunda teĢvik etmeli ve cihaz kullanımını öğretmelidir.  

Sonuç olarak, hemĢirelerin diyabetik hastaların sağlığını geliĢtirmeye yönelik etkili 

hizmet sunabilmeleri açısından, diyabetik ayak bakımı ile ilgili son geliĢmeleri takip 

etmesi, araĢtırmalar yapması ve konuya özgü eğitimlere katılması oldukça önemlidir 

(54,55,56,57). 

2.3. Yara ĠyileĢmesi 

Cilt, deri altı yağ veya dermal adiposit tabakaları da dahil olmak üzere epidermis ve 

dermis tabakalarında oluĢan karmaĢık bir yapıdır. Bilindiği gibi deri çevresel etkenlere, 

güneĢten gelen zararlı ultraviyole ıĢınlarının nüfuz etmesine, zararlı patojenlerin 

istilasına ve suyun buharlaĢmasını önlemede bir savunma bariyeri oluĢturmaktadır.  En 

önemli görevlerinden biri de iç organları korumaktır. Ancak vücudu dıĢ ortamlardan 

koruyan bir kalkan olan deri, potansiyel yaralanmalara maruz kalma riskini de 

taĢımaktadır. Bu nedenle yara iyileĢmesi, organizmaların yaĢaması için hayati bir 

süreçtir (58). Yara iyileĢme süreci, birçok hücre ve ürünlerinin iĢbirliği sonucunda 

oluĢan önemli bir fizyolojik süreçtir. Yaralanmalar fonksiyonel dokuların fiziksel 

devamlılığını bozan fiziksel, kimyasal, elektrik veya termal etkenleri içeren travmalar 

nedeniyle veya belirli bir patolojik durumdan kaynaklanabilmektedir. Ayrıca, lezyonlar 

spesifik organellere veya bir bütün olarak hücrelere zarar verebilir. Yaralanma sonrası 

doku rejenerasyonu ve onarım iĢlemleri gerçekleĢmeye baĢlar. Yara iyileĢmesi 

sürecinde yağ dokusu, lenfosit, trombosit hücreleri önemli rol oynar. Ayrıca doku 

onarımı ve rejenerasyonda, EGF, Trombosit Kaynaklı Büyüme Faktörü (PDGF-Platelet 

Derivated Growth Factor), Fibroblast Büyüme Faktörü (FGF – Fibroblast Growth 

Factor), Ġnterlökin-1, Ġnterlökin-2, Ġnterlökin-6, VEGF, TGF-β ve Tümör Nekrozan 

Faktör Alfa (TNF-α), Temel Fibroblast Büyüme Faktörü baĢta olmak üzere büyüme 

faktörleri ve sitokinler de hücre proliferasyonuna neden olur (59,60,61). 

Yara iyileĢme süreci bir zaman sürekliliği içinde gerçekleĢmesine rağmen, 

sürecin aĢamalara bölünmesi değerlendirme açısından kolaylık sağlar. Bu yüzden yara 

iyileĢmesindeki hücresel ve biyokimyasal olaylar temel olarak; hemostaz- inflamasyon 

fazı (1-3 gün), proliferasyon fazı (4-21 gün) ve yeniden modelleme ve olgunlaĢma fazı 

(21 gün–1 yıl) olarak üç fazda gerçekleĢmektedir. Bu fazlar birbirini takip eder ve sıra 



33 

 

ile birbirleri arasında geçiĢler gösterir. Her faz, yara kapanmasının baĢarısı için kritik 

öneme sahiptir ve normalden sapmalar gecikmiĢ veya anormal yara iyileĢmesine sebep 

olabilir. Sonuçta kiĢiye ve topluma sağlık ve ekonomik açıdan artan bir yük doğurur 

(60,62,63,64). 

Hemostaz- inflamasyon fazı 
Yaralanma vasküler endotelin bozulmasına yol açar ve kan bileĢenlerinin 

ekstravazasyonu ve eĢzamanlı trombosit aktivasyonu ile sonuçlanır. Trombositler 

yaralanma alanında birikerek kan kaybını azaltmak için vazokonstriksiyonu tetikler. 

Fibrin yapılarının oluĢması ve trombosit agregasyonu yara yatağını doldurur ve damar 

lümenini onarmada geçici iskelet yapıyı oluĢturur. Fibrin ağı homeostazı yeniden 

sağlamak ve mikroorganizmaların istilasına karĢı bir bariyer oluĢturarak cildin 

bütünlüğünü korumak ve hücre göçü için gerekli geçici alanı oluĢturmak için gereklidir. 

Çünkü hemostaz sağlanmadan iyileĢme süreci devam edemez. Vazokonstriksiyon 5-10 

dakikalık bir süre devam ettikten sonra kan damarları geniĢler. Trombositlerin ortaya 

çıkması, enflamatuar hücreleri uyaran ve bakterileri öldüren kompleman sistemini 

aktive eder. Ayrıca, bu aĢamada yarada pıhtılaĢma faktörleri ve yara çevresindeki 

dokulardan çeĢitli sitokinler ve büyüme faktörleri (PDGF, VEGF,  FGF, EGF, TGF-β) 

salınır. Hemostaz sağlandığında, inflamatuvar hücreler yara alanına doğru hareket 

etmeye baĢlar ve ilk bir-iki gün içinde polimorfonükleer lökositlerin yol açtığı 

enflamatuar faz oluĢur.  Enflamatuar fazda, esas olarak doğuĢtan gelen bağıĢıklık 

sisteminin aktivasyonunu içeren nötrofiller ve monositler hızla yaralanan alana göç 

eder. Nötrofiller, monositler, fibroblastlar ve endotelyal hücreler, fibrin iskele üzerinde 

birikir ve yara iyileĢmesi için hayati öneme sahiptir. Enflamasyon lezyon tarafından 

ortaya çıkan organizmayı kan kaybına karĢı korumak, yabancı madde invazyonunu 

önlemek ve yarayı onarıma hazır hale getirmek için geliĢen koruyucu bir doku 

cevabıdır. Normal olarak, hücre yanıtı ilk 24 saat içinde belirlenir ve iki güne kadar 

uzayabilir. Lezyonun baĢlamasından 48 saat sonra, lezyon bölgesinede sızan 

monositlerin makrofajlara dönüĢür. Enflamasyonun erken fazında nötrofiller baskın 

hücrelerken, proliferatif faza geçerken çoğalan makrofajlar ve T lenfositler, nötrofillerin 

sayılarını hızla düĢürmektedir. Yaralanmadan yaklaĢık üç gün sonra, monositler 

yaralanma bölgesine alınır ve burada makrofajlara dönüĢür ve iyileĢmeyi destekler. 

Makrofajlar, yara iyileĢmesi sırasında inflamatuar–proliferatif faz geçiĢini 

kolaylaĢtırmada önemlidir. Çünkü makrofajlar fagositozunun yanı sıra, lezyonlu 

bölgede yeni dokunun tetiklenmesi ve yayılması için yaygın olarak gerekli olan PDGF 
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ve VEGF gibi büyüme faktörlerinin üretim ve salımını yerine getirir. Ayrıca, 

makrofajlar, kemotaktik faktörleri salgıladıktan sonra, yara bölgesine diğer enflamatuar 

hücreleri çeker. Yara alanında inflamasyonun klinik belirtileri olan lokalize ödem, ağrı, 

kızarıklık, ısı artıĢı da olur (60,63,64,65). 

 

Proliferasyon fazı  
Enflamasyon fazı geriledikçe proliferasyon fazı, epitelizasyon, anjiyogenezis, 

granülasyon doku oluĢumu ve kollajen birikimi üzerine odaklanan önemli bir faz haline 

gelir. Proliferatif fazın amacı, kasılma ve fibroplazi ile lezyon doku alanını azaltmak ve 

keratinositleri aktive etmek için canlı bir epitel bariyeri oluĢturmaktır. Epitelizasyon, 

yara kenarında bulunan keratinositlerin yanı sıra saç folikülleri, ter ve yağ bezleri gibi 

dermal uzantılarda da baĢlar.  Bu faz, ilk 48 saat içinde lezyonun mikro ortamında 

baĢlar ve lezyonun baĢlamasından sonraki 21. güne kadar ortaya çıkabilir. Proliferasyon 

fazında, hemostaz sırasında oluĢan geçici yara matriksinin yerini, yaralı cildin yapısını 

ve fonksiyonunu kısmen düzelten, fibroblast, granülosit, makrofaj, kan damarı, 

kompleks kollajen demetleri ile oluĢan granülasyon dokusu alır. Granülasyon dokusu 

lezyondan yaklaĢık olarak dört gün sonra oluĢmaya baĢlar. Olgun bir bağ dokusu 

skarının ana bileĢeni kollajendir. Bu ilk onarım aĢamasında, tip III kollajen baskındır ve 

granülasyon dokusunda fibroblastlar tarafından sentezlenir. Epidermis-dermis arasında 

sağlam bir bazal membran oluĢumu, bütünlüğünün ve iĢlevinin yeniden oluĢturulması 

için gereklidir. Kollajen üretimi için yeterli besin ve oksijen kaynağı gereklidir. Bu 

yüzden yeni kan damarı oluĢum süreci olan anjiyogenezis vasküler yeniden 

yapılanmanın sağlanmasında önemlidir. Anjiyogenez, endotelyal hücresel çoğalmayı, 

bazal membranın yırtılmasını, yeniden düzenlenmesini ve perivasküler hücrelerin 

alımını içeren koordineli bir süreçtir. Vaskülarizasyon, yukarıda belirtilen fibroblastik 

aĢamaya eĢlik eder. Yaranın sınırlarının iyi kanlanması, yeterli miktarda besin ve 

oksijen ile bağıĢıklık hücrelerinin beslenmesini sağladığından yara iyileĢmesi için 

önemlidir. Anjiyogenezis sürecinde etkili olan büyüme faktörleri ise VEGF, PDGF, 

Temel Fibroblast Büyüme Faktörü ve proteaz trombinidir.  Proliferasyon fazında 

geliĢen tüm olayların hepsi granülasyon dokusunun kritik unsurlarıdır ve son aĢama 

olan yeniden modelleme ve olgunlaĢma fazı için temel oluĢturmaktadır (60,63,64,65). 
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Yeniden modelleme ve olgunlaĢma fazı  

Yara iyileĢmesinin üçüncü aĢaması olan yeniden modellenme ve olgunlaĢma fazı, 

granülasyon dokusu geliĢimi sonrasında yani lezyonun baĢlamasından iki-üç hafta sonra 

baĢlar ve bir yıl veya daha uzun süre devam edebilir. Uygun yara olgunlaĢması 

genellikle hızlı iyileĢen ve minimal olarak görülebilir bir yara ile sonuçlanırken, bu 

fazın uzaması veya normal süreçten sapması, hipertrofik veya keloid yara izlerine, 

kronik, iyileĢmeyen yaralara neden olabilir. Yara iyileĢmesinin bu son aĢamasında, 

normal doku yapısını geri kazanma giriĢimi gerçekleĢir ve granülasyon dokusu yavaĢ 

yavaĢ Ģekillenir, epitelizasyon tamamlanır, kapiller yoğunluğunun azalmasıyla yara 

alanının rengi soluklaĢır, yara gerilim direncinin artar, kollajen lif konsantrasyonu 

kademeli bir artıĢ gösterir ve sonuçta iyileĢmiĢ skar dokusu oluĢur. Bu fazda kan 

damarlarının, fibroblastların ve enflamatuar hücrelerin çoğu, göç süreçleri, apoptoz veya 

diğer bilinmeyen hücre ölümü mekanizmaları nedeniyle yara alanından kaybolur. Tip 

III kollajen baĢlangıçta granülasyon dokusu matriksinin yüzde 30'unu içerirken, 

zamanla tip III kollajen oranı azalır ve daha yüksek bir gerilme direncine sahip ancak 

birikmesi daha uzun süren tip I kollajen oranı artar. Yara gücü arttıkça 4-5 hafta 

boyunca tip I kollajen oluĢumunda genel bir artıĢ görülür. Kollajen sentezinin 

düzenlenmesi, TGF-β ve FGF gibi geniĢ bir büyüme faktörü yelpazesi tarafından 

kontrol edilir. Yaranın gücü nihayetinde kollajenin kalitesi ve miktarı ile belirlenir. Ek 

olarak yaradaki iyileĢmeye paralel Ģekilde metabolik ihtiyacın azalması nedeniyle 

kapiller ağ gerilemeye baĢlar ve yara alanının rengi soluklaĢır. Sonuç olarak bazı cilt 

bileĢenleri (saç kökleri ve ter bezleri gibi) ciddi yaralanmalardan sonra geri 

kazanılamayabilir ve iyileĢmiĢ skar dokusunun gerilim gücü zamanla artsa bile orijinal 

dokunun gerilim gücünün ancak %80‘ine ulaĢabilir (60,63,64,65). 

Özetle; yara iyileĢmesi hem yaralı dokunun hem de hastanın optimal iĢlevini geri 

kazanmasını sağlamak açısından hücresel iletiĢimi içeren karmaĢık bir süreçtir. Bu 

süreçteki herhangi bir patofizyolojik kesinti, yara iyileĢmesini bozabilir ve gecikmiĢ 

veya durmuĢ iyileĢme ile sonuçlanabilir. Yara iyileĢmesini bozan faktörler arasında 

eĢlik eden hastalıklar (diyabet, obezite, malnütrisyon gibi), bazı ilaçlar (steroidler, non-

steroid antienflamatuar ilaçlar gibi), radyasyon, kemoterapi, sigara ve alkol kullanımı 

sayılabilir. Bu yüzden yaranın baĢarılı bir Ģekilde tedavisi için hastanın tıbbi öyküsünün, 

psikososyal alıĢkanlıklarının, teĢhis edilmemiĢ bozuklukların ve kullandığı ilaçların 

değerlendirilmesi gerekir (66). 
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2.4. Diyabet ve Yara ĠyileĢmesi 

Diyabetin yara iyileĢmesi üzerindeki olumsuz etkileri tam olarak açıklanamamakla 

birlikte, özellikle hiperglisemi, kronik inflamasyon, mikro ve makro dolaĢım bozukluğu, 

hipoksi, otonom ve duyusal nöropati gibi durumlar diyabetik bireylerde yara iyileĢme 

sürecini etkilemektedir (18). Yüksek kan glikoz düzeyinin ―kollajen sentezi, fibroblast 

oluĢumu ve büyüme faktörlerini azaltması, yara dokusunda apoptozisi arttırması, 

anjiyojenez, granulasyon dokusu oluĢumu, kemotaksi ve fagositozu azaltmasına‖ bağlı 

olarak yara iyileĢmesini olumsuz etkilemekte olduğu düĢünülmektedir. Kollajen 

sentezinin azalması sonuncunda, yaranın kapanma süresi uzamaktadır. Ek olarak 

hiperglisemi, lökosit fonksiyonunu bozarak nötrofil ve makrofajların yara alanına 

yetersiz göçüne neden olmakta ve bu hücresel değiĢiklikler yarada enfeksiyona 

yatkınlığı arttırmaktadır (8,17). Ayrıca normal yara iyileĢme sürecinde inflamatuvar 

aĢama kısa sürede baĢlarken, diyabetik bireylerde travma sonrası inflamasyon süreci 

daha geç baĢlamaktadır. Diyabetik yaralar üzerine yapılan çalıĢmalar, proinflamatuar 

sitokinlerden olan Ġnterlökin-1, Ġnterlökin-6 ve TNF-α‘nın arttığını ancak anti-

inflamatuvar özellikte olan interlökin-10 düzeyinin azaldığını göstermektedir. DM‘li 

hastalarda vaskülarizasyon bozukluğuna bağlı olarak periferik iskemi de geliĢmektedir. 

Bunun sonucunda ülserasyon alanına kan akıĢı azalmakta, doku perfüzyonu 

bozulmakta, yaranın oksijenlenmesi ve beslenmesi bozularak yara iyileĢmesinin 

gecikmesi gerçekleĢmektedir. Yukarıda belirtilen tüm bu bilgiler doğrultusunda 

diyabette yara iyileĢmesinin tüm fazları, farklı nedenler ile etkilenmekte ve 

iyileĢmesinin uzamasına neden olmaktadır. Bu yüzden diyabetik bireylerde geliĢen 

yaralar dikkatle değerlendirilmeli ve kronikleĢmesi önlenmelidir (8,17,18,66). 

2.5. Lavanta  

Sağlıklı bir yaĢam, çeĢitli hastalıkların tedavisi ve bakımı, uyku bozuklukları, stres ve 

ağrı gibi semptomların giderilmesi gibi amaçlarla tıbbi bitkilerin kullanımı son yıllarda 

dünya genelinde hızlı bir artıĢ göstermiĢtir. Ayrıca tıbbi ve aromatik bitkiler yöre 

halkına sağladığı ek gelir ve ülke ekonomisine olan katkıları açısından da tarımsal 

üretimde özel bir yere sahiptir. Ülkemiz sahip olduğu ekolojik koĢulları ve tür çokluğu 

açısından dünyanın en zengin ülkeleri arasında yer almaktadır. Tıbbi bitkilerdeki etken 

maddelerin etkisinin sentetik yolla elde edilenlere göre; çok yönlü olması, ilaç sanayi 

dıĢında gıda, meĢrubat, parfüm ve kozmetik gibi pek çok alanlarda kullanılması bu 
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bitkilerin tüketimini hızlandırmıĢ ve üretim zorunluluğu ortaya çıkmıĢtır (8,20). Bu 

bitkilerden biri olan lavanta; lamiaceae familyasına ait olup en yaygın olarak kullanılan 

türleri ―lavandul angustifolia, lavandul latifolia, lavandul stoechas ve lavandul x 

intermedia‖dır. Bu türler genel olarak benzer etnobotanik özelliklere ve ana kimyasal 

bileĢenlere sahiptir (23,67). Ülkemizde ―lavandula stoechas ve lavandula angustifolia‖ 

olmak üzere iki tür ile temsil edilmektedir. Ayrıca Isparta ilinde gülden sonra en fazla 

ekonomik öneme sahip olan bu bitki ile, 2016 yılında ―Lavanta Kokulu Köy; Kuyucak 

Projesi‖ ile lavanta üretimine dikkat çekilmiĢtir. Bu doğrultuda 2012 yılında 123 ton 

lavanta üretimi yapılıyorken, 2015 yılında bu rakamın 400 tona ulaĢtığı bildirilmiĢtir 

(20). 

