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ÖZET 

Sıçanlarda Yanık Yarasının Murt Ağacı Ekstresi, Amnion Sıvısı Ve Gümüş 

Sülfadiazin Ġle Sağaltımının KarĢılaĢtırılması 

Yanıklar; iyileĢme süreçleri ve bu süreç boyunca ortaya çıkan komplikasyonlar, hasta 

ve hasta sahibi açısından uzun, psikolojik ve ekonomik yönden zorlu bir sağaltım 

dönemi içerir. Yanık Ģekillendikten sonra teĢekkül eden enflamatuar yanıt ve yüksek 

immun aktivite, salgılanan birçok sitokin ve mediatörce yönetilen oldukça karmaĢık 

bir olaylar bütünüdür. Lokal yaralanmanın yanı sıra, derin sistemik etkilere sebep 

olabilir.  

        Sıradan sağaltımlara alternatif olarak bitkisel tedaviler, yıllardır halk tıbbında 

fazlaca kullanılmaktadır. Bu çalıĢmada; yanık yaralarının tedavisinde tüm dünyada 

sıklıkla tercih edilen, kimyasal içeriğe sahip gümüĢ sülfadiazine (Silverdin) karĢı, 

bitkisel ajan olarak murt ağacı ekstresi (Myrtus communis) ve biyolojik olarak da 

amnion sıvısının etkileri karĢılaĢtırılmıĢtır. 

        Sprague-Dawley cinsi ratlar, ksilazin-ketamin kombinasyonuyla anestezi altına 

alınarak sırt bölgeleri traĢ edildi. Dört noktanın koordinatları belirlenerek, 100 C°‘de 

kaynamakta olan su içerisinde 5 dakika boyunca ısıtılmıĢ, 1 cm çapındaki demir 

çubuk ile kendi ağırlığınca temas ettirilerek 4 adet yanık yarası elde edildi.   

        Yanık yaralarının oluĢturulmasını takip eden 6 gün boyunca 2 no‘lu yara bölgesi 

gümüĢ sülfadiazin, 3 no‘lu yara bölgesi amnion sıvısı ve 4 no‘lu yara bölgesi de murt 

ağacı ekstresi ile tedavi edildi. Bir no‘lu yara bölgesi ise, hiçbir müdahale edilmeden 

doğal iyileĢmeye bırakıldı. Tedavi süresince 6 gün ve sonrasındaki 9, 14, 21, 24, 27 

ve 30. günlerde fotoğraflanarak, AUTOCAD programında alan hesaplamaları 

yapıldı. Otuzuncu günün sonunda tedavi uygulanan ratlardan anestezi altında doku 

örnekleri alınarak, servikal dislokasyon ile uyutuldu.  

        Histopatolojik analizler sonucunda; murt ağacı ektresi uygulamasıyla, yanık 

bölgelerinde yara iyileĢmesinin en önemli fazı olan proliferatif fazda Ģekillenen 

reepitelizasyon ve kollajenizasyonun sağlıklı ve daha hızlı bir Ģekilde tamamlandığı 

ve bölgedeki iyileĢme alanlarının diğer ajanlara oranla daha hızlı küçüldüğü görüldü. 

Ayrıca immunohistokimyasal analizler sonucunda tespit edilen damarların, yara 

iyileĢmesinin son evrelerine daha çabuk ulaĢıldığı için bölgeden çekildikleri ve 

sayılarının azaldığı gözlendi.  

        ÇalıĢmamız, rutinde kullanılan yanık yarası sağaltım planlarına, murt ağacı 

ekstresinin fitoterapötik alternatif bir ajan olabileceği sonucuna varmıĢtır. 
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        Anahtar Kelimeler: Amnion Sıvısı, GümüĢ Sülfadiazin, Myrtus Communis, 

Sıçan, Yanık Yarası. 
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ABSTRACT 

Comparison Of The Treatment Of Burn Wound Ġn Rats With Murt Tree 

Extract, Amnion Fluid And Silver Sulfadiazine 

Burns; contain compelling long, psycological and economical treatment period for 

the patient and the owner in terms of healing process and complications associated 

with this process. After burn occurred, the inflammatory response and high immune 

activity are compilation of rather comlicated events that orchestrated by secreted 

several cytokines and mediators. 

Beside local injuries it may cause deep systemic effects. 

Alternative to ordinary treatments, herbal therapies have been used by public 

for years. In this study, it was compared effects of silver sulphadiazine (Silverdin) 

containing chemical component preferred worldwide, a herbal agent myrtus tree 

extract (Myrtus communis) and a biological amnion fluid in burn wounds. 

Sprague-Dawley rats were anesthetized with a xylazine-ketamine combination 

and their dorsum areas were shaved. The coordinates of the 4 points were determined 

and 4 burn wounds were achieved by contacting it with its own weight with a 1 cm 

diameter iron rod heated for 5 minutes in boiling water at 100°. 

During the 6 days following the creation of the burn wounds, the wound area 

number 2 was treated with silver sulfadiazine, the wound area number 3 with 

amniotic fluid and the wound area number 4 with murt tree extract. Number 1 wound 

area was left for natural healing without any intervention. Area calculations were 

made in the AUTOCAD program by taking photographs during the 6 days of 

treatment and on the 9th, 14th, 21st, 24th, 27th and 30th days afterwards. At the end 

of 30 days, tissue samples were taken from the treated rats under anesthesia and were 

sacrifisized  with cervical dislocation. 

