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GIRIiS:

Yara iyilesmesi, hekimlik tarihinin baslangicindan bu yana arastiricilarin baslica
ugras alan1 olmustur. Dikis (Sutur) materyali ve teknigi ne olursa olsun iyilesme siirecinde
ozellikle yabanci cisim reaksiyonuna bagli ¢esitli yangisal olaylarin dokularin biraraya
getirilmesi ile minimalize edilecegi ortaya konmustur. Ayrica dikis materyalinin yara
dudaklarin1 kars1 karsiya getirmesi yaninda doku biitiinliglinii saglamak i¢in hangi
kalinlikta, siklikta ve gerginlikte olacagi, ne zaman alinmas1 gerektigi, kapiller 6zellikler1
nedeniyle yara kontaminasyonu ve buna bagli komplikasyonlar gibi bircok durum iyilesme
olaymn1 6nemli derecede etkilemektedir. Ameliyatlarda olusturulan cilt kesisi ameliyatin
bitiminde dikislerle kapatilir. Dikis i¢in genellikle ipek, polipropilen gibi emilmeyen
malzemeler kullanilir ve yara iyilestikten sonra bu dikiglerin alinmasi gerekir. Dikis alirken,
ozellikle de dokuya gomiilmiis dikisleri alirken hastanin agri duymasi, iyilesen yaranin
travmatize olmasi, hatta kanamasi gibi riskler vardir. Boyle bir yarada makas kullanilacaksa
almacak dikisin makas ucunun girecegi kadar kaldirilmast zorunlulugu da yine yarayi
travmatize edebilir. Eger bistiiri kullanilacaksa hem yaraya, hem de dikisi alan kisiye zarar
verme olasiligi vardir. Ayrica dikis alirken iplerin deriye giren ve ¢ikan iki tarafi da
kesilebilir. Eger bu olursa dikisin deri altinda kalan kismini ¢ikarmak ¢ok zor olur, hatta
bazen c¢ikarilamaz, birakilir. Cikarilamayan bu iplik pargasi yabanci cisim reaksiyonu
olusturabilir, enfekte olabilir. Daha iyi tasarlanmig bir alet ile bu sorunlar ortadan kalkabilir.
Gilinitimiizde bunu yapacak bir alet heniiz gelistirilmis degildir. Klasik yontemde sutur alirken

genellikle bir penset ile bir bistiiri veya bir makas kullanilir (Resim 1).



Resim 1. Klasik yontemle sutur almak i¢in kullanilan malzemelerden makas ve penset

Bir el ile (tercihan sol el ile) tutulan penset dikisin diiglimiinii tutup yukariya dogru
¢ekerken diger el ile (tercihan sag el) tutulan bistiiri veya makas ile dikis ipi bir kenarindan
kesilir ve penset dikis ipini ¢ekip ¢ikarir. Dikis almak igin iki aletin ve her iki elin de
kullanilmas1 gerekir. Bu islem sirasinda tiim bu malzemelerin bir araya gelmesi, elin beraber
kullanilmast gibi durumlar bazen sikintilar yaratacagi gibi zaman kaybi, fazla malzeme
kullanilmasi, cilt yaralanmasi, enfeksiyon gibi komplikasyonlara neden olabilir. Bu
yaklagimdan yola ¢ikilarak dikislerin kolay alinabilecegi yeni bir aleti tasarlanmis ve bu
dikis alict aletin patent basvurusu yapilmistir. Dikis alic1 alet sayesinde tek el ve tek alet
kullanilarak dikisin alinmas1 miimkiin olacaktir. Bu alet ile islemleri hizlandirmak ve birkag
fonksiyon yerine (0rnegin bistiiri penset ve 2 el kullanim1 gibi) bir alet ve bir el ile gerekli
islemin daha kolay ve hizli yapilmasi amaglandi. Yeni alet ucu kivrik bir penset seklinde
olup kivrik alt ucun birka¢ milimetre uzaginda liggen seklinde bir bigak yer almaktadir

(Resim 2).



Resim 2. Dikis alan alet

Pensetin iist kisminin bigagin keskin tarafini kapatmasi sayesinde bigagin yaraya zarar
verme veya dikigi alan kisiyi yaralama riski ortadan kalkmustir. Pensetin kivrik uglari
birlestiginde dikisi tutabilir ve bu sirada da bigagin iizerini orttiigii i¢in giivenlidir (Resim
3a,b).

T

Resim 3. Dikis alan aletin farkli yonden goriinlimleri. a. Yan plan b. Kivrik u¢ ve

bicagin yakin plandan goriiniimii

Pensetin alt kivrik ucu dikigin altindan gecer, dikis havalanmig olur. Penset biraz daha

ilerletildiginde dikis kesilecek hale gelir (Resim 4,b).



Resim 4. Kivrik ucun dikisin altindan gegmesi. a. Canli doku b. Maket

Bu sayede dikisin altina sokulan kivrik ug¢ araciligiyla dikisin bir kenar1

kesmektedir (Resim 5a,b).

Resim 5. Kivrik ucun arkasinda yer alan bicagin dikisi kesmesi a. Canli doku b.
Maket

Kesilen dikis ipi pensetin ucu ile tutulup ¢ekilerek ¢ikarilmaktadir (Resim 6a,b).



Resim 6. Dikis kesildikten sonra pensetin uglar1 tutulup ¢ikarilir. a.Canli doku

b.Maket

Yeni aletin avantajlart:

e Dikisin altina girerek kesme ve sonra da tutup ¢ekip ¢ikarma tek el kullanilarak
hizl1 ve giivenli bir sekilde yapilabilir

e Dikis yaraya gomiilmiis olsa bile kivrik ucu sayesinde dikisin altindan gegip
havalandirabilir ve sonra kesip ¢ikarabilir

e Bicagin ustii penset ile korundugu oldugu i¢in dikis alinirken veya sonrasinda
hastaya veya dikisi alan saglik gorevlisine zarar vermez.

Glinlimiizde bu tasarimin Ozelliklerini tagiyan bir patentli iiriin yoktur. Benzer
patentler mevcut olup 6rnek vermek ve dikis alict aletle karsilastirmak gerekirse:

A- W02007134214 sayili Uluslararas1 patent dokiimaninda, dikis alma aletinden
bahsedilmektedir (1) (Resim 7). Bu alette pensetin oniinde 6n tarafa dogru uzanan bir kesici
kisim mevcuttur. Bulus, yaralardan dikislerin alinmasi sirasinda dikisi hem kesmeyi hem de
¢ekmeyi saglamaktadir. Bu bulus, dikisin altma girerek kesmek ve sonra da tutup ¢ekip
¢ikarmak islemlerinin tek el kullanilarak hizlica yapilmasi bakimindan “Dikis Alan Alet”
baslikli bulus ile benzerlik gostermektedir. Ancak “Dikis Alan Alet” baslikli bulus uygulama

sekli ile farklilik gostermektedir ve daha ileridedir.
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Resim 7. W0O2007134214 sayili Uluslararasi patent dokiimanina ait ¢izim

B- US35416845 sayili Birlesik Devletler patent dokiimaninda, dikisi kesme ve
cikarma iglemlerini yapan bir medikal aletten bahsedilmektedir (2) (Resim 8). Bu bulus,
penset benzeri bir alet ile V seklinde bir kesici elemandan olusmaktadir. Bu bulus, dikisin
altma girerek kesmek ve sonra da tutup g¢ekip ¢ikarmak islemlerinin tek el kullanilarak
hizlica yapilmasi bakimindan “Dikis Alan Alet” baslikli bulus ile benzerlik gostermektedir.
Ancak “Dikis Alan Alet” baslikli bulus uygulama sekli ile farklilik gostermektedir ve daha

ileridedir.

Resim 8. US35416845 sayili Birlesik Devletler patent dokiimanina ait ¢izim



C- US4669470 sayili Birlesik Devletler patent dokiimaninda, dikisi kesme ve
cikarma islemlerini yapan bir medikal aletten bahsedilmektedir (3) (Resim 9). Bu bulus,
penset benzeri bir alet ile pensetin kollarina dikey yonde ve makas seklinde duran bir kesici
elemandan olusmaktadir. Bu kesici elemanlar ice dogru kisimdadir ve her iki kolda da
mevcuttur. Bu bulus, dikisin altina girerek kesmek ve sonra da tutup cekip ¢ikarmak
islemlerinin tek el kullanilarak hizlica yapilmasi bakimindan “Dikis Alan Alet” baslikli
bulus ile benzerlik gostermektedir. Ancak “Dikis Alan Alet” bashikli bulus uygulama sekli

ile farklilik gostermektedir ve daha ileridedir.

Resim 9. US4669470 sayili Birlesik Devletler patent dokiimanina ait ¢izim

Tiim bu aletlere bakildiginda dikis alan aletin daha kolay kullanilabilir ve daha pratik

oldugu diistiniilmektedir.



1. GIRIS:

2. GENEL BILGILER

2.1. Derinin Anatomisi ve Histolojisi: Deri; viicudu dis ortamdan koruyan, viicudun
en genis, kompleks ve dinamik bir organ sistemidir (4). Organizmanin énemli immiinolojik
ve endokrinolojik aktivitelerini i¢ine alan sistemik ve fizyolojik onem tasir (5-7). Genis
anlamdaki gorevi viicudu ortmek olan deri, genellikle keratinlesmis, gecirgen olmayan
epidermis ve killarla kaplhidir. Derinin toksik, termik ve mekanik etkileri dnleme, ayrica gaz
degisimine katilma, viicut 1s1 dengesini ayarlama gibi islevleri de vardir. Ayrica deri,
dermis’de bulunan immun sistem hiicreleri ile primer savunma sistemine ait bir organdir (5).
Deri embriyolojik bakimdan birbirinden farkli iki orijinden olusmustur. Bunlardan birincisi,
daha ince olup ektodermden koken alan epidermis tabakasidir. Kalin olan ise mezodermden

koken alan dermis (cutis) tabakasidir ve bag dokudan meydana gelmistir (Sekil 1).

Epidermis
Epidermis
Dermis
Dermis
Elastik
Iplikler
Kollajen

Sekil 1. Derinin epidermis ve dermis tabakasi

2.1.1. Epidermis



Derinin dis tabakasi olan epidermis ¢ok katli yassi, keratinize, esnek bir epitel
ortiisiidiir. Keratinosit ve nonkeratinosit hiicrelerden olusmustur. Epidermisin kalinligi
bulundugu yere gore degisir. Kil ortiisii sik olan deri bolgelerinde epidermis incedir ve diiz
bir yiizeyle bagdoku {izerine oturur. Buna karsilik kilsiz bolgelerde, deri-mukoza gegis
bolgelerinde, fazla mekanik etkiye ugrayan bolgelerde ¢ok kalindir ve buralarda bagdoku,
mikroskopik papillalar halinde epidermise sokulur. Epidermis, derin ve ylizeysel olmak
iizere iki ana katmandan olusur. Derin katman stratum bazale ve stratum spinozum, yiizeysel
katman stratum granulozum, stratum lusidum ve stratum korneum katmanlarin igerir (5-8).
Epidermisde keratinosit, melanosit, langerhans hiicresi ve merkel hiicresi olmak iizere dort
farkli hiicre tipi bulunur. Keratin yapma yOniinde farklilasan keratinositler, epidermisin
temel hiicreleridir. Epidermal alt katmanlar, bazal membrandan serbest yilize dogru sirasiyla
asagidaki gibidir:

a) Stratum bazale (Str. germinativum): En derindeki epitel katmandir. Tek sirali
silindirik hiicrelerden olusur. Bu hiicre dizisi, bag dokuya doniik olan stoplazmik uzantili
ylizeyleriyle bazal membrana sikica tutunurlar. Bu hiicreler mitoz ya da amitoz boliinmeyle
devamli ¢ogalirlar. Boylece {ist yilizeyde olusan kayip bu katman tarafindan karsilanir.
Stratum bazale hiicreleri iist tabakaya dezmazom, alt tabakaya ise hemidezmazom ile
baglanirlar. Bu katmanda ki hiicrelerin ¢ekirdekleri biiylik ve ovaldir. Bazal hiicreler
arasinda ¢ok az sayida melanosit denilen ve derinin renk maddesini (melanin) yapan hiicreler
bulunur. Bu katmanda bulunan merkel hiicreleri, senzorik sinir sonlariyla iligski halindedirler
(5-8).

b) Stratum spinozum (Str. malpighi): Poligonal ve mozaik goriiniislii hiicrelerden
olusur. Bu katmandaki hiicreler cogalma yetenegine sahiptirler. Bu yiizden str. bazale ile str.

spinozumla birlikte dogurucu katman adi wverilir. Str. Spinozum keratinizasyonun



baslamasindan sorumludur. Melanosit ve langerhans hiicrelerinin uzantilar1 bu katman i¢inde
bulunur (5-8).

¢) Stratum granulozum: Buradaki hiicreler yassi olup iist iiste bir ka¢ sira
olustururlar. Adin1 graniillii yapisindan alan bu katman hiicrelerinde keratin 6n maddesi olan
keratohyalin bulunmaktadir (6-7).

d) Stratum lusidum: Asidofili gdsteren, hiicreleri 61diigli icin homojen bir yap1
kazanmis olan kattir. Kimyasal degisiklige ugrayan keratohyalin, bu katmanda eleidin olarak
adlandirilir. Stratum garanulozum ile stratum korneum arasinda yar1 saydam ve homojen bir
hat halinde bulunur. Derinin killarla korunmus ve ince olan bdlgelerinde bu katman
bulunmaz (5-7).

e) Stratum korneum: Iyice yassilasmis ve birbiri ile hiicreler aras1 mesafe
birakmaksizin baglanmis hiicrelerden olugsmustur. Bu katmandaki hiicrelerin ¢ekirdek ve
organelleri yoktur. Olii hiicrelerin tamamen keratine doniismesiyle sekillenen bu katmanda
pul pul dokiilmeler olur. Korneum katmanmin kalinligi, mekanik etkilerin derecesine bagl
olarak artar (5-7). Diger taraftan epidermiste asagida siralanan nonkeratinosit hiicrelerde yer
almaktadir.