Uçucu yağlar farklı aromatik bileĢiğin karmaĢık karıĢımlarıdır. Lavanta yağının bileĢimi 

esas olarak her bir çeĢidin genetik yapısı ile belirlenirken genel olarak benzer 

içeriktedir. Lavanta yağının iki ana bileĢeni linalool ve linalil asetat olup, bunlara ek 

olarak; 1,8-sineol, β-okimen, α-borin, α-terpinen, terpin-4-ol ve α-terpineol de 

içermektedir. Bununla birlikte bileĢimi, bitki materyalinin coğrafi kökenine ve 

koĢullarına, iklim ve mevsimsel değiĢimler gibi çevresel faktörlere, bitkinin büyüme 

aĢamasına, yağın ekstraksiyon ve tespit yöntemlerine bağlı olarak da değiĢebilir (24,25 

67,68). Lavandula angustifolianın, antikonvülsan, anksiyolitik, antioksidan, 

antienflamatuar, antimikrobiyal, antifungal ve analjezik gibi birçok terapötik özelliklere 

ve biyolojik aktivitelere sahip olduğu bilinmektedir (23,24,25,69). Lavanta esansiyel 

yağında bulunan bu bileĢiklerin doğrudan veya dolaylı olarak yara iyileĢmesi sürecinde 

aktivitelere sahip olabileceği düĢünülmektedir. Lavanta merheminin topikal olarak 

uygulandığı sıçanlarda kontrol grubuna kıyasla, antioksidan enzim aktivitelerini 

arttırdığı, yara kasılmasını ve deri dokularının rejenerasyonunu etkili bir Ģekilde 

uyardığı gösterilmiĢtir (24).  In vitro bir çalıĢmada, lavanta uçucu yağının ana 

bileĢenleri linalol ve linalil asetat, sıçanlarda anti-inflamatuvar özellik göstermiĢtir ve 

linalol, prostaglandin yoluna müdahale olmadan nitrik oksit üretimini ve salınımını 

azaltmıĢtır (26). Ayrıca lavanta yağının, granülasyon dokusunun oluĢumunun 

hızlanması, kollajen replasmanı ile dokunun yeniden Ģekillenmesi ve TGF-β etkisi ile 

erken dönemde yara kontraksiyonlarının geliĢmesiyle yara iyileĢmesini destekleme 

potansiyeline sahip olduğu belirlenmiĢtir (27). Koca Kutlu ve arkadaĢlarının ratlarda 

yara iyileĢmesi üzerine yaptıkları bir çalıĢmada, lavanta yağı ile tedavi edilen gruplarda, 

EGF sekresyonunun artması ile reepitelizasyonun ve yara kapanmasının hızlandırıcı etki 

gösterdiği belirlenmiĢtir (28). Sonuç olarak uçucu yağlar sadece inhalasyon yoluyla 
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değil, aynı zamanda bu yağların topikal uygulamasıyla da etkili olmaktadır. Bu 

doğrultuda yara iyileĢmesi, uçucu yağların topikal uygulanmasının beklenen 

hedeflerinden biri haline gelmiĢtir (27). 

2.6. Deneysel Diyabet Modelleri  

Deneylerde hayvanların kullanımı 17. yüzyılda baĢlamıĢ olup özellikle tıp biliminin 

geliĢmesiyle birlikte 18. ve 19. yüzyıllarda artıĢ göstermiĢtir. Günümüzde çeĢitli 

hastalıklara tanı konulması, patofizyolojisinin anlaĢılması, hastalıklardan korunma ve 

tedavi olanaklarının belirlenebilmesi amacıyla deneysel hayvan modellerinin kullanımı 

yaygınlaĢmıĢtır. AraĢtırmalarda deney hayvanlarının kullanımının bazı olumlu ve olumsuz 

yönleri bulunmakta olup, insan deneylerine ve klinik uygulamalara geçmeden önce 

önemli bir basamak oluĢturmaktadır. Ġnsanlarda denenemeyen ve etik açıdan zorlu pek 

çok giriĢim hayvan modelleri üzerinde çevre Ģartları kontrol altına alınarak 

denenebilmektedir. Bu hayvan modellerinden biri olan deneysel diyabet modelleri, 

insan deneklerde gereksiz ve etik açıdan zorlayıcı çalıĢmalardan kaçınmamıza yardımcı 

olan önemli bir araçtır. Günümüzde diyabetin indüklenebileceği birçok yöntem 

mevcuttur. Bunlar genel olarak kimyasal ajanla modelleme, cerrahi modelleme ve 

genetik spontan diyabet modelleme olmak üzere üç baĢlık altında toplanabilmektedir 

(30,70,71). 

Kimyasal ajanla modelleme: Streptozosin (STZ) ve alloksan deneysel diyabet modeli 

oluĢturmak için daha sık kullanılan kimyasal ajanlardır. Bu ajanların intraperitoneal, 

subkutan, intravenöz olarak parenteral yolla verilmesiyle diyabet modeli oluĢturulabilir. 

Bu kimyasallar pankreasta langerhans adacıklarındaki beta hücrelerine zarar vererek, 

diyabet benzeri ―hipoinsülinemik ve hiperglisemik‖ duruma neden olurlar. Alloksan, 

ürik asit türevi, antineoplastik bir ajandır ve diyabet oluĢturacak dozu oldukça dardır. 

Hafif yüksek dozları bile mortaliteye sebep olabilir. Hayvanlar belli bir süre aç 

bırakıldıktan sonra uygulanmaktadır. Alloksanın sıçanlarda intravenöz dozu 65 mg/kg 

iken intraperitoneal veya subkutan yolla uygulanacak ise etkin dozun daha yüksek 

tutulması gerekmektedir. Çünkü intraperitoneal doz 150 mg/kg altında tutulduğunda 

diyabet modeli oluĢturulamayabilir.STZ ise 2-Deoksi-2-(3-Metil-3-Nitrozoüreido)-D-

Glukopiranoz‘dur. 1950 yılında streptomyces achromogenes mantarından izole 

edilmiĢtir. Antitümöral, karsinojenik ve diyabetojenik etkileri olan geniĢ spektrumlu bir 

antibiyotiktir. Pankreas hücreleri üzerine doğrudan toksik etkiye sahiptir ve -20 
0C‘de 

ıĢıktan korunarak muhafaza edilmelidir. Çözeltisi uygulamadan hemen önce, pH 4.5, 
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0.1mol olan sitrat tampon içinde hazırlanmalı, ıĢıktan korunarak hemen kullanılmalıdır. 

ĠĢlem öncesi aç bırakılan sıçanlara STZ uygulandıktan iki saat sonra kan glikoz 

düzeyinde artıĢ olur ve altı saat sonrasında ise kandaki insülin düzeyindeki yükselmeye 

bağlı hipoglisemi geliĢir. Son aĢamada ise insülin düzeyindeki azalmaya bağlı geliĢen 

hiperglisemi durumu ile STZ‘nin diyabetojenik etkileri ortaya çıkar. STZ, insülin 

bağımlı olan tip I ve insülin bağımlı olmayan tip II diyabet modelleri için yaygın olarak 

kullanılmaktadır. STZ‘nin diyabet oluĢturacak doz aralığı alloksan kadar dar değildir. 

Sıçanlarda diyabet modeli için en çok tercih edilen doz intraperitoneal yolla 60-80 

mg/kg olup daha yüksek dozlar da kullanılabilir. STZ uygulandıktan iki gün sonra 

kuyruk veninden ölçülen kan glukoz seviyesi 200-300 mg/dL‘den büyükse diyabetik 

model oluĢturulmuĢ kabul edilir. Bu iki kimyasal model içerisinde alloksanın böbrek 

toksisitesi ve böbrek yetmezliğine neden olması nedeni ile daha yüksek mortaliteye 

sahip olmasından dolayı modellemede sıklıkla STZ tercih edilmektedir 

(70,71,72,73,74). 

  

Cerrahi modelleme: Diyabet modeli oluĢturmada kullanılan diğer bir yöntem ise 

pankreasın total rezeksiyonudur. Cerrahi giriĢim gerektirmesi ve malabsorbsiyon 

oluĢturması nedeniyle riskli ve zor bir tekniktir. Ayrıca hayvanın öldürücü insülin 

yetmezliğinden korunması gerekir. Bu sebeplerden dolayı sık tercih edilen bir 

modelleme değildir (70,71). 

 

Genetik spontan diyabet modelleme: Diyabetik olmayan Wistar türü sıçanlardan 

seçilerek üretilen Goto-Kakizaki sıçanları, hiperglisemik yapıda olup genetik spontan 

modellenen diyabetik sıçanlardır. Tip 2 diabetes mellitus modeli olarak kullanılabilir. 

Ayrıca spontan tek gen mutasyonu ile oluĢmuĢ ve otozomal resesif kalıtımlı tip 2 

diyabetik sıçanlarlada modelleme yapılabilir. Diğer modellemelere göre zor ve pahalı 

bir yöntem olması nedeniyle daha az tercih edilen bir yöntemdir (70,71). 

2.7. HemĢirelikte Deneysel ÇalıĢmaların Önemi 

Tarihsel olarak, hayvanlar bilim insanları tarafından insan anatomisi, fizyolojisi, 

hastalık patolojilerinin daha iyi anlaĢılması gibi birçok biyomedikal araĢtırmalarda 

kullanılmıĢtır.  Hayvan deneyleri ile insanlarda meydana gelebilecek olan durumlar için 

karĢılaĢtırılabilir fizyolojik süreçler modellenebilmekte ve insanlarda araĢtırılamayan 

spesifik biyolojik sorunlar açıklanabilmektedir. Günümüzde ise hayvan araĢtırmalarının 
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temel amacı hastalıkların daha iyi anlaĢılması, tedavilerin geliĢtirilmesi ve yeni genetik 

teknolojilerin uygulanması yoluyla insan sağlığını ve yaĢam kalitesini arttırmaktır. Bu 

amaç hemĢirelik biliminin hedefleriyle de tutarlıdır. Bu nedenle hemĢirelik biliminde, 

klinik öncesi ve klinik araĢtırmaları içeren konularda çeĢitli hayvan araĢtırmalarının 

yapılması oldukça önemlidir. Günümüzde hemĢirelik biliminde; klinik öncesi hayvan 

modellerinin kullanımı nispeten yeni bir alan olmakla birlikte, umut verici, büyüyen bir 

araĢtırma alanını temsil etmektedir. Özellikle, hayvan modellerinin hemĢirelik bilimini 

ilerletmek için nasıl uygulanabileceğine ve nihayetinde hemĢirelik uygulamasına nasıl 

aktarılabileceğine yönelik ilgi artmıĢtır. Çünkü hemĢireler hayvan modellerini 

kullanarak, insanlarda ele alınması etik olmayan uygulamaların klinik araĢtırmalara 

dönüĢtürülmeden önce güvenlik ve etkinliğini değerlendilebilir.  

Bilindiği gibi klinik öncesi hayvan modellerin kullanılmasının iki önemli avantajı 

vardır. Bunlardan birincisi deney grupları arasındaki değiĢkenliğin azaltılması iken, 

ikincisi kesin olarak kontrol edilebilen deneysel maruziyetlerin oluĢturulabilmesidir. 

Ayrıca standartlaĢtırılmıĢ bakım, diyet ve çevrenin etkilerinin kontrol edilmesiyle de, 

genetik farklılıkların karıĢtırıcı etkileri önemli ölçüde azaltılabilmektedir. Ancak hayvan 

modellerinin kullanımı hemĢirelik dahil diğer sağlık disiplinlerinin bilgi tabanını 

geliĢtirmede önemli bir rol oynarken, bazı sınırlılıkları da vardır. Yaygın kullanılan 

hayvan modelleriyle insanlar arasında önemli benzerlikler olmasına rağmen, klinik 

öncesi hiçbir model karmaĢık insan yapısını tüm yönleri ile mükemmel bir Ģekilde 

temsil edememektedir. Ayrıca deney modeli için kullanılan hayvanın yanlıĢ ve 

yönlendirilmiĢ seçimi, araĢtırma sorusunu yeterince değerlendirmeyi engelleyebilir. 

Hayvan modelini indüklemek için kullanılan çeĢitli teknikler de hastalığın 

patofizyolojik ve davranıĢsal sonuçlarının bazı yönlerini oluĢtururken diğer yönlerini 

güvenilir bir Ģekilde oluĢturmayabilir. Diğer bir sınırlılık ise hayvan araĢtırmalarındaki 

yüksek derecede kontrolden kaynaklanmaktadır. Titiz kontrol, karıĢtırıcı etkilerin 

azaltılmasına yardımcı olurken, çoğu hayvan çalıĢmasının kontrol özelliği klinik 

araĢtırmalarda görülenlerden çok daha farklıdır. Bu nedenle, klinik öncesi araĢtırmanın 

genellenebilirliği sınırlıdır ve kanıt birikimini gerektirmektedir. Bu sınırlılıkların dıĢında 

hayvan araĢtırmalarının bazı spesifik kısıtlamaları da söz konusudur. Hayvan deneyleri 

için özel laboratuvarlar ve ekipmanların yanı sıra hayvanlarla güvenli ve etik olarak 

nasıl çalıĢılacağı konusunda eğitilmiĢ personel gerekmektedir. Uygulamalara ne kadar 

dikkat edilse de, hayvana zarar verme veya hayvanın acı çekme potansiyeli vardır. 

Benzer Ģekilde, hayvanlarla çalıĢmak, test hayvanının taĢıdığı zoonotik bir hastalığa 
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veya ısırılma maruziyeti de dahil olmak üzere araĢtırmacı için doğal bir risk 

oluĢturmaktadır (30,75,76,77). 

HemĢirelik biliminde hayvan modellerinin kullanıldığı araĢtırma alanları genel olarak 

fizyoloji ve hastalık patofizyolojilerinin değerlendirilmesi, sağlık ve hastalığın genomik 

temellerinin incelenmesi, giriĢimsel müdahaleler ve çevrenin sağlık sonuçları üzerindeki 

etkileri Ģeklindedir. Ayrıca hemĢirelik literatüründe ağrı, enfeksiyon, yara iyileĢmesi, 

beslenme ve stres gibi hemĢirelik bakım alanlarında sıkça karĢılaĢılan problemlerin 

çözümüne ve bilimsel bilgi birikimine katkı sağlayan deney hayvanları çalıĢma alanları 

mevcuttur (30). Özellikle bitkilerin köklerinden, yapraklarından ya da çiçeklerinden 

elde edilen ekstrelerin, yara bakımında kullanılması ve yara iyileĢmesini hızlandırıcı 

etkisini gösteren bilimsel çalıĢmalar bulunmaktadır. Bu bitki ekstreleri antibakteriyel, 

kollajen sentezini arttırıcı, proliferasyonu ve fibroblastları uyarıcı, antimikrobiyal ve 

antioksidan etkileri ile yara iyileĢmesinde görev almaktadır (78). 

Sonuç olarak, hemĢirelik açısından hayvan modellerinin, insan sağlığı bakımına 

katkı potansiyeli göz önünde bulundurulduğunda oldukça önemli olduğu 

vurgulanmaktadır. Çünkü hayvan çalıĢmalarının bulguları, insan sağlığı 

çalıĢmalarındaki müdahalelerin test edilmesi için bir temel sağlamaktadır (30,75,76,77). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. AraĢtırmanın Amacı ve Tipi  

Bu çalıĢmanın amacı deneysel diyabet modeli oluĢturulmuĢ ratlarda lavanta yağının 

diyabetik yara iyileĢmesine etkisini belirlemektir. AraĢtırma diyabetik yaraların 

ilerlemesini önlemek ve yavaĢlatmak, iyileĢmesini hızlandırmak amacıyla planlanmıĢ in 

vivo düzeyde randomize kontrollü bir çalıĢmadır. Bu araĢtırma ile diyabetik yaraların 

bakımında kullanımı için yeni bir materyalin literatüre kazandırılmasının sağlanması 

amaçlanmaktadır. 

3.2. AraĢtırmanın Hipotezleri 

Diyabetik yara bakımında lavanta yağı ile yapılan pansumanın yara iyileĢmesine 

etkisinin değerlendirildiği bu araĢtırmanın hipotezleri aĢağıda verilmiĢtir.  

Hipotez 1: Diyabet modeli oluĢturulan deney grubunda, lavanta yağı ile yapılan yara 

pansumanıyla serum fizyolojik (SF) ile yapılan yara pansumanı arasında fark vardır.  

Hipotez 2: Diyabet modeli oluĢturulan deney grubunda lavanta yağı ile pansumanları 

yapılan yaralar, SF‘le pansumanı yapılan yaralara göre daha hızlı iyileĢmiĢtir. 

Hipotez 3: Kontrol grubunda lavanta yağı ile pansumanları yapılan yaralar, SF ile 

pansumanı yapılan yaralara göre daha hızlı iyileĢmiĢtir. 

Hipotez 4: Diyabet modeli oluĢturulan deney grubunda lavanta yağı ile yapılan yara 

pansumanıyla referans ilaç ile yapılan yara pansumanı arasında fark vardır. 

Hipotez 5: Diyabet modeli oluĢturulan deney grubunda lavanta yağı ile pansumanları 

yapılan yaralar, referans ilaç ile pansumanı yapılan yaralara göre daha hızlı iyileĢmiĢtir. 

Hipotez 6: Kontrol grubunda lavanta yağı ile pansumanları yapılan yaralar, referans ilaç 

ile pansumanı yapılan yaralara göre daha hızlı iyileĢmiĢtir. 

Hipotez 7: Yara iyileĢmesi diyabet grubunda kontrol grubuna göre daha yavaĢtır. 
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3.3. AraĢtırmanın Yapıldığı Yer ve Zaman 

AraĢtırma KahramanmaraĢ Sütçü Ġmam Üniversitesi (KSÜ) Tıp Fakültesi Deneysel 

AraĢtırma Laboratuvarında, 7 Ekim 2019-7 ġubat 2020 tarihleri arasında 

gerçekleĢtirildi. 

3.4. AraĢtırmada Yer Alan Deney Hayvanları 

AraĢtırmada; KSÜ Tıp Fakültesi Deneysel AraĢtırma Laboratuvarından temin edilen 4-5 

aylık, ağırlıkları ortalama 250-350 gr olan, laboratuvarda üretimi yapılan tek tür olan 

―Wistar Albino‖ erkek sıçanlar kullanıldı. ÇalıĢmada sıçanların sırt bölgesine 3 adet 12 

mm çapında yara açılacağından daha geniĢ yüzey alanı elde etmek adına erkek sıçan 

kullanılması tercih edildi.  

 

3.4.1. Örneklemin Belirlenmesi 

Deney hayvanları ile yapılan çalıĢmalarda örneklem sayısı belirlenirken Hayvan 

Deneyleri Yerel Etik Kurulunun çalıĢma ilkelerinde yer alan ―Deney için en uygun 

hayvan türü ve yöntemin seçilmesini ve bilimsel olarak anlamlı sonuç verebilecek en az 

sayıda hayvan kullanılmasını sağlamak‖ maddesi göz önünde bulundurulmaktadır. Bu 

ilke ıĢığında araĢtırmanın örneklemini belirlemede yapılan istatistiksel güç analizinde 1. 