As a result of histopathological analysis; with the application of the murt tree 

extract, it was observed that the reepithelization and collagenization formed in the 

proliferative phase, which is the most important phase of wound healing in the burn 

areas, was completed in a healthy and faster way, and the healing areas in the area 

shrank faster than other agents 

In addition, it was observed that the vessels were withdrawn from the area and 

their number decreased detected by immunohistochemical analysis indicating that the 

last stages of wound healing were reached faster. 
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Our study concluded that murt tree extract could be a phytotherapeutic 

alternative to routine burn wound treatment plans. 

Keywords: Amniotic fluid, burn wound, Myrtus communis, rats, silver 

sulfadiazine,  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



xi 
 

SĠMGELER ve KISALTMALAR 

µl                                                : mikrolitre 

µm                                             : mikrometre 

µm2                                           : mikrometre kare 

ABC                                           : Avidin-Biotin-Peroksidaz 

AEC                                           : Peroksidaz Spesifik Substrat 

ATP                                           : Adenozintrifosfat 

bFGF                                         : Bazik Fibroblast Growth Factor 

C0                                                                      : santigrat derece 

C3A, C5, C6, C7, C5a2                      : Kompleman Sistem Elemanları 

cm                                             : santimetre 

cm2                                                                 : santimetre kare 

DNA                                          : Deoksiribonükleikasit 

FGF-2                                       : Fibroblast Growth Factor-2 

GIS                                            : Gastrointestinal Sistem 

gr                                              : gram 

HCl                                           : Hidrojen Klorür                    

HE                                            : Hemotoksilen Eozin 

IFN-γ                                       : Interferon-gama 

Ig A, Ig M, Ig G                      : Immunglobulinler 

IL-1                                    : Ġnterleukin-1 

IL-13                                  : Ġnterleukin-13 

IL-2                                    : Ġnterleukin-2 

IL2R                                  : Ġnterleukin 2 reseptörü 

IL-4                                    : Ġnterleukin-4 
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IL-6                                    : Ġnterleukin-6 

IL-8                                    : Ġnterleukin-8  

ISO                                           : İnternational Organization for Standartization 

kg                                             : kilogram 

mg                                           : miligram 

ml                                            : mililitre 

mm                                         : milimetre 

mm2                                                            : milimetre kare 

PaO₂                                       : Arteriyel Oksijen Basıncı 

PDGF                                      : Platelet Derived Growth Factor  

pH                                           : Power of Hydrogen 

PMNL                                     : Polimorfnükleer lökositler 

RNA                                        : Ribonükleikasit 

spp.                                         : Subspecies 

SPSS                                        : Statistical Package fort he Social Sciences  

TGF-α                               : Transforming Growth Factor-alfa 

TGF-β                               : Transforming Growth Factor-beta 

TNF                                   : Tumor Necrosis Factor 

TNF-α                               : Tumor Necrosis Factor-alfa 

TNF-β                               : Tumor Necrosis Factor- beta 

UV                                     : Ultraviyole  

V                                              : Volt 
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1. GĠRĠġ 

Yanıklar; ciddi fiziksel sorunların yanında hasta ve hasta sahibi üzerinde psikolojik 

yıkımlara neden olabilecek enfeksiyon, Ģok gibi organ yetmezliklerine zemin 

hazırlayarak ölüme sebebiyet verebilecek bir travmadır. Her türde, yaĢ grubunda ve 

cinsiyette yaĢam kalitesini bozacak Ģart ve süreçlere neden olabilir. Yanıklar, 

iyileĢme süreçleri ve bu süreçte ortaya çıkan komplikasyonlar, hasta ve hasta sahibi 

açısından uzun, psikolojik ve ekonomik yönden yorucu ve zorlu bir sağaltım dönemi 

içerir.  

Yanık, sonrasında teĢekkül eden enflamatuar yanıt ve yüksek immun aktivite, 

salgılanan farklı birçok sitokin ve mediatörce yönetilen oldukça karmaĢık bir olaylar 

bütünüdür. Bu sebeple yanık olgularında öncelikle Ģiddet ve yanığın türü saptanarak, 

tedavi yöntemi bu yönde belirlenmelidir.  

Derin yanıklar sistematik etkilere de sahip olduğundan özel, hatta cerrahi 

tedaviler gerektirirken, yüzeysel yanıklar topikal preparatlarla tedavi edilebilir. Daha 

yaygın karĢılaĢılan yüzeysel yanıklar için standart antibiyotik, antimikrobiyal, 

antiseptik içerikler, epitelizasyonu destekleyen vitaminler, bitkisel ekstraktlar 

kullanılır.  

Bitkisel ekstraktlar antioksidan ve epitelizan etkilerinden dolayı ilaç sanayisi 

ve halk tıbbında fazlaca kullanılmaktadır. Bu çalıĢmada da bitkisel kaynak olarak 

Myrtus communis (Murt ağacı) ekstresi kullanılmıĢtır. Yapılan çalıĢmalar Murt 

ağacının; anti-inflamatuar, anti-oksidan ve anti-karsinojenik özellikler taĢıdığını 

göstermiĢtir (Tretiakova, 2008; Jabri, 2016; Masoudi, 2016).  