Melanositler: Embriyonun noral kabartisimdan koken alir ve epidermisin bazal
membranma lokalize olurlar. Stoplazmalarinda melanozom olarak adlandirilan pigment
iceren graniiller bulunur. Bu pigmentler deri ve kila renk verir. Derinin kendine 6zgii rengi
karotene bagli olarak saridir (7).

Merkel Hiicreleri: Killi ve kilsiz deride epidermisin bazal bdlgesinde lokalize
olmuslardir. Sensorik sinir uglari ile iliski halindedirler. Bu hiicrelerin myelinsiz akzonlarla
birlikte yaptiklar1 olusumlarin temas duyusu i¢cin mekanoreseptor olarak gorev yaptigi

sanilmaktadir (7). Langerhans Hiicreleri: Bu hiicreler deride, dermal lenf damarlarinda, lenf



nodiillerinde bulunurlar. Lenfositlere antijen sunan bu hiicreler derinin immun cevabindan

sorumludurlar (7).

2 1.2. Dermis

Koryum olarak da adlandirilan bu kat, cok miktarda kollejen ve elastik iplikler tasir.
Bag dokudan olusan bu kat igerisinde damarlar, sinirler, yag ve ter bezleri, kil folikiilleri ve
killara eslik eden diiz kas telleri bulunur (5,7). Dermisin alt katmanlari, ylizeyden derine
dogru su sekilde yer alir:

a) Stratum superfisiyale (Str. papillare): Kilsiz deri bolgelerinde epidermisle olan
baglantisinda mikroskopik papillalar bulunmaktadir. Bu yiizden Str. papillare olarak da
adlandirilir. Hemen epidermisin altindan baglayan bagdokunun olusturdugu bdoliimdiir.
Mikroskopik papillalar1 olusturan bagdoku da, ince kollajen iplik demetleri, retikulum
iplikleri, elastik iplik aglari, serbest hiicreler (histiyositler, mastositler, pigment hiicreleri),
kapiller yumaklar ve dokunun duyusuna ait sinir sonlar1 bulunur (5-9).

b) Stratum profundum (Str. retikulare): Dermisin derin olan alt katmanidir.
Burada kollajen iplik demetleri daha kalin ve giicliidiir. Serbest hiicrelerden ve kapillerlardan
fakirdir. Kollajen iplik demetleri ve elastik iplikler miikemmel bir ag yapis1 olustururlar (5,
7).

2.1.3. Hipodermis

Deriyi altindaki dokulara baglayan derialt1 bag dokusudur. Bu bolgede bagdoku, daha
gevsek bir yapiya sahiptir. Kollajen ve elastik iplikler lameller halindedir. Yag hiicreleri bu
lameller arasinda az ya da ¢ok miktarda toplanma gdosterirler. Yag hiicreli boliimiine stratum
adipozum, bunun altinda yer alan ve deriyi viicuda baglayan boliimiine de stratum fibrozum

denir (5, 7).



2.1.4. Epidermal olusumlar

Bu morfolojik yapilar; deri bezleri (yag, ter ve siit bezleri), killar ve boynuzsu
olusumlardir (5-9).

2.2. Yara ve Yara lyilesmesi

2.2.1. Yaranin tanimi

Yara organ ylizeylerinin, miikoz membranlarin ve derinin travmatik ayrilmasidir (9).
Diger bir ifadeyle, normal organ yapisinin hiicresel ve anatomik devamliligmmin bozulmasi
olarak da tanimlanabilir (10,11). Derin dokular1 etkilemedigi siirece basit yara; kas, sinir,
tendon, kemikler ve i¢ organlari etkilediginde komplike yara olarak isimlendirilir (9).

2.2.2. Yara iyilesmesinde tarihsel gelismeler

Veteriner hekimlikte yara ile ilgili ilk kayitlar M.O. 200’lii yillarda Romali yazar
Cato’nun eserinde gecmektedir. Cato, koyunlarda yara tedavisi i¢in zeytinyag1 ve aci bakla
ekstresinin kullanildigin1 yazmaktadir. M.S. 70’li yillarda yasayan Columella ise yaralarin
swv1 yag ve zift emdirilmis keten bezi ile sarildigini ifade etmektedir. Daha sonraki yillarda
Gaston Phoebus (1387) av kitabinda; 1sirik yaralarinin, zeytinyagr emdirilmis yiin ile
kapatilarak {ic giin boyunca bu pansuman materyalinin giinliik olarak degistirilmesi
gerektigini daha sonra ise yaranin havalandirimasi amaciyla agik birakilmasinin yararh
oldugunu vurgulamaktadir. Bu tedavide, yiin yag karigimimnin muhtemelen hafif anestezik ve
antiseptik etkiye sahip oldugu diisiiniilmiistiir (12). Leonard Macall (1605) kitabinda,
yaralarin bakim ve tedavisi i¢in 1lik sarap ve yag kullanilmasi gerektigini belirtmektedir.
Thomas de Gray (1656) yara tedavisi i¢in bal mumu merhemi, beyaz sarap ve koyun derisi

kullanmistir. Dikis ile yaralarin kapatilmasi ¢ok eskilere dayanir. John Reeves (1763),



dokular1 kesmedigi i¢in balmumlu iplikleri yara kapatilmasinda kullanmistir. Francis Clater
(1817) sigirlarda, yarayr temizledikten sonra ince deri veya ipek ipliklerle dikerek
kapatmistir. 17. vyiizyillda yara tedavisi i¢in et, yumurta, tiitiin gibi dogal {iriinler
kullanilmistir. 1791 yilinda Londra’da veteriner okulunun acilmasiyla yara sagaltimi igin
modern tedavi secenekleri gelistirilmistir (12).

2.2.3. Yara iyilesmesi

Canli dokunun, travmaya kars1 tepkisini anlamak cerrahide 6nemli yer tutar (13).
Yara iyilesmesi travma ile baslayan ve yeni doku olusumu ile sonuglanan bir takim hiicresel
ve biyokimyasal olaylar siirecidir (14). Operatif veya travmatik olarak dokunun hasar
gormesini takiben, her organizmanin Oncelikli gorevi; kanamayi1 durdurma, enfeksiyonu
onleme, bozulan anatomik biitlinlik ile fonksiyonel yapmin onarmudir (13,15,16).
Rejenerasyon ve reparasyon, doku ve hiicre biitiinliigliniin yeniden tesis edilmesinde iki
temel siirectir. Rejenerasyon orijinal yapidan hem yapi, hem de fonksiyon olarak ayirt
edilemeyen yeni dokunun meydana gelmesidir. Reparasyon ise ekstraselliiler matriksin
yeniden sentezlenip birikmesiyle, yani bag doku olusumu ile doku devamliliginin
saglanmasidir (11,17). Dermal doku iyilesmesi, hiicre cogalmasi, hiicre gocii kollajen sentezi
gibi komponentlerden olusan dinamik bir olaydir. Tam kalinliktaki dermal yaralar dermis ve
epidermisi kapsar. Epidermis damarsiz bir yapiya sahip olup epitelizasyon ile, dermis ise
graniilasyon dokusu formasyonu ve kollajen sentezi ile iyilesir (17). Aslinda tiim olaylarm i¢
ice gecmis ve es zamanli olmasina ragmen, daha kolay anlasilabilmesi amaciyla yara
tyilesmesi g¢esitli evrelere ayrilir. Tiim yara iyilesmesi ayni prensiplere dayanmakla beraber
genel olarak yara iyilesmesi; akut inflamasyon, hiicresel proliferasyon ve matriks sentezi -
maturasyon olmak tizere ii¢ evrede 6zetlenebilir (13,17,18).

1) Akut inflamasyon evresi: Ister cerrahi miidahale sonucu, isterse travma sonucu

meydana gelen doku hasarma karsi organizmanin cevabi, travmanin tipine ve kaynagina



bakilmaksizin inflamasyonla baslar (15,19). Akut inflamasyon, organizmayi kan kaybima
kars1 korumak, yabanci maddelerin invazyonunu 6nlemek ve yarayi onarim i¢in hazir hale
getirmek icin gelisen, organizmanin gosterdigi vaskiiler, humoral ve hiicresel bir
reaksiyondur (15,18,19). Inflamasyon evresinin siiresi; travmanm derecesine, yara da
yabanci cisim bulunup bulunmamasina, enfeksiyon gelisip gelismemesine bagli olarak,
birka¢ giin veya daha uzun bir siireyi kapsar. Hasarin meydana geldigi dokuda damar
biitlinliigii bozulur (15,20). Ardindan kanin damar disina ¢ikmasiyla meydana gelen kanama,
ayni zamanda yara iyilesme siirecinin de baslangicini olusturur ve hemostatik siire¢ baglar
(17,18). Hasar goren damarlarda, katekolamin, tromboksan A2, prostaglandin F2 vazoaktif
komponentler araciligi ile 5 ila 10 dakikalik gecici bir vazokonstriiksiyon meydana gelir (17-
22). Vazokontraksiyonu takiben histamin, serotonin, prostaglandin El, prostaglandin E2
aracilig1 ile sekillenen vazodilatasyon ve permeabilite artigina baglh olarak, kan hiicrelerinin
diapedezi, sv1 ve proteinlerin damar disina ¢ikisi sekillenir (10,11,17,19). Es zamanli olarak
damardan c¢ikan trombositlerin endotel alt1 kollajen ile temasi sonucu trombositlerin
kiimelesmesi ve hageman faktoriin aktivasyonuna yol agmasiyla pihtilasma mekanizmasi
harekete gecer (10,16,22,44). Trombositlerin kollajenle temasinda, kollajenin yapisinda
bulunan prolin ve hidroksiprolin aminoasitleri trombositleri aktive ederler. Aktive olan
trombositler ise graniillerinde bulunan trombosit kaynakli biiyiime faktorii (PDGF),
transforme edici biliyiime faktori-beta (TGF-beta), fibronektin, serotonin, tromboksan A2,
fibrinojen, 5-hidroksitriptofan, von Willebrand faktdr ve trombospondin gibi faktorler ile
timor nekroz faktorii alfa (TNF-alfa), interlokin-1 (IL-1) gibi sitokinler salgilanir. Bu
salgilanan faktor ve sitokinler yara iyilesmesinin erken ve ge¢ doneminde Onemli rol
oynarlar (22,23). Fibrinojen, trombin ve diger pihtilasma faktorleri yardimi ile pihtilagsma
meydana gelir ve kanama durur. Olusan pihti, fibrin, fibronektin, vitronektin, von

Willebrand faktor ve trombospondin gibi kan proteinleri ile eritrosit ve 16kosit gibi sekilli



elementlerden olusur. Bu piht1 hem kontaminasyonu ve viicut sivist kaybini dnledigi gibi
hem de yara iyilesmesi i¢in de gecici bir matriks saglanmis olur (10,12,21,22). Fibrin
pihtilar1 bolgede yaralanan lenfatikleri tikayarak sivinin yaralanmig bolgeden drene olmasini
onler. Boylece inflamasyon bolgesel bir olay olarak kalir (19,21). Yangmimn lokalize
olmasiyla bolgede kizariklik, sislik, 1s1 artisi ve baski ile kimyasal uyaricilar tarafindan
olusturulan agr1 gozlenir (19). Yara kabugu ise yaray1 tipki pansuman materyali gibi dis
kontaminasyondan korur, i¢ hemostazi siirdiiriir ve piht1 ylizeyi altinda epitel migrasyonun
gelismesini saglar (18,19,21). Mezensimal ve inflamatuar hiicreler yara bdlgesine go¢ etmek
icin gecici matriks komponentleri lizerinde bulunan yiizeysel reseptorleri kullanirlar (18,23).
Ayrica bu gegici matriks yara dudaklarmi birbirine baglayarak, yaraya sinirli bir direng
kazandirir. Sonraki siirecte piht1 dehidrate olarak yara kabuguna doniisiir (19-21). Dikis
uygulanan yaralarda, olusan piht1 yaray1 yeterli bir sekilde doldurur ve yara dudaklarini
birbirine yapistirrr (19). Pihtilagma siirecinde aktive olan komponentlerden, mast
hiicrelerinden, yarali ve aktive olmus mezensimal hiicrelerden, fibrinojen ve fibrin yikim
driinlerinden salgilanan ¢esitli vazoaktif mediatorler araciligi ile kan dolasimindan yara
bolgesine ilk olarak inflamatuar 16kositler gelirler (22,23,48,49). Travmadan hemen sonra ve
6 saat icinde yara bolgesine gelen ilk hiicreler l6kositler ve noétrofillerdir (11,23). Yara
bolgesinde 24 ila 48. saatlerde pik seviyeye ulasirlar (18). Notrofiller yaralanma siiresince
yara bolgesine giren bakterileri ve yabanci cisimleri fagosite ederler (18,42,51,54). Bu
mekanizmada proinflamatuar sitokinler olarak bilinen IL-1 ve TNF-alfa da 6nemli rol oynar
(18). Notrofiller prostaglandin E ve cesitli enzimler salgilayarak nekrotik dokunun kolay
yikilmasina katkida bulunurlar (10). Enfeksiyon bulunmadig: takdirde notrofillerin yaradaki
sayis1 Uclincii giinden sonra hizla azalir. Yara bolgesinde Olen nétrofillerin lizozomal
enzimleri, 6lii dokular1 yikarak yangisal reaksiyona katkida bulunur ve 6lii nétrofiller doku

makrofajlar1 ile fibroblastlar tarafindan fagosite edilirler (18,19). Son yillarda yapilan