Tip Hata Alfa: 0.05, çalıĢmanın gücü 0.80 (power) olarak kabul edildiğinde araĢtırma 

için gerekli olan minimum örneklem sayısı 48 (her grupta 8 sıçan olmak üzere) olarak 

belirlendi.  

ÇalıĢmaya toplam 48 sıçan ile baĢlanılmıĢ olup öncelikle sıçanlar her grupta 8 tane olmak 

üzere randomize olarak altı gruba ayrıldı. Diyabetik olmayan ve diyabet modeli 

oluĢturulan grupta yara açılması sürecinde anestezi komplikasyonuna bağlı olarak birer 

sıçan kaybedildi. Sonrasında ise yedinci günde doku alınmasından sonra her iki grupta 

da iki tane olmak üzere dört sıçan kaybı yaĢandı ve çalıĢma 42 sıçanla tamamlandı. 

3.4.2. ÇalıĢma Grupları   

ÇalıĢma diyabetik üç grup, non-diyabetik üç grup olmak üzere toplamda altı gruptan 

oluĢmaktadır. Gruplar aĢağıdaki gibidir: 
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1. Grup (Negatif Kontrol- Serum Fizyolojik (SF) Uygulanan, n=8): Bu gruba cerrahi 

yara oluĢturulduktan sonra, hiçbir tedavi uygulanmadı ve her gün %0,9 NaCl (Normal 

Salin- EczacıbaĢı/Baxter) solüsyonu ile yara pansumanı yapıldı.  

2. Grup (Kontrol- Lavanta Yağı, n=8): Bu gruba cerrahi yara oluĢturulduktan sonra, 

her gün düzenli olarak 0,5 ml lavanta yağı ile pansuman yapıldı. 

3. Grup (Pozitif Kontrol- Madecassol®, n=8): Bu gruba cerrahi yara oluĢturulduktan 

sonra pozitif kontrol amacıyla her gün düzenli olarak 0,5 gr Madecassol® (Bayer) 

pomad ile pansuman yapıldı. 

4. Grup (Diyabetik Sıçan-SF Uygulanan, n=8): Bu grupta deneysel diyabet 

oluĢturulmuĢ sıçanlarda cerrahi yara oluĢturulduktan sonra, hiçbir tedavi 

uygulanmayarak her gün %0,9 NaCl solüsyonu ile pansuman yapıldı. 

5. Grup (Diyabetik Sıçan-Lavanta Yağı, n=8): Bu grupta deneysel diyabet 

oluĢturulmuĢ sıçanlarda cerrahi yara oluĢturulduktan sonra, her gün 0,5 ml lavanta yağı 

ile pansuman yapıldı.   

6.Grup (Diyabetik Sıçan-Madecassol®, n=8): Deneysel diyabet oluĢturulmuĢ 

sıçanlarda cerrahi yara oluĢturulduktan sonra, her gün 0,5 gr Madecassol® pomad ile 

pansuman yapıldı. 

3.4.3. Randomizasyon 

Sıçanların gruplara atanmasında https://www.randomizer.org/ sitesinden yararlanılarak 

tam randomizasyon tekniği kullanıldı. ÇalıĢmaya alınmıĢ olan sıçanların bulundukları 

kafeslerin üzerine birden 48‘e kadar sayılar verildi. Bilgisayarda oluĢturulmuĢ altı 

randomizasyon dizisi, bire bir olarak uygulandı. Bu sistemde bazı sayıların altı gruba da 

atandığı gözlendi. Bu durumu yönetmek için, aynı rakamı karĢılayan altı sıçanın 

atanmasında rakam hangi grupta ilk önce yer aldı ise sıçan, o rakamı karĢılayan gruba, 

sonraki sıçan ise atanmayan ilk sayı numarası ile bir sonraki gruba atandı.  

https://www.randomizer.org/


45 

 

ġekil 3.1: Randomizasyon ġeması 

 

Diyabetik olmayan ve diyabet modeli oluĢturulan grupta anestezi komplikasyonuna 

bağlı olarak yara açılması sürecinde bir sıçan, yedinci günde doku alınmasından sonra 

da iki tane olmak üzere her iki grupta toplam 6 sıçan kaybedildi. ÇalıĢma 42 tane 

sıçanla tamamlandı. 

3.5. AraĢtırmanın Bağımlı ve Bağımsız DeğiĢkenleri  

Bağımlı DeğiĢken: Sıçanlarda diyabetik yaralarda iyileĢmeyi gösteren tüm 

makroskobik ve mikroskobik değiĢkenler.  

Bağımsız DeğiĢkenler: Lavanta yağı, Madecassol® ve SF. 

3.6. Veri Toplama Yöntemi  

AraĢtırma verileri, sıçanlarda diyabet modeli oluĢturulduktan sonra yara oluĢturulan 

günden (0. gün) baĢlanılıp, çalıĢmanın tamamlandığı güne (14. gün) kadar elde edildi. 

ÇalıĢmada yara iyileĢmesi verileri makroskobik ve mikroskobik olarak toplandı.  

3.6.1. Veri Toplama Araçları 

Makroskobik incelemede; oluĢturulan tüm yaralarda iyileĢmenin seyrini değerlendirmek 

için, sıçanların tespitinin sağlanmasından sonra üçüncü, beĢinci, yedinci 11. ve 14. 

günlerde dijital kumpas yardımı ile yara ölçümleri yapılmıĢ ve Walker formülü ile 

iyileĢme yüzdesi hesaplanmıĢtır. Ayrıca dijital fotoğraf makinası kullanılarak 

fotoğraflanmıĢ ve Image J görüntü analizi programı kullanılarak yara alan ölçümü 

yapılmıĢtır.   

ÇalıĢma 
Örneklemi                     
42 Sıçan 

21 Sıçan 
Diyabetik Grup 

SF, n=7 
Lavanta 
Yağı, n=7 

Madecassol
, n=7 

21 Sıçan Non-
diyabetik Grup 

Negatif 
Kontrol-SF 

n=7 

Lavanta 
Yağı, n=7 

Pozitif 
Kontrol- 

Madecassol 
n=7 
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     Mikroskobik inceleme için tüm gruplarda yer alan sıçanların yaralarından birinci, 

yedinci ve 14. günlerde ¼ doku örnekleri alınmıĢtır ve seri kesitlerin bir kısmı 

Hematoksilen-Eozin (H-E) boyaması ile, diğer kesitler ise VEGF, kollajen I ve kollajen 

III dağılımlarını belirlemek için indirekt immunoperoksidaz yöntemi ile boyanmıĢ ve 

histopatolojik olarak değerlendirilmiĢtir.  

3.6.2 AraĢtırmada Kullanılan Gereçler  

 AraĢtırmada yara bakım ürünü olarak Lavanta yağı, Madecassol® ve %0.9 NaCl 

(SF) kullanıldı.  

 AraĢtırmada kullanılan Lavanta yağı; 25 °C‘de 0.879 g/mL yoğunlukta olup 

(Lavandula Angustifolia L., Natural formu) Sigma-Aldrich firmasından temin 

edildi. Firmadan gelen lavanta yağının hazır formu ratların yara bölgelerine 

lokal olarak araĢtırmacı tarafından uygulandı. Stabilite ve miktar tayin testleri 

ilgili firma tarafından gerçekleĢtirildi. 

 Deney hayvanlarında yara iyileĢmesi üzerine yapılmıĢ çalıĢmalar doğrultusunda 

pozitif kontrol amacıyla referans ilaç olarak Madecassol pomade (Bayer) 0,5gr 

olarak kullanıldı (79,80,81,82,83). Madecassol (Bayer), bağ dokusu oluĢumunu 

hızlandırmak ve yara izlerinin oluĢmasını engellemek için, tıbbi bir bitki olan 

centella asiatica'nın özünden elde edilen bir merhemdir. 1 g merhem 10 mg 

centella asiatica‘nın titre edilmiĢ ekstresini içermektedir (84).  

 Negatif kontrol solüsyonu olarak; EczacıbaĢı firması tarafından piyasaya 

sunulan SF (%0.9 NaCl-Normal Salin) solüsyonu kullanıldı. 

3.6. 3 AraĢtırmanın Yürütülme Süreci 

 

3.6.3.1. Deneysel Diyabet Modelinin OluĢturulması 

AraĢtırmada gruplar diyabetik ve non-diyabetik olarak ayrıĢtırıldıktan sonra diyabetik 

grupta deneysel diyabet modeli oluĢturuldu. Modelin oluĢturulmasında izlenilen 

aĢamalar aĢağıda sıralanmıĢtır;  

 Literatür doğrultusunda belirlenen deneysel diyabet modelini oluĢturmak için 

STZ, Sigma- Aldrich firmasından temin edildi (71,74). 

 STZ kullanılacağı güne kadar ıĢık görmeyen koĢullarda -20C°‘de saklandı. 

https://www.bayer.com.tr/static/documents/kt/madecassol_kt.pdf
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 STZ kullanılmadan önce oda ısısında bir saat bekletilip ısınması sağlandı.  

 1000 mg STZ 100 ml 1 mol 4.5 pH sodyum sitrat ile tamponlandı.  

 Literatür doğrultusunda sıçanlarda deneysel diyabet modeli oluĢturmak için 18 

saatlik açlık sonrası STZ intraperitoneal yol ile 60 mg/kg dozunda uygulandı 

(71,74). Bu ajan pankreasta beta hücrelerini tahrip ederek, hipoinsülinemik ve 

hiperglisemik bir duruma neden olmaktadır.  

 Ġndüklemeden 48 saat sonra kuyruk veninden ölçülen kan glikoz seviyesi 250 

mg/dL‘den büyük bu sıçanlar diyabetik olarak kabul edildi (71,73) . 

 Kontrol gruplarına herhangi bir iĢlem uygulanmadı. 

 

3.6.3.2. Lavanta Yağının Ġrritan Etkisinin Değerlendirilmesi 

AraĢtırmaya baĢlamadan önce deri irritasyonunu değerlendirmek için; rastgele üç adet 

sıçan belirlenip, sırt bölgesi tıraĢ edildikten sonra 0,5 ml lavanta yağı sırtta belirli bir 

alana topikal olarak uygulandı. Daha sonra uygulanan alanın etrafı iĢaretlenerek 24., 48. 

ve 72. saatlerde kızarıklık, eritem, ödem ve diğer alerjik-irritan bulgular yönünden 

gözlendi. Lavanta yağının uygulandığı bölgelerde herhangi bir alerjik ya da irritan bir 

bulgu saptanmadı. 

3.6.3.3. Yara OluĢturulma Süreci  

 Sıçanların çalıĢma ortamına ve araĢtırmacıya uyumunu sağlamak ve ortam 

değiĢikliğine bağlı çevresel strese maruz kalmasını önlemek amacı ile sıçanlar 

araĢtırmadan bir hafta önce çalıĢmada tutulacakları kafeslere konuldu. Deney 

süresince sıçanlar 12 saat aydınlık/karanlık ıĢıklandırılması, 22±2 0C ısısı, %45-50 

nemi ayarlanmıĢ odalarda barındırılarak, Ģehir Ģebeke suyu ve standart pellet yem ile 

beslendi.  

 Diyabetik ve non-diyabetik sıçanlarda yara modelinin oluĢturulabilmesi için 

Xylazine 10 mg/kg ve Ketamin 50 mg/kg intraperitoneal yolla anestezi uygulandı. 

 Sıçanların sırt tüyleri elektrikli tıraĢ makinası ile cilde hasar vermeden tıraĢlanarak 

ve povidon iodin ile temizlendi. 

 Sıçanların sırt orta hattına her biri arasında en az 15 mm boĢluk olacak Ģekilde üç 

adet 12 mm çapında pannikulus karnosus kasını içeren tam kat deri defekti yara 

oluĢturuldu. Yara oluĢumu için 12 mm çapında punch biyopsi kullanıldı. 
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 ĠĢlemler sırasında asepsi-antisepsi kurallarına uyuldu.  

 Uygulama sırasında sıçanların idrar ve dıĢkı çıkarması halinde uygulanan ilk dozun 

üçte bir kadarı anestetik ajan verilerek anestezi altında kalmaları sağlandı. 

 Yaraların oluĢturulduğu gün uygulamanın 0. gün kabul edildi ve 14 gün boyunca 

yaraların bakımı sağlandı. 

 

Resim 3.1: Sıçanların Sırt Bölgesinin TraĢlanması 
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Resim 3.2: Yara modelinin oluĢturulması  

 

  

Resim 3.3: Doku örneklerinin alınması 
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3.6.3.4. Pansuman uygulaması 

Sıçanların her gün aynı saatte pansumanı yapıldı. Lavanta yağı ile pansuman 

uygulaması yapılacak DM ve kontrol gruplarına; firmadan gelen lavanta yağının hazır 

formu 0,5ml olarak yara üzerine steril spanç ile lokal olarak uygulandı. Pozitif kontrol 

amacıyla referans ilaç uygulanan DM ve kontrol gruplarına 0,5gr Madecassol pomade 

(Bayer) yara yüzeyini kapatacak Ģekilde steril spanç ile topikal olarak uygulandı. 

Negatif kontrol amacıyla %0.9 NaCl (SF) DM ve kontrol gruplarındaki sıçanların 

yaralarının üzerine damlatılarak uygulandı. Uygulama sonrasında yaralar açık bırakıldı.  

3.6.3.5. Yara ĠyileĢmesinin Değerlendirilmesi 

Yara iyileĢmesinin izlemi makroskobik ve mikroskobik olmak üzere iki düzeyde 

değerlendirildi. Makroskobik incelemede sıçanların tespitinin sağlanmasından sonra 

üçüncü, beĢinci, yedinci, 11. ve 14. günlerde dijital kumpas yardımı ile yara ölçümleri 

yapıldı ve Walker formülü ile iyileĢme yüzdesi hesaplandı. 

Walker formülü: 
% yara alanı = (X. günde yara alanı/0.günde yara alanı) x100 

X.günde yara alanı kapanma yüzdesi = %100-% kapanmamıĢ yara alanı 

Ayrıca yara iyileĢmesinin morfolojik değerlendirmesi için yara alanı, sıçanların 

tespitinin sağlanmasından sonra üçüncü, beĢinci, yedinci, 11. ve 14. günlerde dijital 

fotoğraf makinası kullanılarak fotoğraflandı ve Image J görüntü analizi programı 

kullanılarak yara ölçümü yapıldı (27).   

Ġmage J Programı: Image J kamu yararına kullanılan Java görüntü iĢleme programıdır. 

Java 1.5 veya sonraki sürümlerine sahip herhangi bir bilgisayarda çevrimiçi bir 

uygulama olarak indirilebilir bir uygulama olarak çalıĢır. Kullanıcı tanımlı seçimlerin 

alan ve piksel istatistiklerini hesaplayabilir, mesafeleri ve açıları ölçebilir. Yoğunluk 

histogramları ve çizgi grafikleri oluĢturabilir. Kontrast değiĢtirme, keskinleĢtirme, 

yumuĢatma, kenar algılama ve medyan filtreleme gibi standart görüntü iĢleme 

iĢlevlerini destekler. Ayrıca ölçüm yapılacak alandan elde edilen bir görüntü üzerinde 

morfolojik yapı ve doku özelliklerini saptamak amacıyla tanımlanmıĢ parametreleri 

sistematik komut sistemiyle hesaplama olanağı da sağlar. Programın yaptığı 
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hesaplamalar ve sonuçları uluslararası değerlendirmelerde kabul görmektedir ve 

bilimsel çalıĢmalarda kullanılabilmektedir.  Image J görüntü analiz programında, her 

formatta ve renkteki görüntü üzerinde çalıĢılabilmektedir. Açık eriĢim olup internetten 

ücretsiz olarak https://imagej.nih.gov/ij/download.html adresinden indirilmekte ve 

çalıĢma kılavuzuna ulaĢılmaktadır (85,86,87). 

ÇalıĢmanın mikroskobik incelemesi; KSÜ Tıp Fakültesi Histoloji ve Embriyoloji 

Anabilim Dalındaki bir öğretim üyesi tarafından yapıldı. Yara iyileĢme sürecinin ilk 

gününü takiben birinci, yedinci ve 14. günlerde diyabetik ve nondiyabetik gruplarda yer 

alan sıçanlardan ¼ doku örnekleri alındı ve histopatolojik olarak incelendi. Sıçanlar 14. 

günün sonunda sakrifiye edildi. IĢık mikroskobik inceleme için alınan doku örnekleri 

%10 formalin ile tespit edildi ve rutin parafin takip iĢleminden sonra alınan seri 

kesitlerin bir kısmı H-E boyaması ile, diğer kesitler ise VEGF, kollajen I ve kollajen III 

dağılımlarını belirlemek için indirekt immunoperoksidaz yöntemi ile boyandı. 

Hematoksilen-Eozin Boyaması  
Sıçanların yara bölgelerinden alınan dokuların, tamponlanmıĢ nötral %10‘luk formalin 

solüsyonu içerisinde 48 saat süre ile tespitinden sonra rutin doku takip iĢlemine tabi 

tutuldu. Dokular bloklanarak 5 μm‘lik kesitler alındı ve preparatlar ıĢık mikroskobunda 

incelemek amacıyla H-E boyaması yapıldı. Histopatalojik incelemede her doku; 

inflamatuar hücre infiltrasyonu, granülasyon doku artıĢı, reepitelizasyon ve 

anjiyogenezis düzeylerini içeren parametreler dikkate alınarak yorumlandı. 

Histopatolojik incelemede yara iyileĢmesini değerlendirmek için belirlenen 

parametrelerin skorlaması daha önce gerçekleĢtirilmiĢ olan çalıĢmalarda kullanılan 

Galeano ve arkadaĢlarının metodu kullanılarak yapıldı (81,88,89). 

Indirekt Immunoperoksidaz Boyaması 

Ġmmunhistokimyasal inceleme için 5 μm kalınlığında yara bölgesinden alınacak olan 

doku kesitleri polilizin kaplı lamlara yerleĢtirilerek, alınan doku kesitleri 

immunohistokimyasal boyama için 1 saat 60°C etüvde bekletildikten sonra 30‘ar dakika 

iki değiĢim ksilen ile ĢeffaflaĢtırma, azalan derecede alkol serileri ile rehidratasyonları 

sağlanarak distile suda 10 dakika bekletildi. Dakopen solüsyonu içinde oda sıcaklığında 

15 dakika tutulan kesitlere, doku endojen peroksidazını inhibe etmek amacıyla 5 dakika 

%3‘lük H2O2 uygulandı. Üç defa beĢer dakika fosfat buffer salin ile yıkanacak olan 

kesitler 10 dakika bloklama solüsyonu ile muamele edildi. Bloklama solüsyonu 

https://imagej.nih.gov/ij/download.html
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dokudan uzaklaĢtırıldıktan sonra primer antikorlar VEGF, Kollajen I ve Kollajen III 

antikorları ile bir gece inkübe edildi, ertesi gün fosfat buffer salin ile üç defa yıkanan 

kesitler, VEGF, Kollajen I ve Kollajen III ikincil antikoru ile 30‘ar dakika boyandı. 