Kullanılan bir diğer madde ise; gebe Sprague-Dawley sıçandan, gebeliğin 2. 

tremaster döneminde cerrahi olarak alınan amnion sıvısıdır. Amnion sıvısı önemli 

oranda multipotent mezenĢimal, hemopoetik, nöral, epitel ve endotel kök hücreleri 

içerir. Klinik uygulamalarda amnion sıvısı kullanımı bu yüzden faydalı olabilir 
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(Steele, 1974; Gosden, 1983). Ayrıca çalıĢmada, tüm dünyada yaygın olarak 

kullanılan, çoğu gram pozitif ve negatif bakteri, hatta mantarlar üzerinde etkili olan 

gümüĢ sülfadiazine de yer verilmiĢtir. 

Dolayısıyla bu çalıĢmada; bitkisel ajan (murt ağacı ekstresi), biyolojik ajan 

(amnion sıvısı) ve kimyasal ajanın (gümüĢ sülfadiazin) yanık yarası üzerindeki 

iyileĢtirme kapasitelerinin karĢılaĢtırılması amaçlanmıĢtır. Bu yönde patoloji ve 

dokuda yanık yarası alanının iyileĢme hızının incelenmesi için ise; uygulama sonrası 

tedavinin 1, 2, 3, 4, 5 ve 6. günlerinde, tedavi bittikten sonra 3., 5. ve 7. günlerinde, 

devam eden 9 gün boyuncada 3‘er gün aralıklarla fotoğraflanarak, Autocad programı 

üzerinden yara alanları mm
2
 cinsinden hesaplanacaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Deri ve yanık  

Deri; vücudun dıĢ yüzeyini örterek bariyer görevi gören, en büyük organıdır. Doku 

ve organları travma, radyasyon, enfeksiyon ve dehidrasyona karĢı korur. Kıl 

folikülleri de terleme, vazokonstriksiyon ve vazodilatasyon özellikleriyle 

termoregülasyonda önemli rol oynar. 

Çevresel veriler de deri yoluyla toplanır ve aynı zamanda da immun sistemin 

patojenlere karĢı geliĢiminde önemli bir faktördür. Ayrıca D vitamini sentezinin de 

kapısı durumundadır. Bölgeye göre değiĢen oranlarda, ortalama 1 cm
2 

deride; 100 ter 

bezi, 15 yağ bezi, 2 metre sinir ağı, 3000 adet sinir sinapsı bulunur (Eckert, 1992; 

Tüzün, 1994). 

Dünyayla sürekli temas halinde olduğundan en çok yıpranan ve hasar gören 

organdır. Basit travmalar kolaylıkla onarılabilirken, ciddi yaralanmalarda enfeksiyon 

ve sıvı kaybının önlenmesi için tıbbi sağaltıma ihtiyaç duyulur. Yanıklarda, bu grupta 

sıklıkla karĢılaĢılan bir yaralanma Ģeklidir.  

Yanıklar; termal kaynaklıların yanı sıra, kimyasal, elektrik ve radyasyon 

kaynaklı da Ģekillenebilir. Termal yanıklar, en sık karĢılaĢılan ve Ģiddetine göre farklı 

prognozlara sebep olan türdür.  

Ġnsanlık tarihinde görülen ilk yanık, güneĢ ıĢınlarıyla oluĢan yanıktır. AteĢin 

keĢfinden sonra da yanık olguları sık görülmeye baĢlamıĢtır. Teknoloji ve sanayinin 

geliĢimiyle tedavi olanaklarının artması kadar yanık vakalarında da artıĢ 

görülmüĢtür. Yanık yüzeyinin alanının geniĢlik ve derinliği mortaliteyi etkilerken, 

çocuk ve yaĢlılar ile kronik rahatsızlığı olanlar mortalite açısından en riskli grubu 

oluĢturur (Gökalan, 2006; Mındıkoğlu, 1993). 



4 
 

2.2. Yanıkların etiyolojisi ve epidemiyolojisi 

Yanığı oluĢturan kaynaklar farklı olsa da, tedavilerin temeli genellikle benzerdir. 

Çünkü; tüm yanıklarda farklı miktarlarda doku yıkımları gözlenir. Bu tez 

kapsamında da, termal yanıklar ele alınacaktır.  

Deri ve deri altı dokular 40ºC‘ye kadar doku bütünlüğünü koruyabilirken, 45ºC 

ve üstü sıcaklıklarda hücre proteinlerinin denatüre olmasıyla, bu dokuların bütünlüğü 

bozulabilmektedir. Dokularda oluĢan bu tahribat yanık olarak adlandırılır. 

Denatürasyon derecesi, dolayısıyla da yanığın Ģiddeti tahrip edici materyalin yüzeyle 

temas alanı, maruz kalma süresi ve sıcaklığı ile doğru orantılıdır (Değerli, 2006; 

Pruit, 1996). 