calismalarda enfeksiyon bulunmayan yaralarda, normal yara iyilesmesi siireci i¢in
noétrofillerin zorunlu hiicreler olmadiklar: ileri siiriilmektedir (19,23). Yara iyilesmesinde
yara bolgesine gelen immun hiicrelerinden biri de makrofajlardir (23). Yara bolgesine 48 ila
96. saatler icinde ulasan makrofajlar sistemik dolasimdaki monositlerden (18,19,21) veya
mevcut dokudaki makrofajlardan kaynaklanan mononiikleer fagositik hiicrelerdir (22).
Makrofajlarin nétrofillerle birlikte yara bolgesine geldikleri de savunulmaktadir (19). Ayrica
monositler birleserek cok ¢ekirdekli epitelioid veya histiosit gibi dev hiicrelere doniisiirler
(21). Monositlerin yangili bdlgeye gelmelerinde, matriks yikim iiriinleri, trombin,
inflamatuar proteinler, bakteri endotoksinleri, yangisal hiicre {iriinleriyle birlikte notrofil ve
trombositlerden salinan bir¢ok semoatranktant madde aracilik eder (18). Makrofajlar,
patolojik organizmalari, doku artiklarini ve nonfoksiyonel notrofilleri fagosite ederler (15).
Ayrica matriksi ortadan kaldwran elastaz ve kollajenaz salgilarlar (14). Aktive olan
makrofajlarin en Onemli gorevleri; epitelizasyon, anjiogenezis, fibroplaziyi kapsayan
mezensimal hiicrelerin aktivasyonunu ve yara iyilesmesi i¢in gerekli TGF, TNF-alfa, IL-1,
PDGF, fibroblast biiyiime faktorii (FGF) gibi sitokinleri sentezleyerek salgilarlar (11,18-20).
Anti-monosit serumu ve kortizon ile makrofajlar baskilanacak olursa, kollajen sentezi,
neovaskiilarizasyon ile fibroblastlarin proliferasyonu ve migrasyonunda belirgin bir gecikme
gozlenir. Yara iyilesmesi ciddi anlamda bozulur (11,18). Yapilan deneysel calismalarda,
makrofajlarin ve yaralara lokal olarak uygulanan TGF‘nin yarada kollajen sentezini ve
kopma direncini artirdig1 ortaya konmustur (44). Makrofajlar yaralanmanmn erken
doneminde aktive olup nitrik oksit sentezlerler. Endotelyal hiicreler, fibroblastlar, monosit ve
lenfositler de nitrik oksit sentezini hizlandirirlar. Deneysel calismalarda nitrik oksit
sentezinin engellenmesinin yara iyilesmesini geciktirdigi gosterilmistir (22). Notrofillerin
aksine, makrofajlarin yaradaki varligi ve aktiviteleri normal yara iyilesmesi i¢in hayati

oneme sahip olan zorunlu immun sistem hiicreleridir (20).



2) Hiicresel proliferasyon evresi: Bu evre inflamasyonu takiben yaralanmadan
sonraki 3-5. gilinlerde yaradaki kan pihtisi, nekrotik doku, yabanci cisimler ve enfeksiyon
gibi bariyerler kalktiktan sonra baslar (13,15,18). Proliferatif donem yaradaki graniilasyon
dokusunun olusumu, epitelizasyon ve yara kontraksiyonu ile karakterizedir (19).

Graniilasyon dokusunun olusumu: Normal yara iyilesmesi siirecinde en belirgin
gosterge, diizenli bicimde graniilasyon dokusu gelisimidir (23). Graniilasyon dokusu
olusumu tiim yaralarda meydana gelmekle birlikte, 6zellikle agik yara iyilesmesinde daha
belirgindir ve yaralanmadan sonraki 3 ila 6. gilinlerde baslar (21). Graniilasyon dokusu;
kollajen, fibronektin ve hyaluronik asidin hiicre dis1 matriks i¢ine gomiildiigii, yeni kapiller
tomurcuklanma ile fibroblastlar ve inflamasyon hiicrelerinden olusur (23). Graniilasyon
deyimi, yara ylizeyindeki dokunun parlak kirmizi graniiler gériiniimiinden ileri gelmektedir.
Her bir graniil yeni bir kapiller tomurcugu temsil eder (9). Graniilasyon dokusu acik
yaralarin 1iyilesmesinde, sistemik bir enfeksiyona karsi bariyer gorevi {lstlenir. Yara
kontraksiyon siireci graniilasyon dokusunun gelisimi ile baslar ve ayrica graniilasyon dokusu
epitel hiicrelerinin gd¢ etmesi igin bir zemin olusturur (21). Inflamatuar evre siirecinde
sekillenen gecici matriks, kapsadigi biiyiime faktorleri, sitokinler, hyaluronan ve fibronektin
vasitastyla, graniilasyon dokusu olusumunu destekler (8). Graniilasyon dokusunun gelisimi,
fibroplazia olarak tanimlanan, fibroblastlarin aktivasyonu ile yeni damar olusum siireci olan
anjiogenezis ile karakterizedir.

Fibroplazia: Yetiskin  memelilerde yara onarimi, ekstraselliler matriks
komponentlerinin  sentezi ve birikiminde anahtar rol oynayan fibroblastlarin
proliferasyonunu kapsar (8). Yara iyilesmesinde, kollajen {ireten fibroblastlarin yara
kenarindan koken alarak yaraya go¢ edip prolifere olarak kollajen {iretilmesi ve kollajenin
yara bolgesinde birikmesi siireci fibroplazi olarak tanimlanir ve yara bolgesinde graniilasyon

dokusunun olusumu ile baslar (5). Ekstraselliiler fragmanlardan ve inflamatuar hiicrelerden



salman IL-1, TNF, PDGF, FGF ozellikle TGF-1 ve TGF-2 gibi bir¢ok kemoatraktanlar,
fibroblastlarin yara bdlgesine go¢ etmesinde ve proliferasyonunda rol oynarlar. Fibroblastlar
bag dokuyu cevreleyen farklilasmamis mezensimal hiicrelerden koken alarak, dnceden
sekillenen fibrin pihtis1 i¢indeki lifler ve yeni gelisen kapillerler boyunca stoplazmik
uzantilar olusturarak yaranm i¢ine dogru hareket ederler (21). Fibroblastlar yaralanmadan
sonraki 3 ila 4. giinlerde goriiliirler ve 7. glinde pik seviyeye ulagarak 15 ila 21. giine kadar
yarada aktif olarak kalirlar (19). Capraz baglanmis fibrin pihtis1 i¢inde hiicrelerin
migrasyonunu, matriks metalloproteinazlar ile fibroblastlardan kaynaklanan plazminojen
aktivatorii gibi proteinazlar kolaylastirir (18). Fibroblastlar onarmm siirecinin esas elementidir
ve dokularin yeniden yapilanmasi siirecinde kullanilan yapisal proteinlerin biiyiik bir
boliimiiniin iiretilmesinden sorumludurlar (12). Yara bolgesine ulasan fibroblastlar, yara
olgunlasmasinda 6nemli olan elastin, fibronektin, glikozaminoglikan gibi gecici matriksin
yerini alacak sekilsiz temel madde komponentleri ile kollajenaz gibi proteazlari
sentezlemekle birlikte es zamanli olarak yaraya gerilim kuvveti kazandiran glikoprotein
yapisinda olan kollajen sentezini yaparlar (Tablo 1) (20). Kollajenin yapis1 agirlikli olarak
hidroksiprolin ve hidroksilizin aminoasitlerinden olusur. Kollajen olusumu 4 ila 5. giinlerde
tropokollajen molekiillerinin ekstraselliiler matrikse birakilmasiyla sekillenmeye baslarlar.
Baslangicta sekillenen olgunlasmamis kollajen fibrilleri, birbirleriyle capraz baglanarak
olgun kollajeni olustururlar (40, 50). Yara iyilesmesinin onarim siirecinde ilk olarak tip III
kollajen, ileri donemlerde ise tip I kollajen sentezlenir (18). Kollajen igerigi artarken temel
madde miktar1 azalr. Yarada erken donemde gerilim direncinin artmast kollajen
formasyonuna bagl iken, sonraki direng artis1 skar dokusunun olgunlagsmasina baghdir (19).
Yaralarda, ilk 3, 4 giin sonra yara i¢indeki pithtinin fibrin iplikleri yara yiizeyine dikey olarak
yonelirler. Boylece fibroblastlarin gelisimi ve yeni kollajen olusumu ayni siire iginde

gergeklesir (21). Ancak ilk kollajen lifler yara yiizeyine dikey olarak yoneldikleri i¢in yara



kenarlarin1 birbirine baglanamaz. Yeni gelisen damarlar da dikey bir dizilise sahiptir.
Yaklasik 6 giin sonra, yara arasindaki kapillerler, fibroblastlar ve kollajen lifleri yara
ylizeyine paralel bir yap1 alarak yara dudaklarini birbirine baglar (21). Yara merkezinde
diisiik oksijen seviyesi, fibroblast replikasyonunu stimiile eder.

Anjiogenezis siirecinde sekillenen yeni damar olusumu, yara merkezinde oksijen
seviyesini artirarak fibroblast proliferasyonunu azaltir. Fibroblastlar asidik ortam ve diisiik
oksijen seviyesinde maksimum matriks proteinlerini {retirler. Yara ortami anoksik
kosullarda kollajenlerin ¢apraz baglanmasini inhibe eder. Oksijen kollajenlerin ¢apraz
baglanmasi i¢in zorunlu bir ko-faktordiir (23). Matriksin birikmesi ve fibroblastlarda protein
sentezinin sona ermesinden sonra, fibroblastlar fenotipik karakterlerini degistirerek
miyofibroblast formuna doniisiirler (18,23). Miyofibroblastlar elektron mikroskobunda yap1
olarak, hem diiz kas hiicrelerinin hem de fibroblastlarin 6zelliklerini gosterirler (23).

Miyofibroblastlar 6zellikle onarim siirecinin 2. haftasinda yara kontraksiyonuna katilirlar

(18).
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Tablo 1. Ekstraselliiler matriks komponentleri

Anjiogenezis: Anjiogenezis yara bdlgesinde var olan endotel hiicrelerden yeni kan
damarlar1 olusumunu kapsar (23). Anjiogenezis, fibroblastlarin proliferasyon stireci ile
paralel olarak yara iyilesmesinde seyir gosterir (17). Yara onariminda mezensimal hiicrelerin
migrasyonu, proliferasyonu ve sentez islemini gerceklestirebilmeleri i¢in gerekli oksijen ve
enerji, yeni olusan kan damarlar1 ile saglanir (18). Endotel hiicreleri anjiogenezisi
olusturmak Ttizere go¢ ederken salgiladiklar1 kollajenaz, plazminojen aktivatorii ve
stromelizin gibi mediatorlerle veniil bazal membrani pargalarlar. Bu parcalanmis bazal

membran araliklarindan endotel hiicreleri psddopodlar olusturarak perivaskiiler alana



cikarlar ve proteolitik enzimler salgilayarak goclerine devam ederler (20). Anjiogenezis hem
serum hem de ekstraselliiler ortamdan kaynaklanan bir¢cok faktor tarafindan aktive edilir.
Yaralanma dokuda yikimina ve hipoksiye yol agarak yara makrofajlar1 ve trombositler gibi
aktive hiicrelerden inflamasyon mediatorlerinin salgilanmasma neden olur (18). Ozellikle
bazik fibroblast biiylime faktorii (bFGF), onarim siirecinin ilk 3. giinii aktive olarak ve
mikrokapillerlerin bazal membranlarini pargalayip serbest endotel hiicrelerin meydana
gelmesini saglayan proteazlarin sentezini stimiile ederek endotel hiicrelerinin migrasyonunu
destekler. Ayn1 sekilde bFGF ve vaskiiler endotelyal biiylime faktorii (VEGF) ekstraselliiler
matriks komponentlerinin baglanmasina aracilik eden bircok yiizey reseptorlerini
indiikleyerek hiicresel migrasyonu kolaylastirir (18). Bdylece anjiogenik uyarimlara cevap
olarak yaralanmadan sonraki ikinci giinde kapillerlerin ucunda bulunan endotel hiicreler yara
icine dogru hareket ederek ardi ardina dizilerek kapiller tomurcuklanmayi, diger yonlerden
gelen tomurcuklarla birlesip kapiller dallanma olusturarak kapiller ag1 sekillendirir (17).
Hem migrasyonu hem de proliferasyonu bFGF, VEGF, EGF, TGF-a, PDGF ile heparin ve
fibronektin gibi faktorlerin stimiile ettigi sanilmaktadir (15). Prolifere olan endotel hiicreleri
kan akimi i¢in liimen formu olusturur. Liimen olusumu, bFGF’ in indiikledigi proteoliz ile
TGF’in indiikledigi antiproteolizin kontroliine baghdir. Yeni kapillerler yara yiizeyine dik
olarak yerlesir. Yara acgik kaldig1 siirece anjiogenezis artarak devam eder ve graniilasyon
dokusu olusur. Yaradaki lenfatik drenaj iyilesmenin baslangic siirecinde zayif oldugu igin,
lenfatik kanal kan damarlarindan yavas veya es zamanli olarak gelisir (21).