Yine üç defa beĢer dakika fosfat buffer salin ile yıkanan kesitler, oluĢturulan 

immunohistokimyasal reaksiyonun görünürlüğünü saptamak amacıyla 3 amino 9 etil 

karbazol ile beĢ dakika boyandı. Zemin boyaması Mayer‘s hematoksilen ile yapıldıktan 

sonra distile su ile 10 dakika yıkanan kesitler kapatma medyumu ile kapatıldı. Ġndirekt 

immunohistokimya iĢleminden sonra örnekler histolog tarafından değerlendirilerek, 

immunoreaktiviteler bulgu yok (-) ―0‖ puan, kısmi/az (+) ―1‖ puan, tamamlanmıĢ fakat 

immatür ya da hafif (++) ―2‖ puan, tamamlanmıĢ ve matür/orta derecede (+++) ―3‖, 

belirgin (++++) ―4‖ puan olarak derecelendirildi (88,89).  

3.6.3.6. Sakrifizasyon ĠĢlemi  

ÇalıĢma sonunda sıçanlar yüksek doz anestezi ile sakrifiye edildi. 

3.8. AraĢtırmanın Etik Boyutu  

Dünya Tıp Birliği Helsinki Bildirgesi ve 06.07.2006 tarih ve 26220 sayılı ―Hayvan 

Deneyleri Etik Kurullarının ÇalıĢma Usül ve Esaslarına ĠliĢkin Yönetmelik‖ gereği 

―Deney Hayvanları ile UğraĢacak Personelin Eğitimi‖ baĢlığı altında 15. madde 

doğrultusunda araĢtırmacı 28 haziran-7 temmuz 2017 tarihleri arasında KSÜ Tıp 

Fakültesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurul BaĢkanlığı tarafından düzenlenmiĢ olan 

Deney Hayvanı Kullanım Kursuna katılarak ―Deney Hayvanları Kullanım Sertifikası‖ 

aldı (EK-1) AraĢtırmanın uygulanabilmesi için; KSÜ Deney Hayvanları Etik 

Kurulu‘ndan 06.06.2018 tarihinde onay alındı (oturum no: 2018/08 karar no:05) (EK-2). 

3.9. Verilerin Değerlendirilmesi 

Bu araĢtırmadan elde edilen verilerin değerlendirmesi normal dağılım varsayımlarının 

sağlandığında parametrik testlerle, sağlanmadığında ise nonparametrik testlerle analiz 

edildi. Parametrik testlerin sonuçları ortalama ve standart sapma değerleri ile, 

nonparametrik testlerin sonuçları ise medyan, minimum ve maksimum değerleri ile 

belirtildi. Normallik testi sonucuna göre, iki grup arasında farklılık incelenirken Student 

T testi, Mann Whitney U Testi kullanıldı. Çoklu grupların karĢılaĢtırılmasında varyans 

analizi, verilerin normal dağılmadığı durumda Kruskal Wallis testi ile değerlendirildi ve 

ikili karĢılaĢtırmalarda post hoc testi uygulandı. Yara değiĢimleri hesaplanırken temel 
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alınan zamana göre % farklar hesaplanarak yara alanlarındaki büyüme ve küçülme 

yüzdeleri belirlendi. Ġstatistiki analizlerde anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi. 

3.10. AraĢtırmanın Sınırlılıkları 

AraĢtırma preklinik aĢamada yer almaktadır. Deney hayvanlarından alınan çalıĢma 

sonuçları insanda yara iyileĢmesinde lavanta yağının etkinliğine dair öngörüde 

bulunabilmesine karĢın, doğrudan insan sonuçlarını temsil etmemektedir. Ġnsanlar 

üzerinde kullanımının gerçekleĢtirilebilmesi için çalıĢma sonuçlarının baz alınarak 

insanlarda klinik araĢtırmaların planlanması gerekmektedir. AraĢtırma diyabetik 

sıçanlarda tam kat deri defekti ile oluĢturulan akut yaralarda gerçekleĢtirilmiĢ 

olduğundan, sonuçlar diyabetik akut yarayı temsil etmektedir. ÇalıĢma sonuçları akut 

yara ile sınırlandırılmıĢtır. 

 

 

3.11. Süre ve Olanaklar 

 

 AraĢtırmanın hazırlık aĢamaları ġubat–Aralık 2018 tarihleri arasında yapılmıĢ, 

literatür tarama araĢtırmanın tüm aĢamaları boyunca devam etmiĢtir.  

 AraĢtırmacı 28 Haziran-7 Temmuz 2017 tarihleri arasında KSÜ Tıp Fakültesi 

Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurul BaĢkanlığı tarafından düzenlenmiĢ olan Deney 

Hayvanı Kullanım Kursuna katılarak ―Deney Hayvanları Kullanım Sertifikası‖ 

almıĢtır. 

 AraĢtırmanın uygulanabilmesi için; KSÜ Deney Hayvanları Etik Kurulu‘ndan 

06.06.2018 tarihinde onay alınmıĢtır (oturum no: 2018/08 karar no:05). 

 AraĢtırma giderlerinin karĢılanması için; TÜBĠTAK 1002 Hızlı Destek Programı‘na 

06.11.2018 tarihinde proje baĢvurusu yapılmıĢtır. BaĢvuru 12.07.2019 tarihinde 

onaylanmıĢtır ve 01.09.2019 tarihinde proje baĢlatılmıĢtır. 

 Projenin onaylanma sürecinden sonra araĢtırmada kullanılacak malzemelerin temini 

yapılmıĢtır. 

 AraĢtırmanın uygulama aĢaması 07.10.2019-07.02.2020 tarihleri arasında yapılmıĢ 

olup, ġubat-Ağustos 2020 tarihleri arasında veri analizleri yapılmıĢ, Eylül-Kasım 

2020 tarihleri arasında ise tez raporu yazılmıĢtır. 
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4. BULGULAR 

 
 

AraĢtırmadan elde edilen veriler tanımlayıcı veriler (4.1), makroskobik bulgular (4.2) ve 

mikroskobik bulgular (4.3) olmak üzere üç baĢlık altında verildi. 

4.1. ÇalıĢmanın Tanımlayıcı Verileri 

ÇalıĢmada tanımlayıcı veriler plazma glukoz düzeyi ve vücut ağırlık takibi olarak 

değerlendirildi. 

4.1.1. Plazma Glukoz Düzeyi 

ÇalıĢmanın 0., 7. ve 14. günlerinde sıçanların kuyruk veninden kan alınarak plazma 

glukoz düzeyi takibi yapıldı ve kayıt edildi. Diyabetik gruplarda ortalama plazma 

glukoz düzeyinin 358.71 mg/dL ile 435.28 mg/dL arasında değiĢtiği saptandı. Diyabetik 

gruplarda plazma glukoz düzeyinin deneysel diyabet modelinin oluĢması için alt sınır 

kabul edilen 250 mg/dL‘nin altında düĢmediği belirlendi. Diyabetik gruplarda plazma 

glukoz düzeyleri açısından gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı 

saptandı (0. gün p=0.222, 7. gün p=0.493, 14. gün p=0.843) (Tablo 4.1).  

Tablo 4.1: Diyabetik gruplarda zamana göre plazma glukoz düzeylerinin 

karĢılaĢtırılması 

 

Günler  

DM-SF (n=7) DM–Madecassol (n=7) DM-Lavanta  (n=7)  

Test/ p Değeri 𝑿  ±SS 𝑿  ±SS 𝑿  ±SS 

0. 382.4±19.1 358.7±19.2 385.5±44.9 1.641/0.222 

7. 405.1±31.8 390.7±17.6 402.0±17.9 0.735/0.493 

14.  415.0±71.8 423.8±50.2 435.2±70.3 0.172/0.843 

 

Diyabetik olmayan kontrol gruplarında ise 0. 7. ve 14. günlerde ortalama plazma glukoz 

değerinin 156.5 mg/dL ile 164.1 mg/dL arasında değiĢtiği belirlendi. Kontrol 

gruplarında ortalama plazma glukoz düzeyi diyabet modeli için alt sınır kabul edilen 

250 mg/dL‘nin üzerine çıkmadığı gözlendi. Kontrol gruplarında plazma glukoz 
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düzeyleri açısından gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı 

belirlendi (0. gün p=0.151, 7. gün p=0.923, 14. gün p=0.392) (Tablo 4.2). 

Tablo 4.2: Kontrol gruplarında zamana göre plazma glukoz düzeylerinin 

karĢılaĢtırılması 

 

Günler 

Kontrol-SF 

(n=7) 

Kontrol-Madecassol 

(n=7) 

Kontrol-Lavanta 

(n=7) 

 

Test/ p Değeri 𝑿  ±SS 𝑿  ±SS 𝑿  ±SS 

0.  161.0±4.8 156.5±2.7 158.0±4.5 F=2.106/0.151 

7.  158.5±5.9 157.8±5.4 157.5±2.1 F=0.081/0.923 

14. 159.8±4.4 160.8±7.8 164.1±5.0 F=0.986/0.392 

 

4.1.2. Vücut Ağırlığı 

AraĢtırmanın 0., 7. ve 14. günlerinde sıçanlar hassas terazi ile tartıldı ve sonuçlar kayıt 
edildi. 

ÇalıĢmanın baĢlangıcında diyabetik gruplarda vücut ağırlığı ortalamasının 364.4 gram 

iken, çalıĢmanın sonunda 322.1 grama düĢtüğü saptandı. ÇalıĢmanın baĢlangıcında 

diyabetik olmayan kontrol gruplarında ise vücut ağırlığı ortalaması 362.2 gram olarak 

saptanırken, çalıĢmanın sonunda 371.4 grama çıktığı tespit edildi 

Grupların haftalık olarak kilo takibi sonuçları incelendiğinde; diyabetik gruplarda 

bulunan sıçanların kilo verdiği, diyabetik olmayan kontrol gruplarındaki sıçanların kilo 

aldığı belirlendi. ÇalıĢmanın baĢlangıcı olan 0. günde gruplardaki ağırlık 

ortalamalarının 360.5 ile 368.0 arasında değiĢtiği belirlenmiĢ olup, gruplar arasında kilo 

açısından istatiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p=0.950). Ancak 7. ve 14. 

günlerde gruplar arasında ağırlık ortalamaları açısından anlamlı farklılık tespit edildi. 

Gruplar arası ikili karĢılaĢtırmalarda bu farkın diyabetik gruplardan kaynaklandığı 

belirlendi (p<0.001) (Tablo 4.3). 
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Tablo 4.3: Grupların 0., 7. ve 14. günler arasındaki ağırlıklarının karĢılaĢtırması 

Günlere göre ağırlık Gruplar 𝑿 ±SS Test /p 

0. 

DM-SF 364.7±14.1 F=0.224/ 

p=0.950 
DM-Madecassol 360.5± 19.6 

DM-Lavanta 368.0±14.2 

 Kontrol-SF  360.7±14.4 

 Kontrol -Madecassol 362.2± 16.1 

Kontrol -Lavanta 363.7± 14.9 

7. 

DM-SF 345.1±11.7 F=3.588/ 

p=0001 
DM-Madecassol 336.2±11.7 

DM-Lavanta 348.4±20.7 

 Kontrol-SF  361.0±13.5 

 Kontrol -Madecassol 360.5±15.6 

Kontrol -Lavanta 365.0±18.2 

14. 

DM-SF 330.4±10.2 F=76.405/ 

p=0.001 
DM-Madecassol 317.5±5.5 

DM-Lavanta 318.5±7.2 

 Kontrol-SF  370.4±9.0 

 Kontrol -Madecassol 371.5±8.9 

Kontrol -Lavanta 372.4±7.9 

 

4.2. Makroskobik Bulgular 

ÇalıĢmanın makroskobik incelemesinde sıçanların tespitinin sağlanmasından sonra 3., 5. 

7., 11. ve 14. günlerde dijital kumpas yardımı ile yara ölçümleri yapılarak Walker 

formülü ile iyileĢme yüzdesi hesaplandı. Ayrıca aynı günlerde morfolojik 

değerlendirme için yara alanı, dijital fotoğraf makinası kullanılarak fotoğraflandı ve 

Image J görüntü analizi programı kullanılarak yara ölçümü yapıldı (ġekil 2). 
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 3.Gün 5.Gün 7.Gün 11.Gün 14.Gün 

DM-SF 

 

 

 

 

  

 

 

 

DM-
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DM- 
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Negatif 

Kontrol-SF 

 

 

 

 

  

 

 

 

Pozitif 

Kontrol-

Madecassol 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kontrol – 

Lavanta 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 4.2: Gruplarda zamana göre yara iyileĢmesi örnekleri 
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4.2.1. Gruplarda Zamana Göre Yara Alanı Küçülmesinin Dağılımının Ġncelenmesi 

ÇalıĢmanın üçüncü gününde en yüksek yara alanı ortalaması 0.86 cm2
 ile DM-

madecassol grubunda, en düĢük yara alanı ortalaması DM-Lavanta ve çok yakın yara 

alanı ile Kontrol-Lavanta grubundadır.  

ÇalıĢmanın sonunda en düĢük yara alanı 0,0723 cm2
 ile Kontrol-Lavanta grubunda iken, 

en yüksek yara alanı ortalaması 0.11 cm2
 ile DM-SF ve Kontrol-SF grubundadır. 

Diyabetik grup içerisinde çalıĢma sonunda yara alanları en düĢükten en yükseğe doğru 

sırası ile; DM-Lavanta, DM-Madecassol ve DM-SF grubundadır. Kontrol gruplarındaki 

sıralama ise Kontrol-Lavanta, Kontrol-Madecassol ve Kontrol-SF grubu Ģeklindedir 

(Tablo 4.4). 

Tablo 4.4: Gruplarda zamana göre yara alanı küçülmesinin dağılımı (cm2
) 

Gruplar  3.gün 5.gün 7.gün 11.gün 14.gün 

DM-SF 0.8554 0.7606 0.5547 0.3244 0.1126 

DM–Madecassol 0.8600 0.7587 0.5271 0.3286 0.1040 

DM-Lavanta 0.7983 0.6969 0. ,4994 0.2867 0.0749 

Kontrol-SF  0.8001 0.6820 0.5610 0.3000 0.1124 

 Kontrol -Madecassol 0.8287 0.6754 0.5109 0.2803 0.1049 

Kontrol -Lavanta 0.8004 0.6586 0.4864 0.2440 0.0723 

 

4.2.2. Deney ve Kontrol Gruplarında Günlere Göre Walker Formülü Yara 

ĠyileĢme Yüzdesinin Ġncelenmesi 

Deney gruplarında Walker formülü ile hesaplanan yara iyileĢme yüzdelerinin üçüncü 

günde DM-SF grubunda %15.98, DM-Madecassol grubunda %16.89, DM-Lavanta 

grubunda %17.92 olduğu belirlendi. Yedinci gündeki en yüksek yara iyileĢme 

yüzdesinin DM-Lavanta grubunda %44.51 olduğu saptandı.  ÇalıĢmanın 14. gününe 

gelindiğinde yara iyileĢme yüzdeleri DM-SF grubunda %93.44, DM-Madecassol 

grubunda %95.61, DM-Lavanta grubunda %96.43 olarak hesaplandı (Tablo 5). Deney 

grupları arasında beĢ, yedi, 11. ve 14. günlerde Walker formülü ile hesaplanan yara 

iyileĢme yüzdeleri arasında anlamlı farklılık bulunmaktadır. Gruplar arasındaki farkın 

hangi gruptan kaynaklandığını belirlemek amacıyla yapılan istatistiksel analizde; beĢ, 
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yedi ve 11.günlerde fark DM-SF & DM-Lavanta, 14.gün DM-SF & DM Lavanta ve 

DM SF& DM-Madecassol grupları arasında anlamlı fark olduğu belirlendi (p<0.05).  

Kontrol gruplarında ise yara iyileĢme yüzdeleri üçüncü günde SF grubunda %16.27, 

Madecassol grubunda %15.94 ve Lavanta grubunda %16.44 Ģeklinde idi. Yedinci günde 

en yüksek yara iyileĢme yüzdeleri ise Lavanta grubunda %45.46 olarak saptandı. 

ÇalıĢmanın 14. gününe gelindiğinde ise en yüksek yara iyileĢme yüzdesi Lavanta 

grubunda %97.24 olarak belirlendi. Kontrol grupları arasında beĢ, 11. ve 14. günlerde 

Walker formülü ile hesaplanan yara iyileĢme yüzdeleri arasında anlamlı farklılık 

bulunmaktadır. Bu farkın hangi gruptan kaynaklandığını belirlemek amacıyla yapılan 

ileri istatistiksel analiz ile SF ve Lavanta grupları arasında anlamlı farkın olduğu 

belirlendi (p<0.05). Deney ve kontrol grupları arasında tüm günlerde anlamlı farklılık 

olduğu saptanmıĢ olup, bu farkın diyabetik gruplarda yara iyileĢmesinin daha yavaĢ 

olmasından kaynaklandığı belirlendi (p<0.05) (Tablo 4.5) 



60 

 

Tablo 4.5: Deney ve kontrol gruplarında günlere göre Walker formülü yara iyileĢme yüzdesinin karĢılaĢtırılması 

 

 

Walker Formülü 
Yara iyileĢme 

yüzdesi 
 

 

Deney Grubu Kontrol Grubu Test/p 

DM-SF DM-

Madecassol 

DM- 

Lavanta 

 

Test/p 

Kontrol-SF Kontrol-

Madecassol 

Kontrol- 

Lavanta 

 

Test/p 

 

𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 

3. Gün 15.9±1.6 16.8± 1.3 17.9±1.0 
KW=5.813 

/0.055 
16.2±1.0 15.9±0.9 16.4±1.4 

KW=1.509 

/0.47 

KW=11.511

/ 0.042 

5.Gün  28.7±1.8 32.4±1.1 34.0±1.0 
KW=14.606 

/0.001 
29.2±1.0 29.9±0.9 31.4±1.4 

KW=8.742 

/0.013 

KW=30.049

/0.001 

7.Gün 40.2±3.6 42.3±1.5 44.5±1.4 
KW=7.073 

/0.029 
42.8±1.7 43.3±2.9 45.4±1.5 

KW=5.513/ 

0.06 

KW=16.018

/0.007
 

11.Gün 76.4±1.8 80.6±0.6 82.9±1.0 
KW=17.865 

/0.0001 
78.0±1.6 82.7±1.9 85.6±1.4 

KW=16.590 

/0.001 

KW=35.59/ 

0.001 

14.Gün 93.4±1.3 95.6±1.0 96.4±1.3 
KW=9.887 

/0.007 
94.2±1.8 95.4±1.5 97.2±1.3 

KW=7.526 

/0.023 

KW=17.886

/ 0.003 
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4.2.3. Deney ve Kontrol Gruplarında Günlere Göre Ġmage J Yara Alan 
Ölçümlerinin Ġncelenmesi 

Deney gruplarında Ġmage j programı ile ölçülen yara alanları (cm2
) üçüncü günde DM-

SF grubunda 0.86±0.10, DM-Madecassol grubunda 0.86±0.07, DM-Lavanta grubunda 

0.80±0.05 olarak ölçüldü. Yedinci günde ise en küçük yara alanı DM-Lavanta grubunda 

0.50±0.03 olduğu saptandı. ÇalıĢmanın 14. gününde en küçük yara alanı DM-Lavanta 

grubunda 0.08±0.01 olarak ölçüldü. Deney grupları arasında yedi, 11. ve 14. günlerde 

yara alanları açısından anlamlı farklılık olduğu saptandı. Gruplar arasındaki farkın hangi 

gruptan kaynaklandığını belirlemek amacıyla yapılan ileri analizlerde yedinci günde 

DM-SF ve DM-Lavanta, 11. ve 14. günlerde DM-SF, DM-Lavanta ve DM-Madecassol, 

DM-Lavanta grupları arasında anlamlı fark olduğu belirlendi (Tablo 4.6) (p<0.05). 