Deri hücrelerinin doğal onarım mekanizması, bu sıcaklığın üzerinde bir 

miktarla karĢılaĢtığında hasar birikimini tolere edemez. Hücreler bu eĢik değerin 

üzerinde de bir süre dayanabilirken, doku nekrozu öncesinde eğer sıcaklık 

yükselmeye devam ederse dayanım yüksek oranda kaybedilir. Hasarın ciddiyeti 

sıcaklığın Ģiddetine bağlı olduğundan yeterince yüksek seviyeye ulaĢtığında 

ekstraselüler matriks de dahil olmak üzere tüm doku katmanlarının yapısının tahrip 

olmasına neden olur. Yaralanmanın gerçekleĢtiği bölgeye olan sıvı akıĢı da yanık 

yaralarında bozulur, oksijen ve besin maddelerinin yara bölgesine taĢınımı sınırlanır. 

Dolayısıyla da küçük kan pıhtıları ve vasküler daralma Ģekillenir. 

Klasik yanık yarası patofizyolojisi, yaranın 3 eĢmerkezli bölgesince tanımlanır; 

pıhtılaĢma staz ve hiperemi bölgeleri. Ġlk termal travmanın Ģekillenmesinden sonra, 

yanık yaralarında doku nerozu süreci staz bölgesinde devam eder. Damar 

permeabilitesinin artması ve interstisyel hidrostatik basınç artıĢı nedeniyle, damar 

trombozu ile ödem oluĢumu, yanık yaralarında sıkça Ģekillenen bir durumdur. Kan 

akıĢının bozulması, vasküler açıklığın yanı sıra akut yaralanmalarda temel fark 

olarak; hiperkoagülabilite ve trombozun endotel hücrelerine zarar vermesinden 

kaynaklanır (Shupp, 2010). 
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Dünya Sağlık Örgütü (WHO) verilerine göre 2004 yılında dünya genelinde 

ortalama 11 milyon yanıklı vakaya tedavi uygulanmıĢ ve 300.000 ölüm bildirilmiĢtir. 

Bu rakamlara göre yanık yaralanmasının taĢıt kazaları, düĢme ve Ģiddetle beraber en 

çok oluĢan yaralanma çeĢidi olduğu belirtilmiĢtir (Peck, 2011). 

Amerika BirleĢik Devletleri (ABD)‘nde yılda ortalama 2 milyon yanık 

nedeniyle hastanelere baĢvuru olmaktadır. Bunların 60-80.000‘i ciddi yanık vakaları 

olmakta ve hastaneye yatırılarak tedavi edilmektedir. Ortalama 14.000 kiĢi ise tedavi 

sırasında hayatını kaybetmektedir. Yine 2009‘da ABD‘de yapılan araĢtırmaya göre 

her yarım saatte 1 yanık vakası ve üç saatte 1 yanık yaralanmasına bağlı ölüm 

gerçekleĢmektedir (Gürdal, 2007; Yılmaz, 2010). Ülkemizde yanık görülme sıklığı 

ile ilgili, Devlet Ġstatistik Enstitüsü (DĠE) tarafından 1996 yılında ülke çapında 

yapılan araĢtırmaya göre yıl boyunca ortalama 70.000 yanık vakası ile hastanelere 

baĢvuru olmuĢ, ortalama 200 kiĢi ise yanık yaralanması nedeniyle hayatını 

kaybetmiĢtir. Yine DĠE tarafından 6 yıl sonra yapılan araĢtırmaya göre yanık 

yaralanmasına bağlı ortalama 7500 kiĢi hastanelerde tedavi altına alınmıĢ, tedavi 

altına alınanlardan 167 kiĢi ise bu süreçte hayatını kaybetmiĢtir (Yılmaz, 2010; Hilal, 

2008; Yanık tedavisi hizm., 2016). 

Genel olarak yanık vakalarında ölüm oranı ortalama %5 düzeyindedir. Ölüm 

en çok patlama ve aleve bağlı yanıklar sebebiyle görülmektedir. Ġkinci sıklıkta ise; 

sıcak sıvı ile temasla oluĢan yanıklar görülür. Ülkemizde çocuklarda mortalite 

oranlarının dünya geneli oranlarına uygunluk göstermekle beraber, yetiĢkinlerde 

elektriğe bağlı geliĢen yanıkla ölüm daha fazla görülmektedir. Daha çok alt ve üst 

ekstremiteleri tutan bu tarz yanıklar geliĢmekte olan ülkelerdeki iĢ güvenliğinin 

yeterli seviyelerde olmamasının sonucu olabilmektedir. Yine geliĢmekte olan 

ülkelerde kimyasal ve radyasyon yanığı sıkça görülebilmektedir. Cinsiyet olarak 

görülme sıklığı eĢit olmakla beraber, 25-35 yaĢ arası grupta erkekte görülme oranı 

%60 civarlarındadır (Aldemir, 2005; Haberal, 1995; Wolf, 2004). 

Ölümcül yanıklarda daha çok baĢ, boyun ve akciğerler etkilenmektedir. Bu 

bölgelerdeki yanık alanının geniĢliği mortaliteyi ve hospitalizasyon süresini 
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belirlemektedir. Yanık yaralanmalarının ortalama %85‘inde ise, vücut yüzeyinin 

%20‘sinden daha dar bir alan etkilenmektedir (Gürdal,2007; American burn, 1998). 