Epitelizasyon: Epidermisin gorevi i¢ ve dis ortam arasinda bariyer olusturmaktir (18).
D1s ortamdan zararli maddelerin girisini 6nlerken, i¢ ortamdan elektrolit ve sivi kaybina da
engel olur. Epitelizasyon, yaralanmadan sonra derinin bariyer 06zelliginin yeniden
kazandirilmasi amaciyla epitel hiicrelerinin ayrilmasini, go¢ etmesini, cogalmasini, organize

ve keratinize olmasini kapsayan bir siirectir (17). Bazal membranin zarar gérmedigi yiizeysel



kismi kalinliktaki epidermal yaralarda epitelizasyon, yara periferinde kalan epitel kalintilar1
ile kil folikiilii ve ter bezi gibi epidermal olusumlardan meydana gelir (23). Tam kalinliktaki
acik yaralarda bazal membran hasar gérmiistiir ve epitelizasyon sadece yara kenarlarindaki
saglam epitel hiicrelerinden kdken alir (18). Yaralanmadan sonraki ilk saatler ig¢inde, epitel
migrasyonla es zamanli olarak, bazal epidermal hiicreler sitoplazmalarinda aktin flamentlerin
sekillenmesi, hiicre i¢i monoflamentlerin kisalmast ve psodopod benzeri ¢ikinlar
sekillenmesi gibi belirgin fenotipik degisime maruz kalarak hem hareket hem de fagositoz
yetenegi kazanirlar (18). Bu degisim epitel hiicrelerin birbirleriyle ve bazal membranla olan
baglantilarin1 kaybetmelerine neden olur (23). Yaranin meydana gelmesinden sonraki ilk
dakikalarda meydana gelen piht1 epitelizasyon icin gegici bir engel olusturur (14).
Keratinositler, tip V kollajen, notral proteazlar, plazminojen aktivatorii, kollajenaz ve
fibronektin {ireterek epitelizasyon siirecine katki saglarlar. Fibronektin epitelyum
hiicrelerinin yara tabanina dogru hareket etmelerinde kilavuzluk eder (20). Kollajenaz ve
diger proteazlar ise epitel hiicreler yalnizca canli yiizeyler iizerinde gog ettikleri i¢in, pihti ile
canl ylizey arasindaki baglantiy1 ayirarak kendilerine go¢ edecek zemini olustururlar (20).
Epitelizasyon serbest yara kenarlar1 tarafindan baslatilip, epitel hiicrelerin ilerlemesi bagka
bir dogrultudan gelen hiicrelerle karsilasincaya dek devam eder, bu noktada kontak
inhibisyon kurulur ve ilerleme durur (18). Yaralanmayi takiben 1 ila 2. glinde yara
dudaklarindan epitel proliferasyonu baglar ve 48 ila 72. saat i¢inde proliferasyon maksimum
seviyededir (18). Bu suretle 24-48 saat i¢inde yaranim iki dudagi arasinda periferden merkeze
tek kath epitelyal bir koprii olusur. Bu yaranin disaridan gelebilecek tehlikelere karsi
olusturdugu ilk koruma engelidir (13). Ancak tam kalinliktaki a¢ik yaralarda ise, epitel
hiicreleri graniilasyon dokusu yiizeyinde 4-5 giinliik latent bir periyoddan sonra go¢ etmeye
baslarlar (21). Yara kabugu varsa, epitelizasyon bu kabugun altinda devam eder (19). Buraya

goc eden epitel hiicreleri yass1 goriinlimlerini kaybeder ve daha ¢ok siitunumsu bir sekil



alirlar ve mitotik aktiviteleri normalin 17 kat1 artar (20,44). Bu tek kath epitel ortii, go¢ eden
yeni epitel hiicreleri ile birbirinin {istiine binecek sekilde ikinci ve li¢iincii tabaka olusur (18).
Epitelin tabakalagmasi ile yiizeysel epiteli yavas yavas keratinize olur ve saglamlasir (19) .
Fakat bu olusum hi¢cbir zaman normal epitel yapisinda degildir (13). Yaralanmadan yaklasik
10 giin sonra yeni sekillenen bazal membran ¢ikintilar olusturarak bag doku i¢ine dogru
gelisir. Epitelizasyon tamamlandiktan sonra, epitel hiicreler normal fenotiplerine geri
donerler. Dikis ile kapatilan yaralarda epitelizasyon 12 ila 24 saat i¢cinde yara ylizeyini Orter.
Ayrica bu yaralarda epitelyal hiicreler dikis ipliginin doku i¢inde kalan boliimii boyunca da
goc ederler. Enfeksiyonun ve yara kabugunun sekillenmedigi yaralarda, nemli ortam ve
yeterli oksijenizasyonun saglandigi kosullarda epitel hiicrelerinin migrasyonu ve
proliferasyonu maksimumdur (17). EGF ve TGF epidermal migrasyonu ve keratinositlerin
fibronektin liretmelerini  stimiile ederler. TGF in-vitro arastirmalarda epidermal
proliferasyonu engellemektedir (23). Ayrica IL-1 ve TGF inflamatuar hiicrelerden salmarak,
keratinosit biiyiime faktorii ve proteinaz sekresyonunu artirarak epitelyal kemotaksisi stimiile
ettigi sanilmaktadir (18).

Yara kontraksiyonu: Defektin kapatilmasimi kolaylastirmak i¢in yarayr ¢evreleyen
tam kalinliktaki yara dudaklarinin merkeze dogru hareketi sonucu gelisen bir kiigiilmedir
(21). Graniilasyon dokusu deri kenarlarmi ige dogru ceker ve bdylece epitelizasyon ile
kapatilacak alan azalir (21). Kontraksiyon anormal skar kontraksiyonu ile sonuglanabilen
deformite olarak bilinen kontraktiir ile karigtirilmamalidir. Yaralanmadan hemen sonra
derideki normal elastik gerilmenin agiga ¢ikmasina bagli olarak yara kenarlarinda hafif bir
geri ¢ekilme vardir ve bu durum yara alaninin artisina neden olur. Bu yaklagik 72 saat siirer.
Ardindan doku kontraksiyonu yaranin orijinal ¢apma doner ve yara kontraksiyonu ile yara
biliytikligli yavas yavas azalir. Kontraksiyon yaralanmadan sonra 5 ila 15. giinlerde

maksimum diizeydedir (20). Graniilasyon dokusundaki fibroblastlar yapisal ve fonksiyonel



olarak farklilasarak kontraktil yetenegine sahip miyofibroblast olarak isimlendirilen diiz kas
hiicrelerine benzer bir yap1 kazanirlar. Boylece bu miyofibroblastlar, yara alaninin
kii¢iilmesini saglayan kontraksiyon siirecinden sorumludur (18). Bu hiicreler sadece yara
dokusunda bulunur, saglam bag dokuda bulunmaz. Bu hiicreler yara yataginda birbirlerine,
kas tabakasina ve yara dudaklarindaki dermise baglanirlar (21). Bdylece yaranin
cevresindeki deriyi yaranin merkezine dogru cekerler. Derinin gevsek oldugu yerlerde
kontraksiyon en iyi sekilde gerceklesir ve minimal skar olusumu ile yara kapatilir. Derinin
alt dokulara sik1 olarak bagli oldugu bolgelerde, kontraksiyon biraz yavastir ve yara daha
fazla skar olusumu ile kapatilir. Yara dudaklari birbirleri ile temas sagladiklarinda,
miyofibroblastlarin gerilim giicli yaray1 ¢evreleyen derinin gerilimine esit oldugunda ve
miyofibroblastlarda yapisal bir bozukluk oldugu zaman kontraksiyon durur (21). Ayrica
graniilasyon dokusunun, tam kaliliktaki greft veya flep ile kapatilmasi ve agik yaralarin
mekaniksel olarak hareketsizlestirilmesi yara kontraksiyonunu engeller (19). Yaralarin
sekline gore, yara kontraksiyonu ve skar olusumu degisir. Ucgen, dikdortgen ve kare
seklindeki yaralar, koseleri sabit kalarak kenarlar ¢cevreden merkeze dogru hareket ederek
tyilesir. Dairesel yaralar ticgen, dortgen ve kare seklindeki yaralardan yaklasik olarak % 30
daha yavas biiziiserek iyilesir (21).

3) Maturasyon evresi: Epitelizasyon tamamlandig1 i¢in yaranin iyilestigi kabul
edilir. Ancak daha pek cok olay devam etmektedir. Yara onarim siirecinin final evresi olan
maturasyon, graniilasyon dokusunun skar dokusuna doniismesini ve ekstraselliiler matriksin
olgunlagsmasin1 kapsayan, yara iyilesmesinin en uzun evresidir (9-12). Maturasyon evresi,
yara bolgesindeki fibroblastlarin sayismin azaldigi, kollajen iliretiminin dengeye ulastigi,
epitelizasyonun tamamlandigi, yara renginin soluklastigi, yara gerilim direncinin arttig1 skar
dokusunun hacminin azaldig1 ve sonugta iyilesmis skar dokusu olusumu ile karakterizedir

(18-21). Bu evre siirecinde, fazla miktarda hiicresel ve vaskiiler yapiya sahip graniilasyon



dokusu, yavas yavas sekil ve yap1 degistirerek daha az hiicre ve damara sahip skar dokusu ile
yer degistirir (11,21). Bu hiicresel azalma, hiicrelerin yara disma goc etmeleri veya
programli hiicre Olimii olarak adlandirilan apoptozis ile gerceklesmektedir (23).
Fibroblastlardan sentezlenen kollajen molekiilleri, hidroksilasyondan sonra prokollajen
olarak isimlendirilir. Prokollajenin yapisndan amino ve karboksil terminal pepditler
kaldirildiktan sonra kollajen yapisi sekillenir. Bu ilk kollajen molekiilii, yara direncini
saglayan fibriller birbirleri ile capraz olarak baglanirlar. Kollajen yara bosluguna yerlestigi
zaman, fibronektin yavas yavas kaybolur. Nonsiilfat glikozaminoglikanlar ve hyaluronik asit
daha elastik yapiya sahip kondroitin-4-siilfat gibi proteoglikanlar ile yer degistirir (20). Skar
dokusundaki su ve glikozaminoglikanlarin yavas yavas rezorbe olarak, kollajen fiberlerin ve
diger matriks komponentlerinin birbirlerine daha yakilasmasim saglar. Lizil oksidaz, yara
direncinin artmasina neden olan kollajen fibrillerin ¢apraz baglanmasina aracilik eder.
Kollajen fibrillerin birbirine baglanmasiyla sekillenen kollajen demetleri geliserek deri
ylizeyine paralel bir sekilde yeniden diizenlenir. Graniilasyon dokusundaki tip III kollajen
yerini skar dokusunda tip I kollajene birakir. Bu evrede kollajen sentezi israrli bigimde
devam ederse hipertrofik nedbe olarak adlandirilan kabarik ve sert bir doku olusur.
Olgunlagma siireci yaralanmadan sonra birka¢ y1l devam edebilir (20-23).

2.3. Kollajen ve Yara Gerilim Direncinin Gelisimi

2.3.1 Kollajen

Hiicreler yasamin temel birimleridir. Memeli hiicrelerinin ¢ogu dokulara yerlesmis
olup ¢ogunlukla bag dokusu adi verilen karmasik bir hiicre dis1 yatakla ¢evrelenmistir (24).
Bag doku, hiicrelerin aralarin1 doldurmak suretiyle dokularin sekillenmelerini; dokular1
birbirine baglayip, onlar1 destekleyerek organlarin sekillenmelerini saglar. Diger 6nemli bir
gorevi ise organizmadaki doku kayiplarinin 6nlenmesidir. Bu gibi durumlarda bag dokusu

hiicreleri ¢ogalip yeni hiicreleraras1 madde yaparak, hem bag dokunun hem de rejenere



olamayan dokularm kayiplarmi1 kapatir (25). lyilesme siirecinde doku devamlihigy,
graniilasyon dokusu ve yumusak bag dokusu ile saglanir. Bag dokusunu olusturan
ekstraselliiler makromolekiiler ara madde kollajen, retikiilin, elastin ve proteoglikanlardan
meydana gelir. Kollajen deri, kemik, kikirdak, tendon ve ligament basta olmak iizere birgok
dokuda bulunan, bag dokunun en Onemli yapisal proteinidir (26). Memelilerdeki viicut
proteininin yaklagik olarak % 25 ila 30’unu ve skar dokusundaki proteinlerin ise % 50’sini
olusturur. Kollajenin ana gorevi, dokular1 deformasyona kars1 direnc¢li kilmak ve dokularin
sekil almasini saglamaktir. Kollajen fibriller daha biiylik fiberleri olusturmak iizere
birleserek halat gibi bir yap1 kazanirlar (27). Kollajen fiberler mekanik basing ve ¢ekilmeler
etkisiyle uzamazlar ve bu tiir etkilere kars1 biiyiik direng gosterirler. Buna karsilik egilip
biikiilebilme 6zellikleri vardir (26). Tendonda bulunan kollajen ¢ok yiiksek gerilme giiciine
sahip birbirine paralel fiberlerden olugmus siki demetler seklinde, derinin dermis katinda ve
deri alt1 dokusunda degisik yonlerde yer alarak ag gibi yap1 olusturan esnek fakat kuvvetli
demetler seklinde bulunur (24,28). Kemik dokusunda ise mekaniksel giice karsi koyabilmek
icin kollajen fiberleri a¢ili olarak dizilmislerdir (28). Kollajen molekiilii (tropokollajen), alfa
zincir olarak isimlendirilen birbiri etrafina sarili iplik yapisma benzer ii¢ polipeptidden

olusmus ti¢lii heliks yapisindadir (Sekil 2).

o- zincirler

Sekil 2. Kollajen molekiiliiniin heliks yapis1 (29)
Kollajenin yapisinda %35 oraninda glisin, %11 oraninda ise alanin bulunmaktadir.