Kontrol gruplarında ise Image j programı ile ölçülen yara alanları (cm2
) üçüncü günde 

Kontrol-SF grubunda 0.80±0.12, Kontrol-Madecassol grubunda 0.83±0.06 ve Kontrol-

Lavanta grubunda 0.80±0.10 olarak saptandı. Yedinci günde en küçük yara alanı 

Kontrol-Lavanta grubunda 0.49±0.04 Ģeklinde idi. ÇalıĢmanın 14. gününe gelindiğinde 

en küçük yara alanı Kontrol-Lavanta grubunda 0.07±0.01 olarak ölçüldü. 14. günde 

Kontrol-Lavanta grubundaki ratların en az yara alanına sahip oldukları belirlendi. 

Kontrol grupları arasında yedi, 11. ve 14. günlerde ölçülen yara alanları açısından 

anlamlı farklılık olduğu tespit edildi. Bu farkın hangi gruptan kaynaklandığını 

belirlemek amacıyla yapılan ileri istatistiksel analizde; yedinci gün Kontrol-SF ve 

Kontrol-Lavanta grupları arasında, 11. ve 14. günlerde Kontrol-SF ve Kontrol-Lavanta 

ve Kontrol-Madecassol ve Kontrol-Lavanta anlamlı farkın olduğu belirlendi (Tablo 4.6) 

(p<0.05).  
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Tablo 4.6: Deney ve kontrol gruplarında günlere göre image j yara alan ölçümlerinin (cm2) karĢılaĢtırılması 

 

Image J Yara 

Alanı Ölçümleri  

Deney Grubu Kontrol Grubu Test/p 

DM-SF DM-

Madecassol 

DM- 

Lavanta 

Test/p Kontrol-SF Kontrol-

Madecassol 

Kontrol- 

Lavanta 

Test/p  

𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 

3. Gün  0.86±0.10 0.86±0.07 0.80±0.05 
F=1.490 

/0.252 

 

0.80±0.12 

 

0.83±0.06 

 

0.80±0.10 

F=0.214 

/0.809 

F=0.798 

/0.558 

5.gün  
 

0.76±0.09 

 

0.76±0.06 

 

0.70±0.05 

F=1,852 

/0.186 

 

0.68±0.07 

 

0.68±0.04 

 

0.66±0.05 

F=0.375 

/0.693 

F=3.491 

/0. 011 

7.gün  
 

0.55±0.05 

 

0.53±0.02 

 

0.50±0.03 

F=4.230 

/0.031 

 

0.56±0.05 

 

0.51±0.05 

 

0.49±0.04 

F=4.316 

/0.029 

F=3.497 

/0. 011 

11.gün  
 

0.32±0.03 

 

0.33±0.03 

 

0.29±0.03 

F=3.937 

/0.038 

 

0.30±0.02 

 

0.28±0.02 

 

0.24±0.01 

F=16.701 

/0.0001 

F= 10.682 

/0. 001 

 14.gün  
 

0.11±0.02 

 

0.10±0.01 

 

0.08±0.01 

F=19.870 

/0.0001 

 

0.11±0.01 

 

0.10±0.01 

 

0.07±0.01 

F=32.756 

/0.0001 

F= 20.169 

/0.001 

4.3. Mikroskobik Bulgular 

ÇalıĢmanın mikroskobik incelemesi; KSÜ Tıp Fakültesi Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dalındaki bir öğretim üyesi tarafından 

yapıldı. Yara iyileĢme sürecinin ilk gününü takiben birinci, yedinci ve 14. günlerde diyabetik ve kontrol gruplarında yer alan sıçanlardan ¼ 

doku örnekleri alındı ve histopatolojik olarak incelendi. Sıçanlar 14. günün sonunda sakrifiye edildi. IĢık mikroskobik inceleme için alınan 

doku örnekleri %10 formalin ile tespit edildi ve rutin parafin takip iĢleminden sonra alınan seri kesitlerin bir kısmı H-E ile (ġekil 3), diğer 

kesitler ise immunohistokimyada VEGF, kollajen I ve kollajen III dağılımlarını belirlemek için indirekt immunoperoksidaz yöntemi 

(ġekil4) ile boyandı. 
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ġekil 4.3: Gruplarda zamana göre hematoksilen-eozin boyaması örnekleri 
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VEGFA 1.Gün 7.Gün 14.Gün 

DM-SF 

 

 

 

 

 

 

DM-Madecassol 

 

 

 

 

 

 

DM- Lavanta 

 

 

 

 

 

 

Kontrol - SF  
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ġekil 4.4: Gruplarda zamana göre VGFA immunohistokimya boyaması örnekleri 

 



 

65 

 

 

Kollajen-I 1.Gün 7.Gün 14.Gün 

DM-SF 

 

 

 

 

 

 

 

DM-Madecassol 

 

 

 

 

 

 

DM- Lavanta 

 

 

 

 

 

 

Kontrol - SF  

 

 

 

 

 

 

Kontrol-Madecassol

  

 

 

 

 

 

 

Kontrol- Lavanta 

 

 

 

 

 

 
 

ġekil 4.5. Gruplarda zamana göre Kollajen-I immunohistokimya boyaması 

örnekleri 
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Kollajen III 1.Gün 7.Gün 14.Gün 

DM-SF 

 

 

 

 

 

 

 

DM-Madecassol 

 

 

 

 

 

 

DM- Lavanta 

 

 

 

 

 

 

Kontrol - SF  

 

 

 

 

 

 

Kontrol-Madecassol

  

 

 

 

 

 

 

Kontrol- Lavanta 

 

 

 

 

 

 
 

ġekil 4.6.Gruplarda zamana göre Kollajen III immunohistokimya boyaması 

örnekleri 
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4.3.1. Hemotoksin & Eozin Boyama Bulguları  

Histopatalojik incelemede her doku; inflamatuar hücre infiltrasyonu, granülasyon doku artıĢı, anjiyogenezis ve reepitelizasyon düzeylerini 

içeren parametreler dikkate alınarak yorumlandı. 

Deney ve kontrol gruplarında birinci, yedinci ve 14. günlere göre yaradan alınan dokularda inflamatuar hücre infiltrasyon düzeyleri 

karĢılaĢtırıldı. Birinci günde deney ve kontrol gruplarında en yüksek ortalama lavanta ile pansumanı yapılan gruplarda ölçülürken, yedinci 

günde ise madecassol ile pansumanı yapılan gruplarda ölçüldü. 14. günde ise en düĢük puan ortalamaları deney grubunda lavanta yağı ile 

pansumanı yapılan grupta, kontrol grubunda ise madecassol ile pansumanı yapılan grupta ölçüldü. Gruplar arasında birinci ve 14. Günde 

anlamlı farklılıklar saptandı (Tablo 4.7) (p<0.05).   

Tablo 4.7: Gruplarda günlere göre inflamatuar hücre infiltrasyon düzeyi 

Gruplarda günlere 
göre inflamatuar 
hücre infiltrasyon 

düzeyi 

Deney Grubu Kontrol Grubu  

 

 

Test/p 

 

 

 

 

Gruplar Arası 
Ġkili KarĢılaĢtırmalar 

DM-SF DM-

Madecassol 

DM- 

Lavanta 

Kontrol 

SF 

Kontrol 

Madecassol 

Kontrol 

Lavanta 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 

1. gün  0.86±0.69
 

0.86±0.69 1.14±0.69 1.57±0.53 2.29±1.11 2.43±0.98 
KW=16.999/ 

0.005 

DM-SF/ K. Madecassol p= 0.009 

DM-SF/ K-Lavanta p=0.003 

7.gün 1.71±0.76 2.43±0.98 1.86±0.69 2.71±1.11 2.86±0.69 2.71±0.76 
KW=10.109/ 

0.07 

*** 

 14.gün 1.86±0.69 1.57±0.53 0.43±0.53 1.71±0.49 0.29±0.49 0.43±0.53 

 

KW=26.563

/ 

0.001 

DM-SF/ K. Madecassol p= 0.01 

DM-SF/ K-Lavanta p=0.03 

Kontrol SF/ K. Madecassol p=0.01 

Kontrol SF/ K. Lavanta p=0.01 

DM-Lavanta/ DM-SF p=0.03 

DM-Lavanta/ DM-Madecassol p=0.005 

*** Gruplar Arası Ġkili KarĢılaĢtırmalar da fark yoktur. 
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Deney ve kontrol gruplarında birinci, yedinci ve 14. günlere göre yaradan alınan dokularda granülasyon dokusu oluĢumu düzeyleri 

karĢılaĢtırıldı. Tüm gruplarda birinci günde granülasyon dokusunun oluĢumu gözlenmedi. Yedinci günde deney grubunda 1.57±0.98 ve 

kontrol gruplarında 2.57±1.13 ile en düĢük puan ortalaması SF ile pansumanı yapılan gruplarda ölçüldü.  14. günde ise deney grubunda en 

yüksek puan ortalaması madecassol ve lavanta gruplarında ölçülürken, kontrol grubunda lavanta ile pansumanı yapılan grupta saptanmıĢtır. 

Yedinci ve 14. günde gruplar arasında anlamlı farklılık olduğu görüldü (Tablo 4.8) (p<0.05).  

Tablo 4.8: Gruplarda günlere göre granülasyon dokusu oluĢumu 

 

Gruplarda 

günlere göre yara 
alanında 

granülasyon 
dokusu oluĢum 

düzeyi 

Deney Grubu Kontrol Grubu  

 

Test/p 

 

 

 

 

Gruplar Arası 
Ġkili KarĢılaĢtırmalar 

DM-SF DM-

Madecassol 

DM- 

Lavanta 

Kontrol SF Kontrol 

Madecassol 

Kontrol  

Lavanta 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 

1. Gün 0.0±0.0 0.0±0.0 0.0±0.0 0.0±0.0 0.0±0.0 0.0±0.0 
KW=0.000/ 

0.10 

*** 

7.Gün  1.57±0.98 3.00±0.82 3.00±0.82 2.57±1.13 3.71±0.49 3.71±0.49 

 

KW=18.545/ 

0.002 

DM-SF/ K. Madecassol p= 0.005 

DM-SF/ K-Lavanta p=0.005 

DM-SF / DM-Lavanta / p=0.01 

DM-SF / DM-Madecassol  p=0.01 

 14.Gün  1.57±0.53 2.86±0.90 2.86±0.90 2.71±1.11 2.86±0.69 3.14±0.69 

 

 

KW=12.209/ 

0.03 

DM-SF/ Kontrol SF p=0.02 

DM-SF/ K. Madecassol p= 0.01 

DM-SF/ K-Lavanta p=0.02 

DM-SF / DM-Lavanta / p=0.01 

DM-SF / DM-Madecassol  p=0.01 

*** Gruplar Arası Ġkili KarĢılaĢtırmalar da fark yoktur. 
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Deney ve kontrol gruplarında birinci, yedinci ve 14. günlere göre yara alanında anjiyogenezis düzeyleri karĢılaĢtırıldı. Tüm gruplarda 

birinci günde yara alanında anjiyogenezis gözlenmedi. Yedinci günde deney grubunda 1.57±0.53 ve kontrol grubunda 1.71±0.49 ile en 

yüksek puan ortalaması lavanta yağı ile pansumanı yapılan gruplarda ölçüldü. 14. günde ise deney grubunda 0.71±0.49, kontrol grubunda 

2.14±0.69 ile en düĢük puan ortalaması SF ile pansumanı yapılan gruplarda saptandı. Yedinci ve 14. günde gruplar arasında anlamlı 

farklılık olduğu belirlendi (Tablo 4.9) (p<0.05). 

Tablo 4.9: Gruplarda günlere göre anjiyogenezis düzeyi 

Gruplarda 

günlere göre 
anjiyogenezis 

düzeyi 

Deney Grubu Kontrol Grubu  

 

Test/p 

 

 

Gruplar Arası 
Ġkili KarĢılaĢtırmalar 

DM-SF DM-

Madecassol 

DM- 

Lavanta 

Kontrol SF Kontrol 

Madecassol 

Kontrol  

Lavanta 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 

1. Gün  0.0±0.0 0.0±0.0 0.0±0.0 0.0±0.0 0.0±0.0 0.0±0.0 
KW=0.00/ 

0.10 

*** 

7.Gün  0.71±0.49 0.86±0.69 1.57±0.53 1.57±0.53 1.57±0.53 1.71±0.49 

 

KW=14.652/ 

0.01 

DM-SF/ Kontrol SF p=0.01 

DM-SF/ K. Madecassol p= 0.01 

DM-SF/ K-Lavanta p=0.004 

DM-SF / DM-Lavanta / p=0.01 

DM-Lavanta / DM-Madecassol  p=0.04 

 14.Gün  0.71±0.49 2.29±1.11 2.43±0.98 2.14±0.69 3.29±0.76 3.29±0.95 

 

KW=21.755/ 

0.001 

DM-SF/ Kontrol SF p=0.03 

DM-SF/ K. Madecassol p= 0.001 

DM-SF/ K-Lavanta p=0.001 

DM-SF / DM-Lavanta / p=0.01 

DM-SF / DM-Madecassol  p=0.02 

Kontrol SF/ K. Madecassol p=0.02 

Kontrol SF/K. Lavanta p=0.02 

*** Gruplar Arası Ġkili KarĢılaĢtırmalar da fark yoktur. 
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Deney ve kontrol gruplarında birinci, yedinci ve 14. günlere göre yara alanında reepitelizasyon düzeyleri karĢılaĢtırıldı. Tüm gruplarda 

birinci günde yara alanında reepitelizasyon gözlenmedi. Yedinci günde deney grubunda 1.29±0.76 ve kontrol grubunda 1.43±0.53 ile en 

yüksek puan ortalaması lavanta yağı ile pansumanı yapılan gruplarda ölçüldü.  14. günde ise deney grubunda en yüksek puan ortalaması 

3.29±0.76 madecassol ve lavanta gruplarında ölçülürken, kontrol grubunda 3.71±0.49 ile lavanta grubunda saptandı. Yedinci ve 14. günde 

gruplar arasında anlamlı farklılık olduğu tespit edildi (Tablo 4.10) (p<0.05).   

Tablo 4.10: Gruplarda günlere göre reepitelizasyon düzeyi 

 

Gruplarda 

günlere göre  
reepitelizasyon 

düzeyi 

Deney Grubu Kontrol Grubu  

 

Test/p 

 

 

Gruplar Arası 
Ġkili KarĢılaĢtırmalar DM-SF DM-

Madecassol 

DM- 

Lavanta 

Kontrol SF Kontrol 

Madecassol 

Kontrol  

Lavanta 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 

1. Gün 0.0±0.0 0.0±0.0 0.0±0.0 0.0±0.0 0.0±0.0 0.0±0.0 
KW=0.000/ 

0.10 

*** 

 

7.Gün  0.14±0.38 0.86±0.69 1.29±0.76 0.86±0.69 0.86±0.69 1.43±0.53 

 

KW=13.657/

0.01 

 

DM-SF/ Kontrol SF p=0.04 

DM-SF/ K. Madecassol p= 0.04 

DM-SF/ K-Lavanta p=0.01 

DM-SF / DM-Lavanta / p=0.01 

 14.Gün  1.57±0.79 3.29±0.76 3.29±0.76 2.43±0.53 3.43±0.53 3.71±0.49 

 

 
KW=22.195/

0.0001 

DM-SF/ K. Madecassol p= 0.01 

DM-SF/ K-Lavanta p=0.001 

DM-SF / DM-Lavanta / p=0.01 

DM-SF / DM-Madecassol  p=0.014 

Kontrol SF/ K. Madecassol p=0.01 

Kontrol SF/K. Lavanta p=0.001 

*** Gruplar Arası Ġkili KarĢılaĢtırmalar da fark yoktur. 

 

 



 

71 

 

4.3.2. Ġmmunohistokimya Bulguları 

Ġndirekt immunoperoksidaz ile boyanan dokularda VEGF, Kollajen I ve Kollajen III düzeyleri değerlendirildi. 

Deney ve kontrol gruplarında birinci, yedinci ve 14. günlere göre VEGFA düzeyleri belirlendi. DM-SF ve Kontrol-Lavanta grubunda 

VEGFA oluĢumu gözlenmedi. Yedinci günde ise en yüksek puan ortalaması deney grubunda 2.43±0.98, kontrol grubunda 4.00±0.0 lavanta 

ile pansumanı yapılan gruplarda ölçüldü. 14. Günde ise en yüksek puan ortalaması deney grubunda 2.43±0.5, kontrol grubunda 3.14±0.90 

olarak lavanta gruplarında saptandı. Yedinci ve 14. günde gruplar arasında anlamlı farklılık olduğu belirlendi (Tablo 4.11) (p<0.05).  