 

                             

ġekil 1. Termal yaralanma bölgeleri. Yanık yaralanmasının üç bölgesi üç boyutlu 

olarak gösterilmiĢtir (Yergöz, 2017). 

2.3. Deri anatomisi ve embriyolojisi 

Deri, geleneksel olarak epidermis, dermis ve subkutan dokular Ģeklinde kabaca 3 

bölgeye ayrılır. Tüm vücut ağırlığının yaklaĢık %8‘ ine tekabül eder.  

Embriyonun; ektodermal ve mezodermal katmanlarından köken alır. Ektoderm, 

melanosit ve deri nöronları gibi tabakalı bir epitel dokusu ve nöroektodermal 

elementler üretmekten sorumludur. Mezoderm ise; ter bezleri, yağ bezleri ve saç 

foliküllerine dönüĢür (Rose, 1996). Dermal tabakada mast hücreleri, makrofajlar, 

fibroblastlar langerhans hücreleri, Merkel hücreleri, lenfatik kanallar ve kan 

damarları da dahil olmak üzere çeĢitli hücreler ve doku elemanları bulunur.   
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2.3.1. Epidermis 

Epidermis; kalınlığı vücuttaki lokasyonuna göre değiĢen, derinin en dıĢ tabakasıdır. 

En ince epidermis yarım mm kalınlığındaki göz kapağında bulunur.  

Stratum corneum, stratum lucidum, stratum granulosum,stratum spinosum ve 

stratum basale katmanlarından oluĢan 5 farklı tabaka ve keratinositler, melanositler, 

langerhans hücreleri ve merkel hücrelerini içerir. Epidermis metabolik olarak aktif 

bir dokudur. 

Stratum basale tabakasında bulunan hücreler, farklılaĢırken yüzeysel olarak 

transmigratte olurlar ve dönüĢ olarak adlandırılan bir süreçte Ģekillerini düzlemsel 

olarak değiĢtirirler. Keratinositler yukarı doğru göç ettikçe, yapılarını ve fizyolojik 

iĢlevlerini değiĢtirir ve olgunlaĢmalarına keratin ve lipidlerin birikimi eĢlik eder. Bu 

hücreler stratum corneuma geldikten sonra apoptozise uğrar ve keratinizasyon olarak 

adlandırılan bu süreç yaĢam boyunca sürekli gerçekleĢir.  

Epidermis, damar veya kılcal damarları içermez ve bu tabakadaki beslenme ve 

atık giderme, altında bulunan dermal kan damarlarınca yürütülür. Bununla birlikte, 

besin ve oksijen eksikliğinden dolayı üst katmanlarda bulunan hücrelerde ölüm 

Ģekillenir ve epidermisin sadece çok alt katmanlarına ulaĢabilir. Fetal ektodermden 

oluĢtuğu için kendini yenileyebilme kabiliyetine sahiptir ve epidermal yaralanmalar 

böylelikle skarsız iyileĢebilmektedir (Ölçer, 2002). 

Kendi içerisinde 5 katmandan oluĢur; 

Stratum corneum; kalınlığı 8-15µm arasında değiĢen epidermisin dıĢ 

tabakasıdır (Lister, 2012). Organellerinin ve diğer iç yapılarının çoğunun olmaması 

ve keratin lifleriyle doldurulmuĢ olan korneositler adı verilen birkaç ölü, altıgen 

Ģekilli, olgun cilt hücresinden oluĢur. Ayrıca bu hücreler su tutulumunda rol oynayan 

hücreler arası lipitler tarafından çevrelenir (Huang, 2008). Onlar da sürekli 

epidermisin alt kısımlarından göç eden hücreler tarafından atılır.  
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Stratum lucidum; eledin olarak adlandırılan bir ana keratin formu içeren ölü, 

düzleĢtirilmiĢ hücrelerden oluĢan stratum corneumun altındaki tabakadır. 

Sentezlenen bu madde, berrak görünüme katkıda bulunur. Fazla basınç ve aĢınmaya 

maruz kalan vücut bölgelerine stratum corneum ile stratum granulosum arasındaki 

sürtünmeyi azaltmaya yardımcı olur.  

Stratum granulosum; sitoplazmayı bazofilik granüller ile doldurulmuĢ canlı 

hücrelerin bulunduğu tabakadır. Bu tabakanın hücreleri yavaĢ yavaĢ çekirdek ve 

mitokondri de dahil olmak üzere organellerini kaybederken, keratin lifleri 

biriktirerek, lipidler içeren ve su geçirmeyen bir bariyer görevi gören lamellar 

granülleri üretir. Bu bariyer buharlaĢmayı önler fakat, aynı zamanda besinlerin bu 

hücrelere ulaĢmasını engelleyerek keratinize epitel üzerindeki dıĢ katmanlarında 

ölümüne yol açar.  