Kollajen diger proteinlerden farkli olarak %12 oraninda prolin ve %9 oraninda ise



hidroksiprolin ihtiva etmektedir. Bu aminoasitlere diger proteinlerde nadir olarak
rastlanmaktadir  (29). Ozellikle hidroksiprolin  kollajenin  {i¢lii heliks yapismin
stabilazyonunda onemlidir (28). Kollajenin aminoasit dizilimi genellikle tekrarlayan bir
tripeptid birimidir ve Glisin-X-Prolin veya Glisin-X-Hidroksiprolin seklinde dizilim goriiliir
ve arada bulunan X herhangi bir aminoasit olabilir. Kollajenin tiglii heliks yapisindaki
zincirlerinin sikica sarilmasi, kollajene esit boyuttaki bir c¢elik telden daha fazla gerilme
kuvveti saglar (29). Zincirlerin biyokimyasal yapilarina gore bircok kollajen tipi
bulunmaktadir (Tablo 2). Baslica bes tip kollajen bulunur. Tip I kollajen, viicuttaki
kollajenin % 90‘mn1 olusturur. Organ ve dokularin biitiinligli ile dayanikligini saglar (26).
Tip II kollajen ¢ogunlukla kikirdak dokusunda bulunur ve 6zellikle omurlar1 ve eklemleri
darbelere kars1 korur. Tip III kollajen deri, kan damarlar1 ve i¢ organlarda bulunur ve
dokulara esneklik saglar. Yetiskin memelilerin derisinde %80 tip I ve %20 oraninda da tip
IIT kollajen bulunur. Yara iyilesme evresinin baslangic siirecinde tip III kollajen fazlaca
bulunur. Tip IV kollajen ise bazal membran ve bazal laminanin yapisinda bir ag seklinde
bulunarak molekiillerin ve 15181n siiziilmesinde rol oynar. Ornegin kapsula lensin bazal
membrant 15181 slizer. Yine glomeruluslarin bazal membrani ise kan siiziilmesinden
sorumludur. Tip V kollajen ise hemen hemen tiim dokularda bulunur ve tip III kollajen gibi

dokulara esneklik kazandirir (26).

Tip Kollajen Yapisi Bulundugu dokular
® Deri ® Tendo e Ligament
e e Fibriller e Kemik
e Skar dokusu
. e Kikirdak
e ]I e Fibriller ¢ Cekitik
e Kan damarlan
e [II » Fibriller * Deri
e (raniilasyon dokusu
e [V * Nonfibriller e Bazal membran
. e e Kan damarlan
- * Nongibrillas * Bir ¢cok dokuda
e VLVILVILIX X s Bilinmiyor e Bilinmiyor




Tablo 2. Kollajen tipleri

Yara iyilesmesinde, yara kenarindan koken alarak yaraya go¢ eden fibroblastlar
kollajen tiretiminden primer olarak sorumlu hiicrelerdir ve yaralanmadan sonraki 3. giinde
yarada kollajene rastlanir (13). Kollajen, fibroblastlarin ribozomlarinda iiretildikten sonra
endoplazmik retikuluma gecerek heliks yapisimi alir. Heliks formasyonu hidroksiprolin ve
hidroksilizinden arta kalan prolin ve lizinin hidroksilasyonu sonucu olusur. Hidroksilasyon
icin oksijen ve askorbik asite ihtiya¢ vardir. Heliks yapisini alan bu olusuma prokollajen ad1
verilir. Fibroblastlardan hiicre digina verilen prokollajen, prokollajen peptidaz enzimi
tarafindan, tropokollajen adi verilen yapiya doniistiiriiliir (18). Bu tropokollajen molekiilleri
fibril yapisina polimerize olur (15). Ardindan kollajen fibrilleri birbirleriyle birleserek
kollajen fiberlerini olustururlar (26). Kollajen tip I ve III fibriler bir yap1 gosterirken, tip [V
ve V ise fibriler bir yapida degildir. Ciinkii tip IV ve V kollajen sentezi sirasinda,
prokollajenin u¢ kisimlar1 proteolitik enzimler ile ayrilarak, fibril seklinde polimerize olmasi
onlenir (15). Kollajen sentez ve diizenlenmesinde ki, faktorler tam olarak
aydmlatilamamistir. Fakat IL-1, PDGF, FGF ve TNF fibroblastlardan kollajen sentezini
aktive ettikleri ve TNF ise direkt olarak kollajen sentezine aracilik ettigi sanilmaktadir.
Graniilasyon dokusu yapisinda diizgiin sirali fibronektin ve tip III ve tip I kollajen bulunur.
Yara iyilesmesinin ilk birkag¢ giinliik siirecinde, gecici olarak tip III kollajen artis1 vardir.
Daha sonraki yara iyilesmesi siirecinde tip I kollajen baskindir. Kollajen sentezi tam
kalinliktaki yaralarda 5 ila 7. giinlerde pik seviyeye ulasir ve 3 ila 4 hafta artis devam eder.
Dort haftadan sonra yavas yavas azalir ve sonunda kollajenazin neden oldugu yikimi
dengeleyen bir diizeye iner (17).

2.3.2. Yara gerilim direncinin gelisimi

Cerrahi biyoloji acgisindan yara iyilesmesinde meydana gelen biitiin morfolojik ve

kimyasal olaylarm en Onemli sonucu, yara gerilim kuvvetinin normal doku diizeyine



gelmesidir. Yara gerilim kuvveti, yara kenarlarinda santimetre kare alana kilogram olarak
uygulanan kuvvetle (kg/cm?) Olgiiliir. Gerilim kuvvetinin sabit olmasina karsin, yara
kenarinmn ayrilmaya direnci aym1 uzunlukta deri yaralarinda ve viicudun muhtelif
bolgelerinde farklidir (14). Yara direnci, iyilesme esnasinda ekstraselliiler ortamda
salgilanan hiicresel tiriinler arasindaki biyokimyasal etkilesim ile kazanilmaktadir (11). Yara
direnci yavags bir sekilde gelisir ve ilk 5 giinde yara énemli bir diren¢ kazanmaz (21). Yara
iyilesmesinin erken doneminde, gerilim kuvvetine katkida bulunan en onemli faktorler,
fibrin-fibronektin kompleksinin arasindaki kohezyon kuvveti, hiicresel migrasyon ve
hiicresel tiriinlerdir. Fakat bu faktorler zayif bir yara direnci saglar. Bu siirecte yara kolayca
zarar gorebilir ve yara agilmasi genellikle bu evrede gozlenir (11,14). Bunun yani sira primer
olarak kapatilan yaralarda ilk 24 saat i¢cinde fibrin pihtisinin yardimi ile yara kismi bir direng
kazanabilir. Ilk 5 giin i¢inde epitelizasyon meydana gelir ve bu epitel hiicrelerinin yapistiric
giicli yara direncinin olusmasma yardim eder (21).Yara iyilesmesinin ilk evrelerinde
hiicrelerden salinan fibronektin ve hyaluronik asit predominanttr. Bu iki matriks
komponenti, hiicrelerin migrasyonu i¢in etkili bir ortam olustururlar (17). Yara iyilesirken
hyaluronik asit konsantrasyonu azalirken proteoglikan (kondroitin-4-siilfat, heparin siilfat,
dermatan siilfat) konsantrasyonu artar (15,18). Ekstraselliiler matriks komponentlerindeki bu
degisiklik, hiicrelerin baglanmalarmi ve sabitlesmelerini saglar. Hiicrelerin hareketsiz
kalmasi, farklilasarak daha olgun hale gelmelerine neden olur (46). Fibroblastlar yaraya
geldikten sonra, yaranin sekilsiz temel maddesini olusturan protein, polisakkaritler ve cesitli
glikoproteinler salgilamaya baslarlar. Fibroblastlarin salgilar1 3 ila 5. giinde maksimum
seviyeye ulasir ve kollajen birikmesi bu siiregte etkili olur (21). Ik evrede tropokollajen
molekiilleri ekstraselliiler bolge igine gecerler ve fibroblastlarin yakmindaki gen¢ kollajen
fibriller 1ile birlesir (21). Helikal kollajen makromolekiillerinin fibriller demetleri

olusturmasiyla yaranm kivami ve gerilme direnci artar (17) (Sekil 3). Ilk sekillenen kollajen



demetleri kiigiiktiir, fakat daha sonra bu kollajen demetleri geliserek yara dudaklarini
birbirine baglayan kollajenden zengin skar dokusunu olusturur. Skar dokusunun yeniden
yapilanma siirecinde kollajen iiretimi, birikimi, yikimlanmasi ve diizenlenmesi devam eder

(15,21).

. Kollajen Molekiilii
(Ucli sarmal Tropokollaien)

/f/?:.g .

o - zincirler

Sekil 3. Kollajen demetleri ve kollajen fiberin agik yapist

Yarada ilk 3 hafta i¢inde hizl1 bir sekilde kollajen birikerek stabilize olur. Bu noktada
kollajen birikimi ve yikimi arasinda bir denge kurulur. Cesitli doku kollajenazlari
fonksiyonel kollajen fiberlerini koruyarak fonksiyonel olmayan kollajen fiberlerini yikar
(21). Kollajen yikimi graniilosit, makrofaj, fibroblast ve epitel hiicreleri tarafindan
sentezlenen cesitli kollajenazlar tarafindan kontrol edilir (17,18). Kollajenaz kollajenin sekil
degisiminde kilavuzluk eder. Kollajenin yikimlanmasmda ve sindirilmesinde bakteriyel
kollajenaz, lizozomal proteaz ve doku kollajenaz1 olmak iizere 3 ¢esit enzim vardir. Ilk iki
grup enzim, onceden sindirilen ve fagosite edilen kollajen fragmanlarma etki eder. Doku
kollajenazlar1 3 6nemli metalloproteinaz enziminden olusur. Metalloproteinaz I (interstitial
kollajenaz) tip I, II, III, X ve XIII kollajeni yikar. Metalloproteinaz II (jelatinaz) dogal
kollajen tip IV, V ve denatiire olan tiim kollajen tiplerini pargalar. Metalloproteinaz III

(stromelizin), tip IIL, IV, V, VII, ve IX kollajeni yikar (17).



Yara gerilim direnci, kollajenlerin olgunlagsmasma baglidir. Kollajenin olgunlasmasi
yaralanmadan sonraki 15. giinde bagslar ve 12 ay kadar siirer. Yara direncinin artmasi,
kollajen fiberlerin fiziksel dizilislerinin de§ismesi ve c¢apraz baglanmasindan
kaynaklanmaktadir. Kollajen yapisindaki her bir polipeptid zinciri intramolekiiler capraz
baglar ile bir arada tutulur. intermolekiiler ¢apraz baglar degisik kollajen molekiilleri
arasinda kurulur. Bu fiziksel degisim ve capraz baglanma sonucu kollajen fiberlerin
yogunluk ve kalinliklar1 artarak kollajen demetleri seklinde gruplanirlar (21). Gerilim
kuvveti ve ayrilma direncinin artmasinda en onemli faktor, yaranin ihtiva ettigi kollajen
miktarindan ziyade mevcut kollajenin intra molekiiler ve intermolekiiler kovalent baglarinin
artmasidir (42, 45, 46, 49). Yaralanmadan sonraki 3. haftada yara %20 ila 25 arasinda, bir ay
sonra ise % 40 oraninda bir diren¢ kazanir (17). Kollajen olgunlagma siireci aylar hatta
yillarca siirebilir. Fakat skar dokusunun gerilim direnci saglam derinin gerilim direncinin
ancak % 70 ila 80’ nine ulasir (21,22). Yine skar dokusunun mekanik ve kozmetik 6zellikleri
asla saglam derinin mekanik ve kozmetik 6zelliklerine ulasamaz (17).

2.5. Dikis Materyalleri

Dikis ipliklerinin, yara onarim siirecinde doku iyilesmesine destek sagladigi i¢in
cerrahide 6nemli bir yeri vardir. Cerrahide dikis iplikleri, yaygin olarak deri, kas, fasia gibi
dokularin kapatilmasinda, kanamanm durdurulmasinda, sindirim ve iiro-genital sistem
cerrahisinde, daha az oranda ise damar cerrahisinde uygulama alan1 bulmaktadir (30).

2.5.1. Dikis Materyallerinin Ozellikleri

Boyutu: Iplik boyutlar1 A.B.D kodeksine (USP) ve metrik sistem olarak da bilinen
Avrupa kodeksine (EP) gore smiflandirilmaktadir (31-34). iplik boyutlar1 giiniimiizde en
yaygin olarak USP simiflandirmasina gore yapilmaktadir (35,35). USP smiflandirilmasi
ipligin ¢api, gerilim direnci ve diiglim glivenligine gore yapilmaktadir. Ayrica ipligin dogal

veya sentetik olmasi ve emilip emilmemesine bagli olarak ta bu siniflandirma degismektedir.



USP smiflandirilmasinda; ¢ap1 en kiiciik iplik 12/0 c¢ap1 en biiylk iplik ise 7 ile
numaralandirilmigtir. EP smiflandirilmasinda ise ipligin, milimetre kalinlig1 6lciit olarak
almir. EP kodu 0,1 ile 10 arasinda degisir ve kod numarasinin 10’a béliinmesi minimum ¢ap1

milimetrik olarak verir (Tablo 3) (33).

USP Boyvut Kodlar kL m;é::ﬁ':']r:ja}lm Dikis Materyalinin Cap
Dogal Emilen Lmilmeven ve Sentetik Lmilmeven ve Emilen Stinimuii [Nt
Dikis Materyali | Emilen Dikis Materyali Dikis Materyali |-

11-0 0,1 0.01 0,019

10-0 02 | ooz 0,029

90 03 0,03 (L0359

B0 0.4 (.04 (1044

8-0 71 0.5 0.05 0,069
7-0 G-} 0.7 0.07 0,00
R S-) | 010 014
50 4.0 1.5 (.15 0.19
-0 30 2 0.2 0.24
3-0 2-(} Fioh 0.25 0.29
2.0 0 i 0,30 0,39
0 I 4 |00 049
1 2 5 | 050 11,59
2 3 [i] (3,600 1,64
3 4 7 0.70 0.79
i 3 g 0.80 0.89
3 [} 49 0,90 (.94
) T in 1.0 1,02

Tablo 3. Dikis ipliklerinin boyutlarmin smiflandirilmasi

Fiziksel Konfigiirasyon: Dikis materyalinin monoflament veya multiflament
oldugunu tanimlar (37). Monoflament yapidaki dikis materyalleri tek bir iplik telinden
olusurken, multiflament yapidaki dikis iplikleri ise, bir¢ok iplik telinin Oriilmesi veya
biikiilmesinden olusur (34). Ozellikle 6rgiilii yapidaki multiflament ipliklerin iplik telleri
arasma bakteriler girerek, makrofajlar tarafindan fagosite edilmekten korunurlar (38,39).
Multiflament iplikler, doku sivilarini emerek sisebilirler ve diigiimleri kolayca acgilabilir (40).