Tablo 4.11: Gruplarda günlere göre immünohistokimya VEGFA düzeyi 

 

Gruplarda 

günlere göre 
VEGFA düzeyi 

Deney Grubu Kontrol Grubu  

 

Test/p 

 

 

 

Gruplar Arası 
Ġkili KarĢılaĢtırmalar 

DM-SF DM-

Madecassol 

DM- 

Lavanta 

Kontrol SF Kontrol 

Madecassol 

Kontrol  

Lavanta 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 

1. Gün 0.0±0.0 0.14±0.38 0.29±0.49 0.14±0.38 0.29±0.49 0.0±0.0 
KW:4.556/ 

0.472 

*** 

7.Gün 0.14±0.38
 

2.29±1.11
 

2.43±0.98
 

3.57±0.53 3.71±0.49 4.00±0.0 

 

KW:30.225/ 

0.001 

DM-SF/ Kontrol SF p=0.003 

DM-SF/ K. Madecassol p= 0.001 

DM-SF/ K-Lavanta p=0.001 

DM-SF/ DM-Lavanta p=0.007 

DM-SF/ DM-Madecassol  p=0.003 

DM-Lavanta/K.Lavanta p=009 

 14.Gün 0.14±0.38 2.00±0.82 2.43±0.53 2.71±0.76 3.00±0.82 3.14±0.90 

 

 

KW:23.129/ 

0.001 

DM-SF/ Kontrol SF p=0.01 

DM-SF/ K. Madecassol p=0.001 

DM-SF/ K-Lavanta p=0.001 

DM-SF/ DM-Madecassol  p=0.02 

DM-SF/ DM-Lavanta p=0.004 

*** Gruplar Arası Ġkili KarĢılaĢtırmalar da fark yoktur. 
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Deney ve kontrol gruplarında birinci, yedinci ve 14. günlere göre Kollajen-I düzeyi değerlendirildi. Birinci ve yedinci günlerde deney ve 

kontrol gruplarında en yüksek puan ortalaması lavanta ile pansumanı yapılan gruplarda ölçüldü. 14. günde ise en yüksek puan ortalaması 

deney grubunda 2.71±0.49, kontrol grubunda 3.71±0.49 ile lavanta gruplarında olduğu belirlendi. Birinci, yedinci ve 14. günlerde gruplar 

arasında anlamlı farklılık saptandı (Tablo 4.12) (p<0.05) . 

Tablo 4.12: Gruplarda günlere göre immünohistokimya Kollajen-I düzeyi 

 

Gruplarda 

günlere göre 
Kollajen-I düzeyi 

Deney Grubu Kontrol Grubu  

 

Test/p 

 

 

Gruplar Arası 
Ġkili KarĢılaĢtırmalar 

DM-SF DM-

Madecassol 

DM- 

Lavanta 

Kontrol SF Kontrol 

Madecassol 

Kontrol  

Lavanta 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 

1. Gün 0.14±0.38 0.71±0.76 0.86±0.69 1.14±0.38 1.14±0.69 1.43±0.53 

 

KW:15.279/ 

0.009 

DM-SF/ Kontrol SF p=0.005 

DM-SF/ K. Madecassol p=0.006 

DM-SF/ K-Lavanta p=0.001 

7.Gün 0.43±0.53 1.57±0.53 1.71±0.76 1.43±0.53 1.71±0.76 1.86±0.69 

 

KW:14.537/ 

0.01 

DM-SF/ Kontrol SF p=0.02 

DM-SF/ K. Madecassol p=0.003 

DM-SF/ K-Lavanta p=0.001 

DM-SF/ DM-Madecassol  p=0.007 

DM-SF/ DM-Lavanta p=0.003 

 14.Gün 1.00±0.58 2.29±0.49 2.71±0.49 2.14±0.69 2.86±0.90 3.71±0.49 

 

KW:26.551/ 

0.0001 

DM-SF/ K. Madecassol  p=0.01 

DM-SF/ K-Lavanta p=0.001 

DM-SF/ DM-Madecassol  p=0.02 

DM-SF/ DM-Lavanta p=0.001 

Kontrol.Sf/K.Lavanta p=0.005 

*** Gruplar Arası Ġkili KarĢılaĢtırmalar da fark yoktur. 
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Deney ve kontrol gruplarında birinci, yedinci ve 14. günlere göre Kollajen-III düzeyleri karĢılaĢtırıldı. Birinci günde en düĢük Kollajen-III 

düzeyi SF ile pansumanı yapılan gruplarda ölçüldü. Yedinci günde ise deney grubunda 3.00±0.58 ve kontrol grubunda 3.71±0.49 ile en 

yüksek puan ortalaması lavanta ile pansumanı yapılan gruplarda ölçüldü. 14. günde ise en düĢük puan ortalaması deney grubunda 

0.43±0.53, kontrol grubunda 1.43±0.53 ile SF gruplarında olduğu belirlendi. Yedinci ve 14. günlerde gruplar arasında anlamlı farklılık 

olduğu belirlendi (Tablo 4.13) (p<0.05). 

Tablo 4.13:Gruplarda günlere göre immünohistokimya Kollajen-III düzeyi 

 

Gruplarda 

günlere göre 
Kollajen-III 

düzeyi 

Deney Grubu Kontrol Grubu  

 

Test/p 

 

 

 

Gruplar Arası 

Ġkili KarĢılaĢtırmalar 
DM-SF DM-

Madecassol 

DM- 

Lavanta 

Kontrol SF Kontrol 

Madecassol 

Kontrol  

Lavanta 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 𝑿 ±SS 

1. Gün 0.29±0.49 0.29±0.49 0.43±0.79 0.43±0.53 1.00±0.82 1.14±0.69 
KW:9.902/ 

0.07 

*** 

7.Gün 0.71±0.76 2.57±0.79 3.00±0.58 2.14±0.69 3.00±0.82 3.71±0.49 

 

KW:25.835/ 

0.001 

DM-SF/ K. Madecassol  p=0.01 

DM-SF/ K-Lavanta p=0.0001 

DM-SF/ DM-Lavanta p=0.001 

DM-SF/ DM-Madecassol  p=0.02 

Kontrol.SF /K.Lavanta p=0.04 

 14.Gün 0.43±0.53 1.71±0.76 1.57±0.53 1.43±0.53 1.71±0.76 1.86±0.69 

 

KW:14.537/ 

0.01 

DM-SF/ Kontrol SF p=0.02 

DM-SF/ K. Madecassol p=0.003 

DM-SF/ K-Lavanta p=0.001 

DM-SF/ DM-Lavanta p=0.02 

DM-SF/ DM-Madecassol  p=0.01 

*** Gruplar Arası Ġkili KarĢılaĢtırmalar da fark yoktur.
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5. TARTIġMA 

 

Diyabette yara iyileĢme sürecinin evreleri farklı nedenler ile etkilenmekte ve 

yara iyileĢmesi uzamaktadır. Hipergliseminin etkisiyle mikro ve makro düzeyde 

dolaĢım bozukluğu, nöropati, kronik inflamasyon ve hipoksi gibi durumlar yara 

iyileĢme sürecini bozmaktadır. Ayrıca diyabetli bireylerde; yaraların enfeksiyonlara 

daha yatkın hale gelmesi ve diyabetik yaralara bağlı olarak doku ve etkilenen 

ekstremitenin ampütasyonuna sebep olabileceğinden dolayı yara bakımı daha fazla 

önem kazanmaktadır. Bu nedenle yara iyileĢmesini hızlandıran, yara alanını küçülten, 

maliyet etkin ve ulaĢılabilirliği kolay yara bakım materyalinin geliĢtirilmesi önemlidir. 

Türkiye‘de hemĢirelikte deney hayvanlarında diyabetik yara bakımı üzerine bitki 

ekstrelerinin kullanıldığı çalıĢmalar mevcuttur. Bu araĢtırmalarda diyabetik yara bakımı 

zeytin yaprağı ekstresi, hypericum perforatum ekstresi, gülyağından elde edilen 

Geraniol ve Allicin gibi bitkilerden elde edilen yeni materyaller denenmiĢ ve bitki 

ekstrelerinden elde edilen pansuman materyallerinin, kontrol materyallerine oranla yara 

iyileĢmesi üzerinde daha etkili olduğu bulunmuĢtur (90,91,92,93). Ayrıca yapılan 

çalıĢmalarda lavanta yağının yara iyileĢmesi üzerine etkileri değerlendirilmiĢ ancak 

diyabetik yara üzerine etkisi incelenmemiĢtir (8,24,26,27,28,78). Ülkemizde yapılan 

literatür taramasında lavanta esansiyel yağının diyabetik yara iyileĢmesi üzerine etkileri 

ve etki mekanizmaları ile ilgili yapılan herhangi bir çalıĢmaya da rastlanılmamıĢtır. 

Günümüzde yapılan çalıĢmalarda diyabetli bireylerde yara bakım ürünü arayıĢları 

devam etmektedir. Bu amaç ile planlanan bu araĢtırmada ülkemizde üretimi önem 

kazanmıĢ tıbbi bitkilerden olan lavantadan elde edilen yağ ile diyabetik yaraların 

ilerlemesinin önlenmesi ve iyileĢmesinin hızlandırılması açısından daha ekonomik, 

kolay ve etkin bir bakımın sağlanması için yeni bir materyalin literatüre kazandırılması 

amaçlanmıĢtır. 

5.1. ÇalıĢma Modelinin ve Tanımlayıcı Verilerin Değerlendirilmesi  

Deneysel diyabet modelinin uygulandığı çalıĢmalarda sıklıkla deney hayvanı olarak fare 

ve sıçan tercih edilmekte ve kimyasal ajanlar ile diyabet oluĢturmak için Alloksan ve 

STZ bu amaçla kullanılmaktadır. Alloksan ile oluĢturulan diyabet modelinde ketozis 

insidansı ve mortalite oranının yüksek olması nedeniyle en sık kullanılan kimyasal 
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modelin STZ olduğu bildirilmektedir. STZ uygulamasında uygun doz aralığı yetiĢkin 

sıçanlarda tek doz 40-60 mg/kg kullanımı tercih edilmekle birlikte, daha geniĢ bir 

aralıktaki dozlar da (35-80mg/kg) kullanılabilmektedir (71,73,74). Bu çalıĢmada diyabet 

modeli oluĢturmak için 18 saatlik açlık sonrası sıçanlara STZ intraperitoneal yol ile 60 

mg/kg dozunda uygulanmıĢtır ve kullanılan deneysel diyabet modeli literatür ile uyum 

göstermektedir.  

Bu çalıĢmada indüklemeden 48 saat sonra kuyruk veninden ölçülen kan glikoz 

seviyesinin 250 mg/dL‘nin üzerinde olduğu saptanmıĢtır. Sıçanlarda haftalık olarak 

plazma glukoz düzeyi takibi gerçekleĢtirilmiĢ ve diyabetik gruplarda plazma glukoz 

düzeyi 300 mg/dL‘nin altına düĢmezken, diyabetik olmayan kontrol gruplarında da ise 

300 mg/dL üzerine çıkmamıĢtır. Literatürde plazma glukoz düzeyi sınırının STZ 

uygulandıktan 48 saat sonra kuyruk veninden ölçülen kan glukoz seviyesi 200-300 

mg/dL‘den büyük olması ile deneysel diyabet modelin oluĢturulmuĢ olduğunun kabul 

edilmesi gerektiği belirtilmiĢtir. ÇalıĢmada ölçülen plazma glukoz sonuçları diyabet 

modeli tayininde kullanılan plazma glukoz düzeyi alt sınırı yönünden literatür ile uyum 

göstermektedir (70,71,72,73) (Tablo 4.2).  

Deney hayvanlarında yara iyileĢmesi üzerine gerçekleĢtirilen çalıĢmalarda farelere 

oranla geniĢ bir cilt alanı sağlayan sıçanlar daha sık tercih edilmektedir (94). Yara 

iyileĢmesi üzerine yapılan çalıĢmaların değerlendirildiği derleme bir makalede ise yara 

modeli oluĢturmak için yenidoğan sıçandan, 19-36 aylık sıçana kadar ve sıklıkla 

ağırlıkları 250-300 gram olan sıçanların kullanıldığı belirtilmektedir (95). Ayrıca 

lavanta yağı ve yara iyileĢmesi üzerine yapılan çalıĢmalarda da eriĢkin 200-300 gr 

ağırlığında olan sıçanların kullanıldığı saptanmıĢtır (24,27,28,96). Bu çalıĢmada da yer 

alan sıçanlar da 4-5 aylık, ortalama 250-350 gram ağırlığındadır. ÇalıĢma yaĢ ve ağırlık 

açısından literatürde bulunan yara çalıĢmaları ile uyum göstermektedir.   

ÇalıĢma sürecinde grupların haftalık olarak kilo takibi sonuçları incelendiğinde;  

diyabetik sıçanlarda kilo kaybı gözlemlenirken, diyabetik olmayan sıçanlarda kilo alımı 

gözlenmiĢtir. Bilindiği gibi diyabetin genel belirti ve bulguları arasında yer alan kilo 

kaybı, hiperglisemiye bağlı ozmotik diürez ve katabolizma artıĢı nedeniyle 

gerçekleĢmektedir (16,36). ÇalıĢmada diyabetik gruptaki kilo kaybının literatür ile 

uyumlu olduğu görülmüĢtür. Diyabetik olmayan grupta gözlenen kilo alımının ise 

sıçanların geliĢim süreci ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir. ÇalıĢmanın baĢlangıcı olan 
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0. günde gruplar arasında kilo açısından istatiksel olarak anlamlı bir farklılık olmadığı, 

ancak 7. ve 14. günlerde gruplar arasında ağırlık ortalamaları açısından diyabetik 

gruplardan kaynaklanan anlamlı farklılık olduğu tespit edilmiĢtir (p<0.001) (Tablo 4.3).  

5.2. Makroskobik Bulguların Değerlendirilmesi 

5.2.1. Deney ve Kontrol Gruplarında Günlere Göre Walker Formülü Yara 
ĠyileĢme Yüzdesinin ve Ġmage J Yara Alan Ölçümlerinin Ġncelenmesi  

Diyabette özellikle hiperglisemi, kronik inflamasyon, mikro ve makro düzeyde dolaĢım 

bozukluğu, hipoksi, otonom ve duyusal nöropati gibi durumlar yara iyileĢme sürecini 

olumsuz yönde etkilemekte ve geciktirmektedir. Hiperglisemi lökosit fonksiyonunu 

bozarak nötrofil ve makrofajların yara alanına yetersiz göçüne neden olmakta ve yarada 

enfeksiyona yatkınlığı arttırmaktadır (8,17,18). Bu çalıĢmada diyabetik deney ve 

kontrol gruplarında üçüncü, beĢinci, yedinci, 11. ve 14. günlerde Walker formülü ile 

yara iyileĢme yüzdeleri hesaplandı. En yüksek yara iyileĢme yüzdesi lavanta yağı ile 

pansumanı yapılan gruplarda ölçüldü (Tablo 4.5). Ġmage j programı ile üçüncü, beĢinci, 

yedinci, 11. ve 14. günlerde ölçülen yara alanları (cm2) deney ve kontrol gruplarında en 

düĢük yara lavanta yağı ile pansumanı yapılan gruplarda ölçüldü (Tablo 5.6). Ayrıca 

deney ve kontrol grupları arasında Walker yara iyileĢme yüzdesi ve image J yara alanı 

ölçümleri açısından tüm günlerde anlamlı farklılık olduğu ve bu farkın diyabetik 

gruplardan kaynaklandığı belirlendi. ÇalıĢma sonuçları literatürü destekler nitelikte olup 

diyabetik deney gruplarında kontrol gruplarına göre yara iyileĢmesi daha yavaĢ 

meydana gelmiĢtir. 

Ratlarda 14 günlük bu süreçte yara iyileĢmesinin inflamatuar fazı baĢlayıp ve 

sonlanmakta, proliferatif faz baĢlamakta ve yedinci günden sonra ise yeniden 

modellenme ve olgunlaĢma fazı baĢlamaktadır (95). Bu yüzden lavanta yağı, SF ve 

madecassol ile gruplara 14 gün boyunca yara pansumanları yapılmıĢtır. 14. günün 

sonunda ratlar sakrifiye edilmiĢtir.  

Lavanta yağının antikonvülsan, anksiyolitik, antioksidan, antienflamatuar, 

antimikrobiyal, antifungal ve analjezik gibi birçok terapötik özelliklere sahip olduğu ve 

bu etkileri ile doğrudan veya dolaylı olarak yara iyileĢmesi sürecinde etkili olduğu 

düĢünülmektedir (23,24,25,69). Yapılan çalıĢmalarda lavanta esansiyel yağın 

antioksidan enzim aktivitelerini arttırarak yara kasılmasını ve deri dokularının 
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rejenerasyonunu uyardığı, yara kapanmasını hızlandırdığı ve yağın ana bileĢenleri 

linalol ve linalil asetat, sıçanlarda antiinflamatuvar özellik gösterdiği saptanmıĢtır 

(26,27). BaĢka bir çalıĢmada ise lavanta yağının topikal uygulamasıyla ile tedavi edilen 

sıçanların yara alanlarının daha hızlı kapandığı ve yara alanlarının 4., 6., 8. ve 10. günde 

yapılan ölçümlerinde kontrol gruplarına kıyasla önemli ölçüde azaldığı saptanmıĢtır. 

Ayrıca lavanta yağının granülasyon dokusunun geliĢiminin hızlandırdığı, kollajen 

replasmanıyla dokunun yeniden Ģekillenmesi ve TGF-β etkisi ile erken dönemde yara 

kontraksiyonlarının geliĢmesiyle yara iyileĢmesini destekleme potansiyeline sahip 

olduğu belirlenmiĢtir (27). Lavanta yağı EGF sekresyonunu arttırarak reepitelizasyonun 

ve yara kapanmasının hızlandırıcı etki gösterdiği saptanmıĢtır (28). Lavanta yağının 

köpeklerde yara iyileĢmesi üzerine etkisinin değerlendirildi bir çalıĢmada ise lavanta ile 

tedavi edilen yaralarda diğer yağlara göre yara kasılma yüzdesinde önemli artıĢ ile yara 

boyutlarında önemli düĢüĢ gözlenmiĢ ve skar dokusu oluĢmadan diğer gruplara oranla 

daha hızlı bir iyileĢme meydana gelmiĢtir (97). Lavanta yağının bu özellikleri ile yara 

iyileĢme sürecini hızlandırdığı düĢünülmektedir. Bu çalıĢmada lavanta yağı ile yara 

bakımları yapılan diyabetik deney gruplarında ve diyabetik olmayan kontrol gruplarında 

14 günlük süreçte yara iyileĢme yüzdelerinin daha yüksek ve yara alanlarının daha 

düĢük olduğu gözlemlenmiĢtir. Deney grupları arasında yara iyileĢme yüzdesi açısından 

beĢ, yedi ve 11. günlerde DM-SF ve DM-Lavanta gruplar arasında, 14.gün DM-SF- DM 

Lavanta ve DM SF-DM Madecassol grupları arasında anlamlı fark olduğu belirlendi 

(p<0.05). Kontrol grupları arasında beĢ, 11. ve 14. günlerde SF ve lavanta gruplar 

arasında anlamlı farkın olduğu belirlendi (Tablo 4.5) (p <0.05).  