Stratum spinosum; bazal hücre tabakasında meydana gelen 10-20 kat 

kuboidal hücreden (keratin üreten hücreler) oluĢur. Bazal hücreler, bu katmanları 

devir iĢlemi boyunca düzleĢtirir. Stratum spinosum epidermisin en kalın tabakasıdır, 

tipik olarak skuamöz hücre tabakası olarak da bilinir, 50-150 µm arasında değiĢir 

(Lister, 2012). Bu tabakada bulunan hücreler, yapısal desteği ve aĢınmaya karĢı 

direnci korumak için, bitiĢik hücreleri birleĢtiren desmozomlara bağlanan sitokeratin 

ara filamentlerini kuvvetli bir Ģekilde sentezler (Bragulla, 2009). Ayrıca langerhans 

hücreleri de enfeksiyonun önlenmesine yardımcı olmak için bu tabakada bulunur. 

Stratum basale; epidermisin en derin tabakasıdır. Hücre değiĢimini sağlamak 

için bu katmanda bulunan hücreler sürekli olarak ayrılır ve farklılaĢtıkça dökülenleri 

değiĢtirebilecek yeni keratinositler sağlar. Ayrıca melanositler; UV koruyucu 

melanin pigmenti üretmek için bu tabakada bulunur (Meredith, 2004). 

2.3.2. Dermis  

Epidermisin altında, düzenli olarak 1-4 mm kalınlığında seyreden ana katmandır. 

Kalınlığı konumuna göre değiĢmekle birlikte; göz kapaklarında 0,6 mm kalınlığa 
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sahiptir. Dermis; bağ dokusu, elastik doku, retiküler lifler ve kan kılcal damarları, 

sinir uçları, apokrin ve endokrin bezleri, yağ bezleri, saç folikülleri, lamellar 

korpusküller ve Meissner korpuskülleri gibi farklı özel yapılar ve hücreler gibi alt 

epidermal yapılar içerir. Bu sub-epidermal elementler; dokunma ve basınç 

duyusunun iletiminden hariç, dermal tuz-su dengesinden sorumludur.  

Hücre yoğunluğu genellikle daha az, protein lifleri dermise kıyasla daha 

yaygındır. Dermal tabakada bulunan tüm bu proteinler ve moleküller yoğunluğa 

önemli ölçüde katkı sağlar. Dermisin baskın yapısal bileĢenleri esas olarak dermiste 

güçlü baskın hücre tipi olan dermal fibroblastlar tarafından üretilir ve korunur. Bu 

tabaka da Mast hücreleri ve doku makrofajları da oluĢur. 

Kollajen, memeli bağ dokularında bol miktarda bulunan uzun, lifli bir yapısal 

proteindir. Lifler ve demetler halinde oluĢur ve hücre ve doku yapılarına destek 

sağlar. Kollajen, kıkırdak, diĢler, kemik, tendonlar, bağlar ve fasia dahil olmak üzere 

vücudun her yerinde bulunur ve önemli gerilme mukavemetine sahiptir. Kollajen 

aynı zamanda epidermis içinde en yaygın yapısal bileĢendir (Jenkins, 2002). 

  

ġekil 2. Derinin anatomisi  (Yergöz, 2017)         ġekil 3. Farklı hücre tipleri ve önemli histolojik 

bölgelerin yeri. (Yergöz, 2017) 
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Kollajen, kan ve lenf damarları, fibroblastlar ve mast hücreleri ile örgü benzeri 

bir çerçeve oluĢturarak cildin elastikiyet ve gücünü korumak için iĢ birliği içinde 

hareket eder. Esas olarak kollajenin su tutma özelliklerini arttıran ve epidermiste 

gereken nemi koruyan glikozaminoglikanlardan oluĢan öğütülmüĢ madde ile 

çevrilidir. Hem kollajen hem de elastin proteinlerinin üretim ve bakımı öncelikle 

dermisin üst tarafına yerleĢtirilmiĢ fibroblastları korur. 

Tip I kollajen, dermiste en fazla bulunan birincil kollajendir ve derideki 

kollajenin %80‘ini oluĢtururken, tip III kollajen %15‘ini oluĢturur ve kalan %5 

çoğunlukla V ve VI tipleridir. Yara iyileĢmesi sonucunda yara üzerindeki muhafazası 

çok önemli olan tip III ve tip I kollajen arasında tipik bir oran vardır (Merkel, 1988). 

2.4. Yanıkların sınıflandırılması 

Yanık yarasının derinliği, geniĢliği ve yanığı oluĢturan etkene göre yanıklar 

sınıflandırılabilir. Yanık olgularında sağaltıma, önce yanığın derinliği ve vücutta yol 

açtığı doku tahribatı yüzdesinin tespit edilmesiyle baĢlanabilmektedir (Kassira, 

2008). Dokuda oluĢan tahribat seviyesi; yanık etkeninin niteliği, sıcaklığı ve bu 

etkene temas süresine bağlı olarak değiĢmektedir. Temas bölgesinin deri kalınlığı ve 

bölgedeki kan akımı tahribatın sonucunu değiĢtirebilen etkenlerdendir (Moss, 2010). 