Doku reaksiyonu: Biitlin dikis materyalleri dokular i¢in yabanci bir cisimdir ve direkt
doku reaksiyonuna neden olurlar (41). Bu reaksiyon ipligin miktary, tipi ve
konfigiirasyonuna bagli olarak implantasyondan sonraki 2-7 giin i¢cinde pik seviyeye ulagir

(37,42). Histolojik olarak dikislere karsi gelisen reaksiyon; implantasyonun 1-4. giinleri



arasinda polimorfoniiklear l16kosit, 4-7. giinleri arasinda makrofaj ve fibroblast infiltrasyonu,
7. glinden sonra ise kronik yangisal reaksiyon ve fibr6z doku olusumunu meydana gelir (39).
Bu evrede 28.glinde emilmeyen ipliklerin c¢evresinde fibroz kapsiil olusumu goézlenirken
emilen ipliklerde yangisal reaksiyon ipliklerin tamamen emilmesine kadar devam eder (39).

Dokuda 6nemli yangisal reaksiyon sekillenmesi, yaranin enfeksiyona karsi direncini
azaltir ve yara iyilesmesinin baslamasmi geciktirir (31). Asir1 doku reaksiyonlarina neden
olan dikis materyalleri asir1 skar gelismesine bagli olarak fonksiyonel (damar onarimi ve
iireteral anastomozlar) veya kozmetik problemlere (deri) neden olur (34). Doku reaksiyonu;
dogal ipliklerde sentetiklere gore, barsak ve mesane gibi organlarda kas ve fasiaya gére daha
fazladir. Multiflament iplikler, kapiller 6zelliklerinden dolay1, monoflament ipliklerden daha
fazla doku reaksiyonuna neden olurlar ve enfeksiyon riskini artirirlar (39).

2.5.2. Dikis Materyallerinin Siniflandirilmasi

Emilen Dikis Materyalleri: Implantasyondan sonraki 60. giin iginde gerilim
kuvvetlerini kaybeden ipliklerdir (41-44). Bu iplikler viicudun savunma sistemi ile emilirler
ve hemen hemen hepsi kismi doku reaksiyonuna neden olurlar (41). Oysa sentetik iplikler
nonenzimatik hidroliz yoluyla yikimlanirlar. Sentetik ipliklerin hidrolizinde, polimer yap1
suyun direkt etkisiyle monomer yapiya ayrilir ve monomer yapi ise su ile karbondioksite
metabolize olur. Bu 6zellikleri ile sentetik iplikler, enfeksiyon veya yangi varliginda emilme
oranlar1 belirgin olarak etkilenmez. Veteriner hekimlikte yaygmn olarak kullanilan emilen
dikis materyalleri;

Katgiit: Katgiit, koyun bagirsaginin submukozasindan veya sigir bagirsaginin
serozasindan elde edilen, dogal emilen multiflament bir dikis ipligidir (44,45). Bagrsak
olarak jejunum ve ileum kullanilmaktadir (35). Giiniimiizde sentetik ipliklerin gelismesine
ragmen, veteriner cerrahide en yaygin olarak kullanilan dikis ipligidir (45). Dokulara

implante edildikten sonra enzimatik yolla yikimlanarak fagositoz yolu ile absorbe edilirler ve



daima yangisal reaksiyona neden olurlar (39,45). Normal katgiit dokuya uygulandiktan
sonraki 1. giinde gerilim direncinin % 50’sini, 3 ila 7 giin i¢inde gerilim direncinin tamamini
kaybeder ve 10-14 giin icinde tamamen emilir. Normal katgiitiin hem direncini artirmak,
hem de yikim siiresini uzatarak dokularda neden oldugu reaksiyonu azaltmak i¢in, krom
tuzlariyla islenerek krome katgiit iiretilmistir (43,45). Krom tuzlariyla yapilan islem sonunda
katgiitiin intermolekiiler baglar1 artarak daha iyi bir direng kazanir (45). Krome katgiit ise
implantasyondan sonraki 21-28. giinde gerilim direnglerini tamamen kaybederler. Tamamen
emilmesi olduk¢a degisken olup 20- 40 giin arasinda degisir. Katgiitler, enfeksiyon
varliginda kan akimimnin ¢ok oldugu dokular ile pankreas ve bagirsak enzimleri gibi organ
enzimlerinin bulundugu ortamlarda emilmesinin daha hizli oldugu bildirilmektedir (45).

Poliglikolik asit (Dexon®, Dexon II®): Polimerize hidroksiasetik asitten yapilmas,
multiflament ve oOrgilii sentetik polyester bir dikis materyalidir (41). Dexon II®,
kullannminin kolaylastirilmas: ve dokulardan daha kolay ge¢mesi i¢in polikaprolat ile
kaplanmistir fakat diigiim giivenligi azalmistir. Katgiite gore; gerilim direnci ve diiglim
tutma 6zelligi daha 1yi, rezorbe olma siiresi daha uzun ve dokularda olusturdugu reaksiyon
oldukga azdir (37,41). Implantasyondan sonra 7. giinde gerilim kuvvetinin % 33 - 40°m1 14.
gilinde, % 65 - 80’ini 28. giinde kaybeder ve 90-120 giin i¢inde hidroliz yoluyla tamamen
rezorbe olur (41,46).

Poliglaktin 910 (Vicryl®): Vicryl® % 90 glikolid ko-polimeri ve % 10 Laktidden
yapilmig, Orgiili multiflament bir ipliktir (37). Poliglaktin 370 ve kalsiyum sitrat ile
kaplanarak, piiriizsiiz bir yiizeye kavusmus ve kullanimi kolaylagsmistir (41,45). Fakat diigiim
gilivenligi azalmistir (62). Gerilim kuvveti katgiit ve poliglikolik asitten daha fazladir (30).
Poliglikolik asit gibi minimal doku reaksiyonuna neden olur ve hidroliz yoluyla emilir
(39,41). Kullaniminin kolay ve ¢apima gore gerilim kuvvetinin iyi olmasindan dolay1 enfekte

dokular dahil bircok dokuda kullanilabilir. U¢ numara kaplanmis Vicryl® mevcut emilen



ipliklerin i¢inde en saglamidir ve atlarda median laparotomilerin kapatilmasinda kullanilmasi
tavsiye edilmektedir. implantasyondan sonraki 14. giinde gerilim kuvvetinin % 40 - 50’sini,
28. giinde % 92’sini kaybeder . 60-90 giin i¢inde hidroliz yolu ile tamamen emilir (37,41).

Polidioksanon (PDS II®): PDS II®, paradioksanon polimerinden yapilmis
monoflament emilen sentetik bir dikis ipligidir (45). PDS-1I® diger sentetik emilen ipliklere
gore cok daha kuvvetli ve dokulardan daha yavas emilir. Bu yiizden dokularda c¢ok az
reaksiyona neden olur. Kontamine ve enfeksiyon riski bulunan yaralarda kullanilabilir (45).
PDS 11, kopeklerde sidik kesesinde steril ve enfekte idrar varliginda basariyla kullanilmistir
(61). Polidioksanon sert oldugu i¢in manipiilasyonu zordur, diigiim giivenligi zayiftir (41).

Implantasyondan sonraki 14. giinde gerilim kuvvetinin % 26’sm1, 28. giinde %
50’sini 59. giinde ise gerilim kuvvetinin % 86’sin1 kaybeder ve implantasyondan 180 giin
sonra tamamen emilir (37,41).

Poliglekapron 25 (Monocryl®): Monocryl®, epsilon kaprolakton ve glikolid ko-
polimerinden yapilmis monoflament emilen bir dikis ipligidir. Monoflament yapida
olmasina karsin, ele gelmesi, biikiilebilirligi ve diigiim giivenligi 1yidir (41,42). Dokularda
minimal reaksiyona neden olur (42,46). Dokulardan kolay ge¢is Ozelligine sahiptir ve
kapilleritesi yoktur (42). implantasyondan sonraki 14. giinde gerilim kuvveti katgiit ve
krome katgiitte esit veya fazladir. Implantasyondan sonraki 7. giinde boyasiz formu gerilim
kuvvetinin % 40 ila 50°sin1, 14. giinde % 70 ila 80’ini kaybeder ve Yaklasik 90 ila 120 giin
icinde tamamen emilir. Kedilerde linea alba, deri alt1 ve yumusak dokularin kapatilmasinda
ve c¢esitli ligatiir uygulamalarinda kullanilmasi tavsiye edilmektedir.

Poliglikonat (Maxon®): Glikolid ve trimetilen kopolimerinden iiretilen
monoflament sentetik emilen bir dikis ipligidir (31). Poliglikonat’in gerilim kuvveti PDS ye
benzer ve implantasyondan sonra, dokular1 bir arada tutma kuvveti poliglikonat1 diger

emilen ipliklerden tistiin kilar. Kii¢iik ¢apta kullanilabilecek iplikler icinde en miilkemmel ve



manipiilasyonu kolay bir ipliktir (37). Diiglim tutma giivenligi polidioksanon, poliglaktin ve
poliglikolik asitten daha iyidir (44). Dokularda yol agtigi reaksiyon PDS-II® ile aynidir.
Implantasyondan sonraki 14. giinde gerilim kuvvetinin % 19’unu, 28.giinde % 41’ini ve 6.
haftada ise % 70’ini kaybettigi, 180-210 giin i¢inde ise hidroliz yoluyla tamamen emildigi
bildirilmektedir (37,41).

Emilmeyen Dikis Materyalleri: Implantasyondan sonra gerilim kuvvetlerini 60
glinden daha uzun bir siire muhafaza ederler ve Onemli 6l¢lide yikimlanmazlar. Fakat
emilmeyen ipliklerden ipek ve multiflament naylon iplik implantasyondan sonra gerilim
kuvvetlerinin biiylik bir kismin1 4-6 hafta iginde kaybederler (34). Emilmeyen iplikler
ozellikle uzun siire destek gerektiren yaralarda kullanilirlar. Dogal emilmeyen iplikler
onemli 6lgiide doku reaksiyonu olusturma yoniinde egilim gosterirken, sentetik olanlarda
doku reaksiyonu daha az sekillenmektedir. Yaygm olarak kullanilan emilmeyen dikis
materyalleri;

Ipek: Ipek boceginin larvalarindan iiretilen bu iplik, protein fiberlerden olusmustur
ve orgiilii bir yapis1 vardir (35). Ipek ipligin orijinal rengi beyazdir. Fakat operasyon
sirasinda rahatlikla goriilebilmesi i¢in siyah veya yesil renge boyanmistir (35). Siddetli doku
reaksiyonuna neden olan ipek iplik, multiflament yapisindan dolayr 6nemli dlciide kapiller
ozellige sahiptir (37). Fakat kapiller 6zelligini azaltmak i¢in ipek iplik bal mumu veya
silikon ile kaplanmistir (44). Bununla birlikte kapiller 6zellik tasimasindan dolay:1 enfekte
yaralarda ve epitel ile kapl1 i¢i bosluklu organlarda kullanilmamalidir (41). Sentetik iplilikler
miilkemmel biyolojik Ozelliklere sahip olmasina ragmen ipek iplik veteriner hekimlikte
manipiilasyonunun ve diigiim tutma kabiliyetinin 1yi olmasi nedeniyle popiilerdir (44). Fakat
giiniimiizde kullanilan iplikler i¢cinde gerilim direnci en zayif olan ipliktir (37). Emilmeyen
iplik olarak smiflandirilmasina ragmen, implantasyondan sonraki 1 yil i¢inde gerilim

kuvvetinin % 50’sini kaybederek yaklasik 2 yil1 asan bir siirede tamamen emilir (61).



Naylon (Ethilon®, Monosof®, Nurolon®, Surgilon®, Supramid®): Naylon
iplikler heksametilendiamin ve adipik asitin amin iceren termoplast deriveleridir.
Monoflament (Ethilon®, Monosof®) ve multiflament (Nurolon®, Surgilon, Supramid®)
formlar1 mevcuttur . En yaygin kullanilan monoflament formudur (35). Monoflament olanlar
dokulara implante edildiginde gerilim kuvvetini 2 - 3 y1l, multiflament olanlar ise 6 ay i¢inde
kaybederler (31). Naylon iplik mikemmel bir elastikiyet 0Ozelligine sahiptir (37).
Monoflament olanlarin ele gelmesi zordur ve digim tutma giivenligi zayiftir (41).
Multiflament yapida olanlar ele kolay gelir, fakat kapiller 6zellikleri vardir ve dokularda
daha fazla reaksiyona neden olurlar. Enfeksiyon varliginda monoflament naylon iplik
rahatlikla kullanilabilir (45). Supramid® biikiilmiis multiflament yapiya sahip bir
kaprolaktam polimeridir (45). Bu iplik sadece veteriner kullanima 6zgii olarak iiretilmistir.
Bu iplik 6zellikle deri dikislerinde tendon, ligament, fasia, ve sinir dikislerinde kullanilabilir.

Polyester (Mersilene®, Ethibond®, Surgidac®): Polietilen terefatalattan
yapilmustir. ipek ve katgiitten daha saglamdir, fakat diigiim tutmasi zayiftir (41). Polyester,
dokulardan gecerken travmaya neden olur. Travmanin derecesini azaltmak ve
manipiilasyonunu kolaylastirmak i¢in Ethibond® polibutilat ile kaplanmistir.