Deney grupları arasında Ġmage j programı ile ölçülen yara alanları (cm2) açısından 

yedinci günde DM-SF ve DM-Lavanta, 11. ve 14. günlerde DM-SF & DM-Lavanta ve 

DM-Madecassol & DM-Lavanta grupları arasında anlamlı fark olduğu belirlendi 

(p<0.05). Kontrol grupları arasında ise yedinci gün SF ve lavanta grupları arasında 11. 

ve 14. günlerde SF & Lavanta ve Madecassol & Lavanta grupları arasında anlamlı 

farkın olduğu belirlendi (Tablo 4.6) (p<0.05). Bu sonuçlar doğrultusunda lavanta 

yağının yara iyileĢeme sürecini hızlandırdığı, çalıĢma sonuçlarının da literatürü 

desteklediği düĢünülmektedir.  
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5.3. Mikroskobik Bulguların Değerlendirilmesi 

5.3.1. Hemotoksin& Eozin Boyama Bulgularının Değerlendirilmesi 

Yara iyileĢmesi enflamasyon, proliferasyon, granülasyon dokusunun oluĢumu, 

anjiyogenezis, reepitelizasyon ve yaranın yeniden Ģekillenmesini içeren karmaĢık bir 

süreçtir (59). Bu çalıĢmada yara bölgesinden alınan dokuların bir kısmı histopatalojik 

inceleme için H-E boyama ile boyanmıĢtır. Boyanan dokular; inflamatuar hücre 

infiltrasyonu, granülasyon doku artıĢı, reepitelizasyon ve anjiyogenezis düzeylerini 

içeren parametreler dikkate alınarak yorumlanmıĢtır. 

Yara iyileĢmesi süreci, doku hasarının baĢlangıcından sonra meydana gelen bir dizi 

moleküler olay ve hücresel cevaptan oluĢmaktadır. Bu hücresel cevapta keratinositler, 

fibroblastlar, endotelyal hücreler, makrofajlar ve plateletler yer almaktadır. Yara 

iyileĢmesinin ilk aĢamasında olan 1-3 günlük inflamatuvar fazda platelet agregasyonunu 

takiben, nötrofil, monositler ve T-lenfositlerin yara alanına göçü meydana gelmektedir. 

Doku hasarının baĢlamasından 48 saat sonra, proliferatif faza geçerken monositlerin 

makrofajlara farklılaĢır ve T lenfositleri ile birlikte, nötrofillerin sayılarını hızla 

düĢürmektedir. Makrofajlar, yara bölgesinde yeni dokunun tetiklenmesi ve yayılması 

için gerekli olan PDGF ve VEGF gibi büyüme faktörlerini serbest bırakır ve yara 

iyileĢmesi sırasında inflamatuar-proliferatif faz geçiĢini kolaylaĢtırma da önemli bir rol 

oynar. Yara iyileĢmesinin üçüncü fazında ise inflamatuvar hücrelerin çoğu, hücre ölümü 

mekanizmaları nedeniyle yara alanından kaybolmaktadır (60,63,64). Bu çalıĢmada 

deney ve kontrol gruplarında birinci, yedinci ve 14. günlere göre yaradan alınan 

dokularda, inflamatuvar hücre infiltrasyon düzeyleri karĢılaĢtırıldı. Birinci günde 

artmaya baĢlayan inflamatuvar hücre infiltrasyonu, yedinci güne kadar artmaya devam 

etmiĢtir. Ancak 14. günde azalma göstermiĢ olup yara iyileĢmesi süreci ile uyum 

göstermektedir (Tablo 4.7). 

Diyabette yüksek kan Ģekeri seviyesi, lökosit fonksiyonunu olumsuz etkilemekte, 

nötrofil ve makrofajların yara alanına yetersiz göçüne neden olmakta ve yara 

iyileĢmesini bozmaktadır. Ayrıca normal yara iyileĢme sürecinde inflamatuvar aĢama 

kısa sürede baĢlarken, diyabetik bireylerde doku hasarından sonra inflamasyon süreci 

daha geç baĢlamaktadır (8,17). Bu çalıĢmada inflamatuar hücre infiltrasyon düzeyinin 

yüksek olmasını beklediğimiz birinci ve yedinci günlerde diyabetik gruplarda kontrol 

gruplarına oranla inflamatuar hücre infiltrasyon düzeyinin düĢük olduğu saptanmıĢtır. 



 

79 

 

14. günde ise diyabetik gruplarda kontrole göre inflamatuar hücre infiltrasyon düzeyinin 

yüksek olduğu belirlenmiĢtir (Tablo 4.7). Bu sonuçlar diyabete bağlı inflamatuvar 

sürecin geç baĢladığını göstermekte ve literatürü desteklemektedir.    

Ġnflamatuvar hücrelerin yaraya infiltrasyonu özellikle inflamatuvar fazın kısalması ve 

yara iyileĢmesinin hızlanması açısından önemlidir. Diyabetli bireylerde inflamatuvar 

hücrelerin azalması yarada enfeksiyona yatkınlığı arttırmakta ve inflamatuvar fazın 

uzaması yara iyileĢmesini geciktirdiği için daha da önem kazanmaktadır (8,17). Mori ve 

arkadaĢları (2016) lavanta yağı ile topikal olarak tedavi edilen yara lezyonlarında 

lavanta yağının inflamasyonu indüklendiğini belirtmiĢtir (27). Koca Kutlu ve 

arkadaĢlarının ratlarda yara iyileĢmesi üzerine yaptıkları bir çalıĢmada lavanta yağı ile 

pansumanı yapılan gruplarda lokal enfeksiyon belirtisinin görülmediği tespit edilmiĢtir 

(28). Köpeklerde lavanta yağının yara iyileĢmesi üzerine etkisinin değerlendirildiği bir 

çalıĢmada, lavanta ile pansumanı yapılmıĢ yaralarda, hücresel infiltrasyon önemli bir 

artıĢ olduğu ve inflamatuar fazın erken baĢlangıç gösterdiği saptanmıĢtır (97). Ancak 

diyabetik yarada lavanta yağının etkisi üzerine herhangi bir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. 

Bu çalıĢmada birinci günde tüm gruplarda inflamatuar hücre infiltrasyon düzeyi en 

yüksek lavanta yağı, yedinci günde madecassol ile pansumanı yapılan gruplarda 

ölçüldü. Ancak yedinci günde gruplar arasında herhangi bir anlamlı farklılık 

saptanmadı. 14. günde ise en düĢük puan ortalamaları deney grubunda lavanta yağı, 

kontrol grubunda ise madecassol ile pansumanı yapılan ratlarda ölçüldü. Ayrıca 14. 

günde DM-Lavanta ile  DM-SF ve DM-Madecassol ve Kontrol-SF ile Kontrol Lavanta 

ve Madecassol grupları arasında anlamlı farklılık olduğu saptandı (Tablo 4.7) (p <0.05). 

Bu sonuçlar lavanta yağının pozitif kontrol ile benzer etki gösterdiğini ve literatür 

bilgisi doğrultusuna inflamatuvar hücre infiltrasyonu üzerinde etkisi olduğunu 

göstermektedir.  

 

Yara iyileĢmesinin proliferasyon aĢamasında, hemostaz fazında oluĢan geçici yara alanı 

yeri, fibroblast, granülosit, kollajen makrofaj ve kan damarlarından oluĢan granülasyon 

dokusu ile değiĢtirir. Granülasyon dokusu oluĢumu sırasında fibroblastlar, dermal 

defekti doldurmak için kollajen üretimini gerçekleĢtirir. Granülasyon epidermis-dermis 

arasında sağlam bir bazal membran oluĢturur ve deri bütünlüğünün ve iĢlevinin yeniden 

oluĢturulması için gereklidir. Granülasyon dokusu lezyondan yaklaĢık dört gün sonra 

oluĢmaya baĢlar ve adını yeni oluĢan dokunun granüler görünümünden alır. 
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Granülasyon dokusunun oluĢumu son aĢama olan yeniden modelleme ve olgunlaĢma 

fazı için temel oluĢturmaktadır. Granülasyon dokusu yavaĢ yavaĢ yeniden modellenerek 

daha az inflamatuvar hücresel ve vasküler olan, kollajen liflerinin konsantrasyonu 

giderek artıĢ gösterdiği skar dokusu oluĢturulur (60,64,98,99). Bu araĢtırmada deney ve 

kontrol gruplarında birinci, yedinci ve 14. günlere göre yaradan alınan dokularda 

granülasyon dokusu oluĢumu düzeyleri değerlendirilmiĢtir. Granülasyon dokusu oluĢum 

proliferatif fazda baĢladığından birinci günde tüm gruplarda granülasyon dokusu 

oluĢumu gözlemlenmemiĢtir. AraĢtırmanın yedinci gününde granülasyon düzeyi tüm 

gruplarda artıĢ göstermiĢ olup, 14. günde azalarak devam etmiĢtir. AraĢtırma sonuçları 

yukarıda verilen literatür bilgilerini desteklemektedir (Tablo 4.8).   

Yüksek kan glikoz düzeyi fibroblast oluĢumu ve kollajen sentezini bozmakta ve zayıf 

granulasyon dokusu oluĢumuna neden olmaktadır. Zayıf granülasyon dokusunun 

oluĢumunun bağlı olarak diyabetik bireylerde yara iyileĢmesi bozulmakta ve yaranın 

kapanma süresi uzamaktadır (8,17,66). Bu araĢtırmada yedinci ve 14. günlerde 

diyabetik gruplarda kontrol gruplarına oranla granülasyon dokusu oluĢum düzeyinin 

düĢük olduğu saptanmıĢtır. Özellikle DM-SF ve kontrol grupları arasında yedinci ve 14. 

günlerde anlamlı farklılık olduğu belirlenmiĢtir (Tablo 4.8) (p <0.05). Bu sonuçlar 

diyabetin granülasyon oluĢum sürecini etkilediğini belirten literatür bilgisi ile uyum 

göstermektedir.  

Lavanta yağının yara üzerine topikal uygulandığı bir çalıĢmada, erken evrede 

granülasyon dokusu oluĢumunu hızlandırarak, kolajen replasmanı ile doku yeniden 

Ģekillenmesini sağladığı ve yara iyileĢmesini destekleme potansiyeline sahip olduğu 

belirtilmektedir (27). Köpeklerde lavanta yağının yara iyileĢmesi üzerine etkisinin 

değerlendirildiği bir çalıĢmada ise, lavanta ile pansumanı yapılmıĢ yaralarda, proliferatif 

fazın erken baĢlangıç gösterdiği ve lavanta yağı ile tedavi edilen yaralarda diğer 

gruplara oranla granülasyon dokusu oluĢumu ve kollajen birikiminin daha fazla olduğu 

saptanmıĢtır (97). Ancak diyabetik yarada lavanta yağının etkisi üzerine herhangi bir 

çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. AraĢtırmada lavanta yağının granülasyon dokusu oluĢumu 

üzerine etkisi değerlendirilmiĢtir ve granülasyon doku oluĢumunun artıĢ gösterdiği 

yedinci günde deney ve kontrol gruplarında en yüksek ortalama lavanta yağı ve 

madecassol gruplarında ölçülmüĢtür. Yedinci ve 14. günlerde DM-SF & DM-Lavanta 

ve DM-SF & DM Madecassol grupları arasında anlamlı farklılık saptanmıĢtır (Tablo 

4.8) (p <0.05). Lavanta yağının pozitif kontrol amacıyla kullanılan madecassol ile 
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benzer sonuçlar vermesi çalıĢmamız açısından olumlu kabul edilmiĢtir. Bu sonuçlar 

doğrultusunda lavanta yağının granülasyon dokusu oluĢumunu hızlandırdığı 

düĢünülmektedir.  

Anjiyogenezis olarak da bilinen yeni kan damarı oluĢumu süreci,  endotelyal hücresel 

çoğalmayı, bazal membranın yırtılmasını, yeniden düzenlenmesini ve perivasküler 

hücrelerin alımını içeren, yara iyileĢmesinin proliferasyon fazında meydana gelen 

koordineli bir süreçtir. Anjiyogenezis yaranın sınırlarının iyi kanlanması, yeterli 

miktarda besin ve oksijen ile bağıĢıklık hücrelerinin beslenmesini sağladığından yara 

iyileĢmesi için önemlidir. Yara iyileĢmesinin proliferasyon fazı yaralanmanın dördüncü 

gününde baĢlayan bir süreçtir (60,63). ÇalıĢmada da günlere göre anjiyogenesiz 

düzeyleri değerlendirilmiĢ olup, birinci günde yara bölgesinden alınan dokularda 

anjiyogenezis oluĢumu meydana gelmemiĢtir. Anjiyogenezsiz yedinci günde oluĢmaya 

baĢlamıĢ, 14. günde en yüksek düzeye ulaĢmıĢtır (Tablo 4.9).  

Diyabetik bireylerde yüksek kan Ģekeri seviyesi anjiyogenezis sürecini bozmakta ve 

yara iyileĢmesinin gecikmesine sebep olmaktadır. Bu durum diyabetik ayak geliĢiminde 

önemli rol oynamaktadır (66,100,101). Ġn vivo bir çalıĢmada, yüksek glukoz 

konsantrasyonuna maruz kalan endotel hücrelerinde bütünlük kaybı, ayrılma ve kan 

dolaĢımına duyarlılığın artmasına neden olduğundan dolayı anjiyogenezde bozukluk 

olacağını ortaya konulmuĢtur (58). Bu çalıĢmada diyabetik gruplarda kontrol gruplarına 

oranla anjiyogenezis düzeyinin düĢtüğü saptanmıĢtır. Özellikle DM-SF ve diyabetik 

olmayan kontrol grupları arasında yedinci ve 14. günlerde anlamlı farklılık olduğu 

belirlenmiĢtir (Tablo 4.9) (p <0.05). ÇalıĢma sonuçlarımız, diyabetin angiyogenezis 

üzerindeki olumsuz etkilerini desteklemektedir.  

Anjiyogenezis, yara iyileĢme sürecindeki en önemli adımlarından birini 

oluĢturmaktadır. Bu nedenle özellikle diyabetik ayak yaraları olmak üzere diyabetik cilt 

ülserinin geliĢimini kolaylaĢtıran diyabetin neden olduğu anjiogenesizde ki bozulmanın 

azaltıması gerekmektedir. Bu yüzden çalıĢmamızda literatüre yeni bir pansuman 

materyalini kazandırmak amacıyla lavanta yağının anjiyogenezis süreci üzerine etkisi 

değerlendirilmiĢtir. Deney ve kontrol gruplarında yedinci ve 14. günlerde en yüksek 

anjiyogenezis düzeyi lavanta yağı ile pansumanı yapılan gruplarda değerlendirilmiĢtir. 

Yedinci günde diyabetik gruplarda DM-SF&DM-Lavanta ve DM-Lavanta & DM-

Madecassol grupları arasında anlamlılık saptanmıĢtır. 14. günde ise DM-SF&DM-
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Lavanta ve DM-SF &DM Madecassol grupları arasında, kontrol grubunda ise Kontrol-

SF ile Kontrol Lavanta ve Madecassol grupları arasında anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p 

<0.05). Ayrıca 14. günde Lavanta yağı ve pozitif kontrol madecassol grupları arasında 

farklılık görülmemiĢtir (Tablo 4.9). Bu durum lavanta yağının pozitif kontrol ile uyumlu 

sonuçlar verdiğini ve anjiyogenezis üzerine etkili olduğunu göstermektedir.  

Ġnsan vücudunun en dıĢ tabakası olan epidermis, çeĢitli yaralanmalara maruz 

kalmaktadır. Yaralı cildin yeniden epitelize edilememesi durumu, derinin bariyer 

iĢlevinin kaybına, dehidratasyona, enfeksiyona ve hatta ölüme neden olabilmektedir. Bu 

nedenle, epitel hücrelerinin göçü ve proliferasyonu ile yara bölgesinin hızlı bir Ģekilde 

kapanması ve epidermisin bariyer fonksiyonunu sağlaması organizmanın hayatta 

kalması için hayati öneme sahiptir (58). Reepitelizasyon, cilt epidermisinin ana hücre 

tipi olan keratinositler tarafından yara kenarlarından ve/veya cilt uzantılarının 

kalıntılarından epidermisin yeniden oluĢmasını ifade etmektedir. Temel olarak yara 

iyileĢmesinin proliferatif fazında meydana gelen reepitelizasyon keratinosit hücrelerin 

yaralanmadan 24 saat sonra yara alanına göç etmesiyle baĢlar. Bu hücrelerin göçü ve 

çoğalması, yara boĢluğunun yeniden epitelleĢmesi ve kapanması için anahtar rol oynar.  

Reepitelizasyon süreci 21. güne kadar ortaya çıkabilmekte ve yara yüzeyinin tamamen 

kaplanması ile sona ermektedir (63,102). Bu çalıĢmada birinci günde epitelizasyon 

hücrelerinin yara alanında göç etme süreci yeni baĢladığından, tüm gruplarda 

reepitelizasyon gözlenmedi. Tüm gruplarda yedinci günde reepitelizasyon düzeyinin 

artmaya baĢladığı ve bu artıĢın 14. günde devam ettiği saptanmıĢ olup, bu durum 

literatür ile uyum göstermektedir (Tablo 4.10).   

Reepitelizasyon sürecinde sistemik faktörlerin de ele alınmasını gerekmektedir. 

Yeniden epitelizasyon için iyi damarlanmıĢ bir yara yatağı, dokunun yeterli 

oksijenlenmesi ve beslenmesine, diabetes mellitus gibi sistemik hastalıkların 

kontrolünün ve tedavisinin sağlanması gerekmektedir. Çünkü diyabet, proliferatif fazda, 

hücre dıĢı matrisden keratinosit göçünün durmasına ve reepitelizasyonun gecikmesine 

neden olur (66,103). ÇalıĢmada diyabetik ratlarda kontrol gruplarına oranla 

reepitelizasyon düzeyinin düĢük olduğu saptanmıĢtır. Özellikle DM-SF grubu ile 

diyabetik olmayan kontrol grupları arasında yedinci ve 14. günlerde anlamlı farklılık 

görülmüĢtür (Tablo 4.10) (p <0.05). ÇalıĢma sonuçları diyabetin reepitelizasyon 

sürecini geciktirdiğini desteklemektedir.  