2.4.1. Derinliğine göre yanıklar 

2.4.1.1. Birinci derece yanıklar 

Bu tip yanıklara, kısa süreli alev parlaması veya güneĢ kaynaklı UV ıĢınlar neden 

olur. Derinin epidermis tabakasında yüzeysel tahribat oluĢturur. Hiperemi, eritem ve 

hipertermi ile karakterizedir. Enflamasyon nedeniyle bölge ağrılıdır ancak, doku 

bütünlüğü bozulmadığından enfeksiyon riski düĢüktür. Genellikle skarsız Ģekilde 1 

hafta içerisinde iyileĢir. Sağaltımında analjezik yeterli olur (Young, 2006; Holcomb, 

2014). 
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ġekil 4. Patilerde birinci derece yanık (https://naturaldogcompany.com/burned-dog-paws/) 

2.4.1.2. Ġkinci derece yanıklar  

Genellikle patlama alevi, kaynar su, çeĢitli kimyasallar ile kısa süreli temas sonucu 

Ģekillenir. Ġkinci derece yanıklarda en belirgin görüntü, plazma ve A vitamini içerikli 

zengin sıvı dolu büllerdir. Bu büller, ölü epidermis ile sağlam dermis tabakası 

arasında oluĢan proteince zengin sıvı toplanmasıyla oluĢur (Değerli, 2006; Young, 

2006). 

Yüzeysel ve derin olarak 2‘ye ayrılır. Yüzeysel ikinci derece yanıklarda 

dermisin en dıĢ tabakası etkilenmiĢtir. Bu yanıklarda büller çokça görülmekle 

birlikte, oldukça ağrılıdır ve hasarlı doku çevresinde hızlı ödem toplanması ile 

karakterizedir. Enfeksiyon Ģekillenmezse, tahrip olan derinin altındaki bütünlüğü 

bozulmamıĢ dermiste bulunan kıl folikülleri ve ter bezi epidermal hücrelerine bağlı 

bazal hücrelerin hızla bölünmesiyle 10-15 gün içerisinde yenilenebilir (Young, 2006; 

Naki, 1998). 

 

https://naturaldogcompany.com/burned-dog-paws/
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                                           ġekil 5 ve 6. Ġkinci derece yanık köpek patisi görüntüleri                                 

                                          https://thewayeyeseetheworld.wordpress.com/tag/safe/  

                                 https://dogtime.com/dog-health/52019-hot-pavement-damage-can-dogs-paws-avoid 

2.4.1.3. Üçüncü derece yanıklar  

Dermis ve epidermis ile birlikte diğer katmanlarında tahrip olup, canlılığını 

kaybettiği, hatta bazen kemik ve kas dokunun da dahil olduğu, hayati tehlike 

oluĢturabilen yanıklardır. Yanık bölgesindeki doku soluk ve serttir. Sinir dokuda da 

hasar bulunduğundan duyarsız ve ağrısız yanıklardır.  

Birinci ve ikinci derece yanıklarda ter bezi ve kıl folikülleri epitelize olup 

skarsız iyileĢirken, üçüncü derece yanıklarda keratinositler canlılığını yitirdiği için 

çevredeki sağlam dokulardan epitelize olarak skar bırakırlar. Bu yanık çeĢidinin en 

karakterize görüntüsü muĢamba Ģeklini alan yanık izidir. Eğer skar dokusunun 

Ģekillendiği bölge cerrahi olarak uzaklaĢtırılmazsa, 21-28 günde kendiliğinden 

bölgeden ayrılır ve granülasyon dokusu geliĢir. Dar alanlı yanıklar muĢamba benzeri 

skar ile iyileĢirken, büyük ve geniĢ yapıdaki üçüncü derece yanıklar için cerrahi 

müdahale ve deri grefti gerekir (Haberal, 1995; Değerli, 2006). 

 

https://thewayeyeseetheworld.wordpress.com/tag/safe/
https://dogtime.com/dog-health/52019-hot-pavement-damage-can-dogs-paws-avoid
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ġekil 7. Patide üçüncü derece yanık 

https://www.alpha-etcie.fr/actualit%C3%A9s-conseils-annonces/ 

Bu tür yanıklar genellikle alevle uzun süre direkt temasa bağlı, kimyasal madde 

veya Ģiddetli elektrik akımına maruz kalındığında oluĢur. Hayati tehlikeye sebep 

olmasının en önemli nedeni damarlarda tromboza bağlı 24-36 saatte dokularda 

geliĢen yaygın ödemle sistemik reaksiyonlar ve buna bağlı geliĢen organ 

yetmezlikleridir (Holmes, 2005).  

Bazı kaynaklar derin kas ve kemik dokusunun hasar gördüğü yanıkları 

dördüncü derece yanıklar olarak adlandırır.  

                            Çizelge 1. Derinliğine göre yanık özellikleri (Koyuncuer, 2004) 

Yanık derecesi Birinci derece Ġkinci derece Üçüncü derece Dördüncü derece 

Derinlik  Yüzeysel Orta Derin Çok derin  

Bölge Tüm epidermis Tüm epidermis, 

epidermisin bir 

bölümü 

Tüm epidermis ve 

dermis 

Tüm deri, kemik 

ve kas doku 

Yara izi Sıklıkla oluĢmaz Çoğunlukla oluĢur OluĢur OluĢur 

Ağrı Var ġiddetli Yok Yok 

Doku iyileĢmesi Epitelizasyon var Epitelizasyon var Epitelizasyon yok Epitelizasyon yok 