Polipropilen (Prolene®, Surgilene®): Polipropilen stereoizomerinden yapilmis
monoflament sentetik emilmeyen bir ipliktir. Gerilim kuvveti, diger sentetik emilmeyen
ipliklerden daha diistiktiir (34). Ele gelmesi ve diigiim giivenligi diisiik hafizasi ise yiiksektir.
Diigiimiin ac¢ilmamas1 i¢in daha fazla diigiim atilmasi ve atilan diigiimiin termokoter ile
eritilmesi gerekir. Diisiik siirtiinme katsayisina sahip oldugu i¢cin dokulardan daha kolay bir
gecis yapar. Bu iplik plastikiyet 6zelligine sahiptir. Damar cerrahisinde yaygin olarak

kullanilmaktadir (41).



Polibutester (Novafil ®): Polibutester, polibutilen ve politetrametilen
kopolimerlerinden yapilmis olup minimal doku reaksiyonuna neden olur. Bu iplikte
polyester ve poliproplenin olumlu 6zellikleri birlestirilmistir (41). Manipiilasyonu ve diigiim
tutmasi 1yidir. Yiiksek gerilim kuvvetine ve miikemmel bir elastikiyet 6zelligine sahiptir
(37). Tendon gibi yara iyilesmesi uzun siiren dokularda kullanilmasi uygundur (30).

Paslanmaz celik tel: Molibden, nikel ve krom alagimidir (41). Biyolojik olarak inert
bir maddedir (36). Mono ve multiflament formlar1 vardir (35). Biitiin dikis ipliklerinden daha
saglamdir (35). Kapiller 6zelligi yoktur. Basta ortopedik cerrahi olmak iizere tendon ve
ligament onariminda da kullanilmaktadir. Ayrica kontamine ve enfekte yaralarda da
kullanilmaktadir. Elastik degildir ve diigiim atilmas1 zordur (45).

Doku Staplerleri (Zimba): Metalden yapilmis zimba teli benzeri yara kapatma
materyalidir. Ozel aleti ile yaraya implante edilir. Uygulamasi ¢ok kolaydir. Metal
yapisindan dolay1 bakteriler i¢in uygun ortam olusturmaz (45). Stapler uygulamasi, barsak
anastomozlarinda, deri yaralariin kapatilmasinda ve karaciger rezeksiyonlar1 gibi olgularda
uygulanmasi dikis uygulamasina gore daha hizli ve etkili alternatif bir dikis materyalidir.

Ideal bir dikis materyalinin 6zellikleri:

a) Kullanimi kolay monoflament yapida olmali

b) Minimal doku reaksiyonuna neden olmali

¢) Yaralarin iyilesmesi i¢in gerekli siire i¢cinde yara dudaklari bir arada tutmali, yani
iyilesme siirecinde gerilim kuvvetlerini siirdiirebilmeli

d) Diiglim giivenligi iyi olmal1 ve iyi diiglim tutmali

e) Bakterilerin tutunma ve liremeleri i¢in uygun ortam saglamamali

f) Kapiller 6zellik tagimamali, alerjik ve karsinojenik olmamali

g) Doku o6demine uyum saglayacak sekilde elastik olmalidir. Giliniimiizde bu

kriterlerin hepsini bir arada tasiyan bir dikis materyali yoktur (47). Iplik se¢imi; hekimin



bilgisine ipligin dokulardaki biyolojik 6zelliklerine ipligin dokularda ugradigi mekanik
ozelliklerin degisimine (dokularin iyilesme siirelerine dokularn direncine ve yaranin

kosullarina) gore yapilmalidir (44-47).



GEREC VE YONTEMLER

Toplam 14 adet Sprague-Dawley tipi rat ¢alismaya alindi. Her grupta yedi rat olan iki grup
olusturuldu. Ratlar rastgele se¢imle belirlendi. Ratlarm agirlik 6l¢timii yapildi ve kaydedildi.
2 gruba ayrilan ratlarin tiimiine tam kat cilt kesisi yapildiktan sonra 1. gruptaki 7 ratin
suturleri yeni tasarim dikis alici alet ile alinirken, 2. gruptaki 7 ratin suturleri klasik yontem
olan penset ve bistliri ile alindi. Deney hayvanlar1 laboratuvarindan temin edilen hayvanlar;
deney boyunca uygun 1s1, 151k ve karanlik kosullardaki kafeslerde barindilar. Kafeslerinde
siirekli rahat¢a ulasabildikleri gida ve su bulunduruldu. Calisma i¢in Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi 07/10/2011 tarih ve B.30.2.ADU.0.00.00.00/050.04/2011/094
sayili Etik Kurulu onayr (Ek 1) alindi. Saghk Arastirmalari Ulusal Toplulugu’nun
“Laboratuvar Hayvanlar1 Bakim Prensipleri” ve Laboratuvar Hayvan Kaynaklar1 Enstitiisii
ile Ulusal Saglik Enstitiistiniin yaymladigi, “Laboratuvar Hayvanlarimim Bakim Ve Kullanim
Kilavuzu” dogrultusunda deney hayvanlari calismasi yapildi. Calisma, Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi Deney Hayvanlar1 Birimi ve Adnan Menderes Universitesi T1p
Fakiiltesi Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dali’nda gerceklestirildi. Deneklerin
hazirlanmasi, yara olusturma ve yara bakim teknigi ve istatistiksel karsilastirma asagida

ayrmtili olarak belirtilmistir.

DENEKLERIN HAZIRLANMASI

Ratlarin anestezisi 50 mg/kg dozda ketamine hydrochloride (Ketalar flk; Pfizer Ilaclar:
Ltd.Sti, Istanbul, Tirkiye) ve 10 mg/kg xylazine hydrochloride (Rompun; Bayer, Tiirk
Kimya San. Ltd. Sti. Istanbul, Tiirkiye) IM enjeksiyon ile saglandi. Ratlar 1sitici lamba
altinda supin pozisyonunda masaya yatirildi. Karin tiraglanip lokal saha temizligi polividon

iyot (Batticon Soliisyon, Adeka, Samsun, Tiirkiye) ile yapildi. Suturler alindiktan sonra



histopatolojik inceleme i¢in yara yeri total eksize edilerek formol igeren kaplara kondu ve

kaplar numaralandirild1.

YARA OLUSTURMA VE YARA BAKIM TEKNIiGi
Tiim ratlarin karm bolgeleri Karin 6n duvari elektrikli makine ile trag edildi. Penis proksimal

simirinin 2 cm superioru ile Xiphoid process’in superioruna uzanan orta hat 5 cm insizyon

yapildi (Resim 10)

Resim 10. Kesi yeri
Cilt ve cilt alt1 dokular insize edildi. Kas fasyasi zeminde intakt birakildi. 3.0 atravmatik
keskin igneli polipropilen materyel kullanilarak insizyon birer cm aralikli olarak 5’er adet

dikis konarak suture edildi (Resim 11).



Resim 11. Kesi yerinin dikilmesi

Ratlarin dikiglere kemirerek zarar vermesini dnlemek i¢in yaranin iizeri gazli bez ile ortiildii
ve gazli bez saglam ciltten gegilen suturlerle tespit edildi. Bu islem ¢aligmadaki tiim ratlara
uygulandiktan sonra ratlar kafeslerine alindi. Cerrahi sonrasi agri1 tedavisi amaciyla igme
sularina 2 mg/ml parasetamol (Parol/Abbott Labaratuart AS.) eklendi. Hayvanlar 7 giin
boyunca standart kutularda beslendi; giinlik olarak, genel durum, viicut agirligi,
malnutrisyon, enfeksiyon bulgular1 ve viicut 1sis1 yoniinden degerlendirildi. Yedi giin sonra
birinci gruptaki ratlarin suturleri dikis alici alet ile (Resim 12), ikinci gruptaki ratlarin
suturleri de klasik yontemle alind1 (Resim 13) ve dikis alma siireleri kaydedildi. Daha sonra
insizyon yeri histopatolojik degerlendirme i¢in eksize edildi ve numaralandirilmis kutulara
kondu. Dikis alma siireleri istatistiksel karsilastirma yapmak iizere kaydedildi. Hangi
teknikle alindig1 belli olacak sekilde numaralandirilmis kutulara konan dokular

histopatolojik degerlendirme i¢in saklandi.



Resim 12. Yeni dikis alici alet ile dikis alma

Resim 13. Klasik yontemle dikis alma

Histopatolojik inceleme histopatolog tarafindan yapildi. Histopatolojik inceleme igin alinan

her bir 6rnek %10 formaldehitle fikse edilerek daha sonra alkol ile dehidrate edildikten sonra



parafin bloklara gomiildii. Isik mikroskobisinde inceleme yapilmasi i¢in parafin bloklardan
ince kesitler elde edildikten sonra bu kesitler HE boyasiyla boyanarak histolojik degisiklikler
kantitatif olarak degerlendirildi. Degerlendirme i¢in Olympus BX 51 model mikroskop ve
resimlerin ¢ekilmesi i¢in Zeiss Axioplan 2 Imaging MC80 DX model kamera kullanildi.
Alman Orneklerin cilt ve cilt alti tabakalarmmin yapilarindaki degisiklikler arastirildi.
Epidermisin bazalindeki stratum bazale ve stratum graniilozum, keratinize hiicrelerden
olusan korneum tabakasi, dermis tabakasinda kil folikiilleri, yag ve ter bezleri olan
epidermal yapilar ve kan damarlar1 incelendi. Her iki grupta da kapiller hasar ve kanama not
edildi.

Suturler alindiktan sonra o alani kapsayan cilt ve ciltalti1 dokusunun ideal olarak total eksize
edilip edilmedigi histopatolog tarafindan makroskopik olarak degerlendirildi ve alttaki
kriterlere gore derecelendirildi.

e Idealalnmis: 0

e Ideal almmamis: 1

Eksize edilen dokunun mikroskopik acidan travmatize olup olmadigi da alttaki kriterlere

gore derecelendirildi.

e Normal histopatolojik inceleme: 1
e Dokuda az oranda hasar: 2
e Dokuda orta derecede hasar: 3
e Dokuda siddetli hasar: 4

ISTATISTIKSEL YONTEMLER
Verilerin analizinde Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 21 programi

kullanild1. Kantitatif verilerin analizi i¢in normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile



incelenmis olup normal dagilim gosteren degiskenlerin analizinde parametrik yontemler,
normal dagilim gostermeyen degiskenlerin analizinde nonparametrik yOdntemler
kullanilmistir. Bagimsiz 2 grubun karsilastirilmasinda parametrik yontemlerden Independent
t testi nonparametrik yontemlerden Man Whitney U testi Monte Carlo Similasyon teknigi
sonuglari ile birlikte kullanildi. Kategorik verilerin karsilastiriimasinda Pearson Chi-square
Test (Exact) kullanilmistir. Kantitatif veriler tablolarda Ortalama+Ss (standart sapma) ve
Medyan+IQR (inter quartile range) degerler seklinde ifade edilmistir. Kategorik veriler ise
Frekans (n) ve ylizdelerle (%) ifade edilmistir. Veriler %95 giiven diizeyinde incelenmis

olup p degeri 0,05 ten kiigiik anlamli kabul edilmistir.

BULGULAR:

Calismaya alinan birinci grup ratlarin ortalama agirligi 292 (280-312) gr iken ikinci gruptaki
ratlarin ortalama agirligi 289 gr (272-305) olarak bulunmustur. Yapilan karsilastrmada iki
grupta da istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p = 0,652). Her iki grubun da

agirlik 6lgtimii agisindan homojen oldugu tespit edildi (Tablo 4).



Grupl Grup2 )
P degeri

Ortalama+SS Ortalama+SS

292+11,94 289+12,30 0,652

Independent T Test  Ss:Standart Sapma

Tablo 4: Rat gruplarinin agirliklara gore karsilastirilmasi

Sutur alma zamanlar1 incelendiginde yeni cihaz ile ortalama siire 83,57+53,84 saniye iken,
klasik yontemle ortalama siire 46,43+15,7 saniye olmustur. Fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p = 0,123) (Tablo 5).

Ik grupta yeni cihaz kullanilirken ilk ratin sutur alma siiresi 133 saniye olurken, 7. ratta bu
siirenin 33 saniyeye indigi tespit edildi. Dolayisiyla birinci rat ile yedinci rat arasinda yeni

teknikle sutur alinirken siirenin diizenli olarak kisaldig1 gozlendi.

Segim
Cihaz (n=7(%50)) Klasik Yontem (n=7(%50)) P Degeri
Ortalama+Ss Ortalama+Ss
Sire (sn) 83,5753 84 46,43+15 74 0,123
MedyantIQR MedyantIQR
Sufur Sayisi 50 50 1,000

Menn Whitney U Test (Monte Carlo) Independent T Test Ss. Standart Sapma  IQR: Inter Quartile Range

Tablo 5: Sutur alim siiresinde dikis alic1 alet ile klasik yontemin karsilastirilmasi



Siire(sn)

100

80

60

40

20

Dikis Alici Pencet Klasik Ydntem

Tablo 6: Dikis alic1 alet ile klasik yontem siirelerinin siitun tablo sunumu

Suturler alinirken iki  teknigin  mikroskopik ac¢idan dokuda yarattigi  hasar
degerlendirildiginde, her iki teknikte de belirgin doku hasar1 olugmadigi saptandi ve

istatistiksel olarak fark saptanmadi (p=1,000) (Tablo 7,8)

GRUP 1 (DIKIS ALICI ALET) GRUP 2 (KLASIK)
Rat No Hasar derecesi Rat No Hasar derecesi
1 2 2 1
3 1 4 1
5 1 7 2
6 2 11 2
8 2 12 2
9 2 13 2
10 1 14 1

Tablo 7: Dokulardaki mikroskopik hasar



Gruplar

Grupl Grup2 p*
n (satir %) n (satir %)
Normal histolojik inceleme 3 (42,9%) 3 (42,9%) 1,000

Dokuda az oranda hasar

4(57,1%)

4(57,1%)

* Pearson Chi-Square Test (Exact)

Tablo 8: Dokulardaki mikroskopik hasar istatistiksel degerlendirilmesi

Makroskopik a¢idan dokuda yarattigi hasar karsilastirildiginda da iki teknikte anlamli bir

fark saptanmadi (p = 1).