 

83 

 

Reepitelizasyon süreci EGF, FGF, TGF-β  büyüme faktörleri tarafından uyarılır ve yara 

bölgesinin hızlı bir Ģekilde kapanması için önemlidir (63). Koca Kutlu ve arkadaĢlarının 

(2013) ratlarda yara iyileĢmesi üzerine yaptıkları bir çalıĢmada, lavanta yağı ile tedavi 

edilen gruplarda, EGF sekresyonunun artması ile reepitelizasyonun ve yara 

kapanmasının hızlandırıcı etki gösterdiği belirlenmiĢtir (28). ÇalıĢmada yedinci ve 14. 

günde lavanta yağı ile pansumanı yapılan gruplarda reepitelizasyon düzeyinin yüksek 

olduğu saptanmıĢtır. Yedinci günde DM-SF&DM-Lavanta, 14.günde ise DM-SF&DM-

Lavanta ve DM-SF &DM Madecassol grupları arasında anlamlı farklılık belirlenmiĢtir. 

Kontrol grubunda ise 14. günde Kontrol-SF ile Kontrol Lavanta ve Madecassol grupları 

arasında anlamlı farklılık saptanmıĢtır. Lavanta yağı ve pozitif kontrol amacıyla 

kullanılan madecassol grupları arasında farklılık saptanmamıĢtır (Tablo 4.10) (p <0.05). 

Bu durum lavanta yağının literatürde kullanılan kontrol ile uyumlu sonuçlar verdiğini ve 

reepitelizasyon üzerine etkisi ile yara iyileĢmesini hızlandırdığını göstermektedir. 

Lavanta yağının yara iyileĢmesi üzerindeki olumlu etkileri, geleneksel tedavinin yanı 

sıra yeni bir pansuman materyali olarak kullanım olasılığını arttırabilir. 

5.3.2. Ġmmünohistokimya Bulgularının Değerlendirilmesi 

Yara iyileĢme süreci sitokinler ve büyüme faktörleri gibi çok sayıda düzenleyici 

molekülü içeren, enflamasyon, granülasyon dokusu oluĢumu ve yeniden modelleme 

aĢamaları ile karmaĢık ve iyi organize edilmiĢ bir biyolojik yanıt olarak kabul 

edilmektedir. Sitokin veya büyüme faktörü ekspresyonundaki düzensizlikler normal 

yara iyileĢme sürecini etkilemektedir. Bu büyüme faktörlerinden biri de VEGF‗dir. 

VEGF yara iyileĢmesi sürecinde damar geçirgenliğini düzenleyen, yara bölgesinin 

revaskülarizasyonu ve yeni granülasyon dokusu oluĢumuna katkı sağlayan önemli bir 

anjiyojenik büyüme faktördür. Bu yeni kan damarları hasarlı dokulara kan akıĢının 

düzenler, hücrelerin büyümesini ve iĢlevini desteklemek için gerekli oksijen ve besinleri 

sağlar (104,105). Ayrıca granülasyon dokusu geliĢimi ve epitelizasyon süreci için temel 

oluĢturduğundan VEGF‘nin salınımındaki hatalar yara iyileĢmesinde gecikmelere sebep 

olmaktadır. VEGF'nin ayrıca daha sonra skar dokuya dönüĢen kolajen liflerinin 

oluĢumunu düzenlemeye yardımcı olduğu belirtilmektedir. VEGF ailesi yapısal olarak 

beĢ üyeden oluĢur; VEGFA, VEGFB, VEGFC, VEGFD ve Plasenta büyüme 

faktörüdür. VEGF araĢtırma çalıĢmalarında genellikle en yaygın ve en iyi çalıĢılan üye 

olan VEGFA üzerinedir (106,107,108). ÇalıĢmada yara bölgesinden alınan dokularda 

VEGFA düzeyi değerlendirilmiĢtir. 
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Yaralanmadan hemen sonra, VEGF transkripsiyonu ve sekresyonu tam kalınlıkta 

yaralarda 3. ve 7. günde yükselip zirveye ulaĢırken, yüzeysel yaralarda 2-3. günde zirve 

yapmaktadır (108,109). ÇalıĢmada deney ve kontrol gruplarında özellikle yedinci günde 

en yüksek VEGFA düzeyleri değerlendirilmiĢtir.  

Diyabetik yaralarda, lokal yara bölgesinde VEGF seviyesinin, kılcal damar 

yoğunluğunun ve kollajen I içeriğinin düĢük olduğu belirtilmektedir. Bu nedenler yara 

iyileĢmesinin gecikmesine ve kötü iyileĢmeye yol açmaktadır. Streptozotosin ile 

indüklenen diyabetik farelerin yaralarında, VEGF dahil olmak üzere çeĢitli büyüme 

faktörlerinin sentezinin azalmıĢ olduğu gösterilmiĢtir (110). Obez olmayan diyabetik 

farelerde VEGF'nin azaltılmıĢ ekspresyonunun anjiyogenezis sürecini düĢürdüğü ve 

VEGF ekspresyonunun artmasının anjiyogenezisi arttırabileceği saptanmıĢtır. Ayrıca 

VEGF mRNA düzeyleri, normal farelere kıyasla diyabetik farelerin yaralarında 

azalmıĢtır (108). Özetle diyabetik hastalarda düĢük VEGF seviyeleri damar 

yoğunluğunu ve granülasyon dokusu oluĢumunu azaltır, sonunda yara kapanmasını 

geciktirmektedir (105, 106, 107). AraĢtırmada diyabetik gruplarda kontrol gruplarına 

oranla VEGFA ortalamalarının düĢtüğü saptanmıĢtır. Özellikle DM-SF ve kontrol 

grupları arasında yedinci ve 14. günlerde anlamlı farklılık olduğu görülmüĢtür (Tablo 

4.11). ÇalıĢma sonuçları literatür bilgileri ile uyum göstermekte ve diyabetin VEGFA 

düzeyi üzerine olumsuz etkisini desteklemektedir.  

Yapılan çalıĢmalarda yara bölgesinde VEGF düzeyinin artması diyabetik yaralarda 

anjiyogenezi geliĢtirip kan perfüzyonunu artırarak yara iyileĢmesini, kolajen birikimi, 

anjiyogenezis ve yeniden epitelizasyon dahil olmak üzere çoklu aktiviteler yoluyla yara 

iyileĢmesini destekleyebileceği belirtilmektedir (111, 112). Bu çalıĢmada diyabetik ve 

kontrol gruplarında en yüksek VEGFA düzeyinin lavanta yağı ile pansuman yapılan 

ratlarda olduğu saptanmıĢtır. Ayrıca diyabetik gruplarda yedinci ve 14. günlerde DM-

SF&DM-Lavanta ve DM-SF&DM Madecassol grupları arasında anlamlı farklılık 

saptanmıĢtır. Ancak Lavanta yağı ve pozitif kontrol madecassol grupları arasında 

farklılık saptanmamıĢtır (Tablo 4.11). Bu durum lavanta yağının pozitif kontrol ile 

uyumlu sonuçlar verdiğini göstermektedir. Lavanta yağı ile pansuman uygulaması 

VEGFA düzeyini arttırarak yara iyileĢmesi üzerine olumlu etki göstermiĢtir.  

Yara iyileĢme sürecinde fibroblastlar tarafından, yaraya yapı sağlayan, cildin 

bütünlüğünü geri kazandıran ve bağ dokularının iyileĢmesi sırasında skar oluĢumunda 
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rol oynayan kolajen üretilmektedir.  Kollajen, hücre dıĢı matrisin ana proteini olup 

dermisin kuru ağırlığının %70-80'ini oluĢturur. Bugüne kadar 28 kollajen türü 

tanımlanmıĢ olup yara onarımında iki baskın kollajen tipi kolajen I ve III'tür. Kollajen I 

daha yüksek gerilme mukavemetinden sorumluyken, kolajen III esas olarak erken yara 

iyileĢme evrelerinde bulunur ve sağlıklı ciltte belirli bir oranı korurlar. Yara 

iyileĢmesinin erken dönemlerine ilk olarak tip III kollajen ortaya çıkar, skar oluĢumu 

ilerledikçe, yeniden modellenme aĢamasında mekanik strese karĢı daha iyi düzenlenmiĢ 

tip I kollajenin oranı artar. Yaralanmadan üç hafta sonra normal cilt maksimum %70 

gücüne ulaĢır ve yaranın gerilme mukavemetinin artmasına katkıda bulunur 

(113,114,115,116,117). ÇalıĢma bulgularımızda tüm gruplar da diğer günlere oranla 

Kollajen III seviyesi yedinci günde daha yüksek bulunurken, kollajen I seviyesinin 14. 

gün yara iyileĢmesinin yeniden modellenme aĢamasında daha yüksek olduğu 

saptanmıĢtır (Tablo 4.12-Tablo 4.13) (p<0.05). Bu bulgular yedinci günde yüksek olan 

kollajen III‘ün, 14. günde yüksek seviyeye ulaĢan kollajen I ile yer değiĢtirmesiyle 

yeniden modellenme sürecinin meydana geldiğini göstermektedir. Bu sonuçlar 

doğrultusunda çalıĢma sonuçları literatür bulgularını desteklemektedir.  

Diyabet hastalığının bağ dokusu metabolizmasında çeĢitli değiĢikliklerle sebep olduğu 

bilinmektedir. Diyabette yüksek kan Ģekeri seviyesi büyüme faktörlerinin düzeylerinde 

önemli bir azalmaya neden olur ve fibroblastların çoğalmasını engelleyerek normal 

kollajen üretimini inhibe ederek anormal sert kollajen oluĢumuna veya yeni sentezlenen 

kollajenin katabolizmasının artmasına neden olur (66,113,118,119). Bunun sonucunda 

diyabetik bireyler yara iyileĢmesi problemiyle karĢı karĢıyadır. Bu çalıĢmada diyabetik 

gruplarda kontrol gruplarına oranla Kollajen I ve Kollajen III puan ortalamaları daha 

düĢük bulunmuĢtur. DM-SF grubu ile kontrol grupları arasında birinci, yedinci ve 14 

günlerde diyabetik olmayan kontrol grupları arasında Kollajen I puan ortalamaları 

arasında anlamlı farklılık vardır. Ek olarak DM-SF grubu ile kontrol grupları arasında 

yedinci ve 14. günlerde diyabetik olmayan kontrol grupları arasında Kollajen III puan 

ortalamaları arasında anlamlı farklılık bulunmaktadır (Tablo 4.12- Tablo 4.13) (p<0.05). 

ÇalıĢma sonuçları diyabetin kollajen sentezini etkilediğini gösteren literatür bilgilerini 

desteklemektedir.  

Yara iyileĢme süreci, yeni kolajenin düzenlenmiĢ sentezine ve birikmesine bağlıdır. 

Ancak yara iyileĢme sürecinde, aĢırı dermal kollajen birikimi ile sonuçlanan kollajen 

sentezinin bozulması veya dengesizliği skar komplikasyonlarına yol açabilmektedir 
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(116,117). Bu yüzden yaralanma bölgesinde kollajen sentezi önem kazanmaktadır. Mori 

ve arkadaĢlarının sıçanlarda yara iyileĢmesi üzerine yaptıkları çalıĢmada lavanta yağı ile 

topikal olarak tedavi edilen yaralarda kontrol gruplarına kıyasla, kollajen sentezleyen 

fibroblastları sayısının arttığını belirtmiĢlerdir. Ayrıca yaralanmadan dört gün sonra, 

lavanta yağı ile topikal olarak tedavi edilen yaralar da yara iyileĢmesinin erken 

evresinde granülasyon dokusunun oluĢumu için etkili olan kollajen III ve yeniden 

modellenme evresinde etkili olan kollajen I düzeyi kontrol solüsyonu ile tedavi 

edilenlere kıyasla önemli ölçüde artmıĢtır (27).  Bu çalıĢmada da birinci, yedinci ve 14. 

günlerde ratların yara bölgesinden alınan dokularda Kollajen I ve Kollajen III düzeyleri 

değerlendirilmiĢtir. Tüm günlerde kollajen düzeyleri lavanta yağı ile pansumanı yapılan 

deney ve kontrol gruplarında yüksek bulunmuĢtur. Kollajen III düzeyi en fazla yedinci 

günde artıĢ gösterirken, Kollajen I düzeyi 14. günde artıĢ göstermiĢtir (Tablo 4.12- 

Tablo 4.13) (p<0.05). ÇalıĢma sonuçları Mori ve arkadaĢlarının çalıĢmasıyla uyumluluk 

göstermektedir. Diyabetik ratlarda da lavanta yağı ile pansuman yapılması kollajen I ve 

III düzeyini artırmıĢ olmasına rağmen literatürde diyabetik ratlarda yara iyileĢmesinde 

lavanta yağının kullanımına iliĢkin çalıĢmaya rastlanmadığından kıyaslama 

yapılamamıĢtır.  

Gruplar arasındaki farklar değerlendirildiğinde; diyabetik gruplarda kollajen I düzeyi 

açısından yedinci ve 14. günde DM-SF ile DM-Lavanta ve DM Madecassol grupları 

arasında ve kontrol grubunda ise 14. günde Kontrol-SF& Kontrol-Lavanta grupları 

arasında anlamlı farklılık saptanmıĢtır. Kollajen III düzeyi açısından özellikle artıĢ 

gösterdiği yedinci günde DM-SF ile DM-Lavanta ve DM Madecassol ve Kontrol-SF 

&Kontrol- Lavanta grupları arasında anlamlı farklılık görülmemiĢtir. 14. günde ise DM-

SF ile DM-Lavanta ve DM-Madecassol grupları arasında anlamlı farklılık olduğu 

belirlenmiĢtir (Tablo 4.12- Tablo 4.13) (p<0.05). Pozitif kontrol madecassol ile lavanta 

grubu arasında anlamlı fark saptanmamıĢtır. Bu durum lavanta yağının pozitif kontrol 

ile uyumlu sonuçlar verdiğini ve kollajen sentezi üzerine etkili olduğunu 

göstermektedir. 

HemĢirelik alanında deney hayvanlarının kullanımı, hemĢirelik bakımına 

sağlayacağı katkılar göz önünde bulundurulduğunda büyük bir öneme sahip olduğu 

belirtilmektedir. Çünkü hayvan çalıĢmalarından elde edilen sonuçlar, insan sağlığına 

yönelik yapılacak çalıĢmaları için bir temel oluĢturmaktadır (30,75,76,77). Ayrıca 

hemĢireler çalıĢmalarında deney hayvan modellerini kullanarak, insanlarda yapılması 
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etik olmayan uygulamaları klinik çalıĢmalara dönüĢtürülmeden önce hayvanlarda pre-

klinik çalıĢmasını yaparak güvenlik ve etkinliğini değerlendilebilmektedir (30). 

Günümüzde klinik öncesi hayvan modellerinin kullanımı hemĢirelik biliminde yeni bir 

alan olmakla beraber, kanıta dayalı hemĢirelik biliminin geliĢimine katkı sağlayan bir 

araĢtırma alanını temsil etmektedir. Bu çalıĢma ile hemĢirelik disiplininde deney 

hayvanlarının kullanımına ve kanıt temelli bir yaklaĢımla klinik öncesi deneyler 

yapılarak yeni bir pansuman materyali olarak lavanta yağının literatüre 

kazandırılmasına katkı sağlanmaya çalıĢılmıĢtır. Klinik öncesi olan bu çalıĢma sonuçları 

doğrultusunda insan çalıĢmalarının da yapılması önerilmektedir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

6.1. Sonuçlar  

Diabetes mellitusu indüklediğimiz bu deneysel modelde;  

 Diyabet modeli oluĢturulan deney grubunda, lavanta yağı ile yapılan yara 

pansumanıyla, SF ile yapılan yara pansumanı arasında anlamlı farklılık 

bulunmaktadır. Bu sonuca göre H1 hipotezi kabul edilmiĢtir.  

 Diyabet modeli oluĢturulan deney grubunda lavanta yağı ile pansumanları 

yapılan yaralar, SF ile pansumanı yapılan yaralara göre daha hızlı iyileĢmiĢtir. 

Bu sonuca göre H2 hipotezi kabul edilmiĢtir.  

 Kontrol grubunda lavanta yağı ile pansumanları yapılan yaralar SF ile 

pansumanı yapılan yaralara göre daha hızlı iyileĢmiĢtir. Bu sonuca göre H3 

hipotezi kabul edilmiĢtir. 

 Diyabet modeli oluĢturulan deney grubunda lavanta yağı ile yapılan yara 

pansumanıyla referans ilaç ile yapılan yara pansumanı arasında fark yoktur. Bu 

sonuca göre H4 hipotezi red edilmiĢtir. 

 Diyabet modeli oluĢturulan deney grubunda lavanta yağı ile pansumanları 

yapılan yaralar, referans ilaç ile pansumanı yapılan yaralara göre daha hızlı 

iyileĢmiĢtir. Gruplar arasında fark bulunamamıĢ olup lavanta yağı ile pansumanı 

yapılan gruplar en az yara alanına sahip oldukları saptanmıĢtır. Bu sonuca göre 

H5 hipotezi kabul edilmiĢtir.  

 Kontrol grubunda lavanta yağı ile pansumanları yapılan yaralar, referans ilaç ile 

pansumanı yapılan yaralara göre daha hızlı iyileĢmiĢtir. Gruplar arasında fark 

bulunamamıĢ olup 14. günde yara iyileĢme yüzde lavanta yağı ile pansumanı 

yapılan gruplarda en yüksek yüzdeye sahip oldukları saptanmıĢtır. Bu sonuca 

göre H6 hipotezi kabul edilmiĢtir. 

 Yara iyileĢmesi diyabet grubunda kontrol grubuna göre daha yavaĢtır. Bu sonuca 

göre H7 hipotezi kabul edilmiĢtir. 

6.2. Öneriler  

 Lavanta yağının yara iyileĢmesi üzerindeki olumlu etkileri, geleneksel tedavinin 

yanı sıra yeni bir pansuman materyali olarak kullanım olasılığını arttırabilir. 
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 Diyabetik yaraların iyileĢmesinde lavanta yağının kullanımı umut vericidir. Bu 

sonuçlar lavanta yağının ülkemizde üretiminin önem kazanmasından dolayı 

maliyet etkin bakım ürünü olarak diyabetik yaralarda kullanılabileceğini 

düĢündürmektedir.  

 Diyabetik yaraların bakımında lavanta yağı uygulaması için randomize kontrollü 

klinik çalıĢmaların planlanması ve,  

 Lavanta yağının iyileĢtirici etkisinin içeriğinde bulunan hangi maddeden 

kaynaklandığının araĢtırılmasına dair çalıĢmaların planlanması önerilmektedir.  
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