Deri epidermis ve dermisden olusan deri tabakasinin histopatolojik incelemesinde, her iki

grubun epidermis tabakasi birbiri lizerine diizenlenmis ¢ok katli yassi epitel hiicreleri katlar1

azda olsa fark edilecek sekilde iist iiste dizilmiglerdi (Resim 14A,B,15A,B).

A FKlasik dilas alma yontenu
Stratum comeuim (|  me— HEE X20.

g -

ar. s
s ¥

B. Klazik dikiz alma yéntermi.
Yagbezi{ YB) H&E X20.

Resim14. Dikis alict aletin epidermis ve kil folikiiliindeki degisimleri. A. Epidermis ve

dermis. B. Kil folikiili




A Dikis alici penset. B. Dikis alicipenset.
Epidermis ( —) Kl Folileiilit (——> )H&E X10.
Depmis { <) H&E X4.

Resim 15. Klasik yontemin Stratum corneum ve yag bezindeki degisimleri A. Stratum
corneum B. Yag bezi

Epidermisin bazalindeki hiicreleri stratum bazale ve yogun boyanan stratum graniilozum kat1
net olarak fark edilebildi. Epidermis tabakasinda iki grup arasinda bir farka rastlanmadi.

Keratinize hiicrelerden olusan korneum tabakasi iki grupta ¢ok iyi gosterilebildi (Resim 16).

A Dikis alic: penset. B. Dikis alicipenset.
Denmis HEE X00. Spaumcomeum () H&E

X40.
Resim16. Dikis alic1 pensetin stratum corneum tabakasindaki degisimleri.
Yiizeyde bulunan korneum tabakasinin dikis alma islemi sonucu bir farkliliga neden

olmadig1 gosterildi. Epidermis ile dermis arasindaki bag dokusu papillalar1 girintili ¢ikintilt



olarak incelendi. Epidermisin hemen altinda dermisin bir tabakasi olan papiller tabakadaki
gevsek bag dokusununda biitiinliigiiniin bozulmadigi her iki grupta da gozlendi. Dermis
tabakasinda kil folikiilleri, yag ve ter bezleri olan epidermal yapilar agisindan da incelenen
dokularmn yapilarin biitiinligli bozulmadig1 gibi aralarinda bir farka rastlanmadi (Resim

17A,B).

A Klasik dikis alma yontemi B. Klasik dikiz alma yontemi.
Stratum comeu | m— ) H&E X20. Yagbezi { YB) H&E X20.

Resim 17: Klasik yontemin stratum corneum ve yag bezlerine etkileri. A. Startum corneum.
B. Yag bezi
Damarlarin yapisi1 incelendiginde de ve her iki grupta da kapiler hasar ve kanama

rastlanmadi.



TARTISMA:

Biitiinliigli ve sagligi bozulan bir dokunun en diisiik maddi kayba yol acacak sekilde
birlestirilip devamlilig1 ve fonksiyonelliginin geri kazandirilmasi cerrahinin en 6nde gelen
amagclarindan biridir (48). Glinlimiizde dikis ipliklerinin, cerrahide bilinen bir yeri ve yara
onariminda kullanim alani olmasina ragmen; doku uyusmazligina baglh graniilom ve fistiil
olusumu, parankim dokularda kesilme, limenli organlarda sizint1 olusumu, emilen dikis
materyallerinin erken emilmesine bagli olarak yarada acilma meydana gelir (45,49).
Dikislerin sik1 uygulanmasi sonucu dokularda iskemi olusumu ve uygulama siiresinin uzun
olmas1 gibi dezavantajlarmin bulundugu bildirilmektedir (50). Sutur teknigi ve dikis
materyallerinin yani sira sutur alinmasinin da 6nemli olabilecegi diisliniilmektedir (51).
Ornegin Suzuki ve arkadaslar1 gelistirmis olduklar1 bir teknikle serviks uteri serklaji gibi zor
sutur almabilecek hastalarda suturlerin daha kolay alindigimi tespit etmis, bu teknige de
McDonald prosedurii adi vermislerdir (51). Klasik yontemle dikis almada dikisi alirken
genellikle bir penset ile bir bistiiri veya bir makas gerekmektedir. Dikis almak i¢in iki aletin
ve her iki elin de kullanilmas1 gerekir. Bu igslem sirasinda tiim bu malzemelerin bir araya
gelmesi, elin beraber kullanilmasi gibi durumlar bazen sikintilar yaratacagi gibi zaman kaybi
ve cilt yaralanmasi, enfeksiyon gibi komplikasyonlara neden olabilir (50). Bu gibi sikintilar1
onlemek amaciyla ¢alismalar yapilmaktadir (54).

Klasik sutur alma yontemleri ile iki fonksiyonu da tlistlenmis ve yeni bir tasarim olan bicakl
pensetin  yaraya etkisinin  arastirildigt  bu c¢alismada elde edilen bulgulari
degerlendirdigimizde alttaki sonuglara ulastigimiz sdylenebilir.

Tasarmmi yeni yapilmis olan dikis alic1 aletin kullanilmasiyla dikisin tek el ve tek alet ile
almmas1 miimkiin olabilir (52). Calismaya alinan iki gruptaki ratlarin agirliklar1 homojendir.
Her iki grubun sutur alma zamanlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir. Fark saptanmamis olsa da klasik yontemdeki siirenin yeni cihaz kullanilan



gruptaki slireden daha az oldugu goriilmektedir. Bununla birlikte ortalama degerlerde
goriilen bu farklilik yeni cihazin siire egrisine bakildiginda son ratin dikis alma siiresinin 33
saniye olarak klasik dikis alma siiresine yaklastigi saptandi. Bu durum yapilan islem
sirasinda alete alisma ile dikis alma siiresinin kisaldigimi gostermektedir. Klasik dikis alma
yonteminin ylizyildan daha fazla zamandir uygulandig: dikkate alinacak olursa yeni cihazla
bu siireye c¢ok kisa zamanda yaklasildig1r goriilmiis ve bu durum yeni aletin kullanima
girmesi konusunda cesaret verici diye diisiiniilmiistiir. Yeni cihazin kullaninminin artmasi ile
hizinin da dogru orantili olarak artacagini diisiinmekteyiz. Man ve arkadaslar1 yaptiklari
calismada yeni bir sutur alma teknigi sonucu hem sutur alma zamani hem de sutur alirken
olusan agrinin giderilmesinde kendi gelistirdikleri teknik ile klasik teknik arasinda farki
arastirmis ve suturlerin yaradan kaldirilma, hastada olusan agr1 ve patolojik deformitelerini
karsilastirmislardir. Klasik yontemle yeni uyguladiklar: teknik arasinda fark bulamamislardir
(53). Bizim galismamizda da sutur alma zamani kiyaslanabilir olmustur, ancak deneysel bir
calisma oldugu icin agr1 skalas1 degerlendirilememistir.

Dikis materyali ve teknigi ne olursa olsun iyilesme siirecinde Ozellikle yabanci cisim
reaksiyonuna bagl gesitli yangisal olaylarin doku yapistiricisi ile minimalize edecegi bir¢ok
arastirmacmin yaptigi incelemelerde ortaya konulmustur. Ayrica dikis materyalinin yara
dudaklarin1 kars1 karsiya getirmesi yaninda doku biitiinliigiinii saglamak i¢in hangi
kalinhiktaki, siklikta ve gerginlikte olacagi ne kadar siirede alinmasi gerektigi, kapiller
ozellikleri nedeniyle yara kontaminasyonu ve buna bagli komplikasyonlara yol agabilecegi
gibi bir ¢cok durum iyilesme olayini 6nemli derecede etkilemektedir (45,49,50).
Calismamizda dikis alma ile dokuda olusan travmalarin her iki teknikte de benzer sonuglara
varmast yeni aletin doku hasar1 yapmadigini gostermistir. Makroskopik ve mikroskopik

olarak iki teknigin de dokuda biraktig1 hasar benzer bulunmustur.



Gurusamy ve arkadaglarin yapmis olduklar1 bir arastrmada kontinu sutur tekniginin
emilebilir suturler ile atilmasinin operasyon sonrasi kozmetik agidan daha iyi sonuglar
dogurabilecegini ancak kozmetik durumun hastadan hastaya degisim gdosterebilecegini
vurgulamiglardir. Bazi durumlarda tek tek suturlerin uygun olabilecegi ve suturlerin alis
zaman ve tekniginin de 6nemli olabilecegi vurgulanmaktadir (54). Bizim ¢alismamizda yeni
aletin klasik yontemden farkli bir doku hasarina yol agmadigini, bunun da kozmetik agidan
olumsuz sonu¢ dogurmayacagini soyleyebiliriz. Suzuki ve arkadaslar1 séz ettikleri
tekniklerinde bile baz1 sutur alimlarinda zorluklar yasandigini vurgulamiglardir (51). Bizim
teknigimiz ve aletimizle sutur alimida zorlanma olmadi, sutur alma stireleri de her suturde

azalmis olup, deneyimin hizla kazanildigmi diistindiirmektedir.



SONUC:

Bu tez yeni bir cerrahi alet ile klasik aletin kullanimini karsilastiran ilk deneysel ¢alismadir.
Calismamizda yiizlerce yillik geleneksel yontem ve aletler ile yeni bir aletin karsilagtirilmasi
miimkiin olmustur. Yine bu tez Genel Cerrahide icat edilmeyi bekleyen cok sayida aletin
oldugunu haber veren bir 6ncii ¢alisma olarak da degerlendirilebilir. Bu agidan bakildiginda
benzer c¢alismalara rehber olmasi agisindan 6nemlidir. Gelistirilen bu alet ile hem zamandan
hem de performanstan kazang saglamak hedeflenmisti, kismen bu hedeflere ulasildi. Ustelik
yeni aleti kullanarak zor suturleri almanin daha kolay olacagma dair izlenim de olustu. Yine
calismamizda yeni alet ile sutur alma siiresinin klasik teknige yaklastigin1 gozledik,

gozlenen bu hizlanma aletin pratik kullanima girmesi konusunda bizi cesaretlendirmistir.



OZET

Giris: Yara iyilesmesi arastirmacilarin baslica ugras alan1 olmustur. Sadece sutur atma degil,
sutur alma swrasinda da ¢esitli yangisal olaylar ortaya ¢ikmaktadir. Biz hem kolay, hem de
yara yerine hasarsiz, sutur almay1 kolaylastirict yeni bir alet tasarladik ve aletimiz i¢in patent
aldik. Yeni sutur alict aletimizin islevselligini hayvan deneyi ile kanitlamaya calistik.
Materyal Metod: Toplam 14 adet Sprague-Dawley tipi rat ¢alismaya alindi iki grup
olusturuldu. Birinci gruptaki 7 ratin suturleri yeni tasarim dikis alict alet ile alinirken, 2.
gruptaki 7 ratin suturleri klasik yontem olan penset ve bistiliri ile alindi. Deneklerin
hazirlanmasi, yara olusturma ve yara bakim teknigi, ratlarm kilolari, sutur alma hizlari, yara
yeri histopatolojileri istatistikler olarak degerlendirildi.

Bulgular: Ratlar arasi agirliklarda anlamli bir fark bulunmad: (p 0,652). Sutur alma
zamanlar1 incelendiginde yeni alet ile klasik yontem arasinda istatistiksel olarak anlamli
degildi (p<0.05). Suturler alinirken iki teknigin mikroskopik ag¢idan dokuda yarattigi hasar
degerlendirildiginde her iki teknikte de doku hasar1 olugsmadigi saptandi (p=1,000). Yine
makroskopik agidan dokuda yarattigi hasar karsilastirildiginda da iki teknikte anlamli bir
fark saptanmadi.

Sonu¢: Calismamizda yiizlerce yillik geleneksel yontem ve aletler ile yeni bir aletin
karsilastirilmas: miimkiin olmustur. Bu agidan bakildiginda benzer ¢alismalara rehber olmasi
acisindan onemlidir. Yeni aleti kullanarak hem zamandan hem de performanstan kazang
saglanmakla kalmadi zor suturleri almaninda daha kolay olacagina dair izlenim olustu. Yeni
aleti kullandik¢a gozlenen hizlanma aletin pratik kullanima girmesi konusunda bizi
cesaretlendirmistir.

Anahtar kelimeler: Sutur alinmasi, yara iyilesmesi



ABSTRACT

Introduction: Wound healing became the primary field of occupation for researchers. Some
inflammatory cases occur not only during stitching, but also in course of suture receiving. We
designed a new device that is both easy to implement and promotes suture receiving without
harming the wound site; and took out a patent for it. We tried to prove the functionality of our
new suture receiver device through an animal experiment.

Material Method: 14 Sprague-Dawley type rats were included in the study in total. They
were classified as two groups. The sutures of 7 rats in the first group were received by the
new design suture receiver device, while the sutures of 7 rats in the second group were
received by forceps and lancet, which is the classic method. The preparation of experimental
animals, wounding and wound care technique, the weights of rats, suture receiving rates and
wound site histopathologies were evaluated statistically.

Findings: A significant difference was not found with regards to weights of rats (p 0,652).
The statistical difference between the new device and the classic method was not significant
when suture receiving times were examined (p<0.05). When the damages created in tissues
as the sutures are received by these two methods are evaluated microscopically, it was
determined that any tissue damage was not occurred in both techniques (p=1,000). And a
significant difference was not seen for both techniques, when the damages they created in
tissues were compared microscopically.

Result: In our study, it became possible to compare a new device and the traditional method
and devices that are used for hundreds of years. When viewed from this aspect, it is important
with regards to leading similar studies. Using the new device not only provide advantage
with regards to both time and performance, but also formed an impression that it will be
easier to receive troublesome sutures. The speedup observed as we keep using the new device
encourages us for the device to come into practical use.

Key words: Suture removal, wound healing
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