Görüntü Eritem ve kızarıklık Bül ve ödemli doku Kuru ve sert doku Soluk renkli  

KarbonlaĢmıĢ 
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               ġekil 8.Yanık derecelerinin Ģematize gösterimi http://6.lp-fotografie.de/diagram-of-

burns.html 

2.4.2. Etkenin niteliğine göre yanıklar  

Yanığa maruz kalan hastanın, etkenle halen teması varsa öncelikle temasın kesilmesi 

ve ilk müdahale olarak etkenin çeĢidinin belirlenmesi çok önemlidir. Bu yüzden 

yanık etkenleri; termal yanıklar, yıldırım ve elektrik çarpmasına bağlı yanıklar, 

inhalasyon yanıkları, kimyasal maddelerle temas sonucu oluĢan yanıklar, radyasyona 

bağlı yanıklar gibi baĢlıklara ayrılabilir (Richards, 2002; Pham, 2007). 
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2.4.2.1. Termal yanıklar 

Sıcak sıvılara veya alev parlamasına bağlı olarak geliĢen temas yanıklarıdır. Sıvılarla 

haĢlanma sık görülen bir yanık çeĢididir. Buna karĢın mortalitesi yüksek yanık 

sebepleri arasında üst sıralarda yer almaz. Fakat ciddi hipertrofik skar oluĢturma 

potansiyeline sahip bir yanık çeĢididir. 

Alev yanıkları, yanıcı gazların parlaması sonucu geliĢen, az görülen ancak kısa 

sürede yüksek ısıya maruz kalındığından ve etkilenen yüzeyin geniĢ olmasında 

dolayı ölüm oranının yüksek olduğu yanıklardır (Holmes, 2005; Feldman, 1978). 

                             

                               ġekil 9. Bir köpeğin gövdesinde bulunan termal yara (Pavletic,1990) 

2.4.2.2. Elektriğe bağlı yanıklar 

Elektriğe bağlı yanıklar, genellikle ev ortamında veya yıldırım düĢmesine bağlı 

geliĢmektedir. Kabloların ısırılması veya iletken maddeler nedeniyle geliĢebilir. 

Sanılanın aksine, ani ölümler yüksek gerilim kaynaklı olmayıp, düĢük gerilime bağlı 

beyin sapından geçen elektrik akımıyla kardiyak aritmi ve solunumun durmasına 

bağlı geliĢir. Aniden geçen ve topraklanan yüksek akım, periferik disfonksiyonlarına 

ve ekstremitelerde sakatlanmaya sebep olabilir (Cooper, 1984; Pham,2007). 

 



16 
 

Elektriğe bağlı yanık yaraları, vücuttan geçen elektrik akımının karĢılaĢtığı 

direnç sonucu ortaya çıkan ısıyla olmaktadır. Bu yüzden dokunun direnç ve temas 

süresi, yanığın derecesinde ve Ģiddetinde oldukça etkilidir (Cooper, 1984; 

Pham,2007). Akım vücudun herhangi bir noktasına değdiğinde meydana gelir. 

DüĢük voltajlı elektrik akımları (<1000 V) en az dirençli yoldan, yani kan 

damarlarından ilerler. Yüksek voltaja maruz kalındığında ise; (>1000 V) vasküler 

tromboz ve vazoaktif madde salınımı nedeniyle doku nekrozu Ģekillenir.  

2.4.2.3. Kimyasal yanıklar 

Kimyasal yanıklar termal yanıklar gibidir, ancak vücutta oluĢturdukları metabolik 

yanıt, uygulanacak ilk yardım ve tedavi farklıdır. Esas olan doku proteinlerinin 

denatürasyonu olup; derin yanıklarla sonuçlanır. Yanığı oluĢturan maddeler asidik, 

bazik, fenol ve eter gibi organik bileĢikler olabileceği gibi sodyum ve klor gibi 

inorganik maddeler de olabilir. Yanığın Ģiddeti ve uygulanacak tedavi bu maddelerin 

kimyasal özelliğine ve temas süresine göre değiĢim gösterebilmektedir (Naki,1998; 

Shrivastava, 2010). 

Kimyasal yanıklar için ilk yapılacak olan müdahale, kimyasalı uzaklaĢtırıp, bol su ile 

yıkayarak kimyasalı seyreltmektir. Ancak kalsiyum, potasyum gibi metallerle oluĢan 

yaralanmalarında, patlama riskine karĢı önce fırça ve benzeri aletle kimyasalı 

uzaklaĢtırılıp daha sonra su ile yıkamak uygun görülmektedir. Bu iĢlem kimyasalın 

cilt tarafından emilmesini ve derine inmesini azaltmaktadır (Moylan,1992; 

Naki,1998). 

2.4.2.4. Radyasyon kaynaklı yanıklar 

Ġyonize olmuĢ radyoaktif izotoplar veya güneĢ, solaryum gibi mor ötesi ıĢın 

kaynaklarının neden olduğu yanıklardır. Diğer yanıklara kıyasla daha hızlı iyileĢir 

gibi görünse de, 10-15 gün sonra ciddi reaksiyonlar geliĢebilmektedir. Bu yanık 

tipinde radyoaktif ısıdan çok, vücutta oluĢan radikaller nedeniyle baskılanan kemik 
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iliği ve diğer kanserojen metabolik bozukluklar daha tehlikelidir. Tedavi de bu yönde 

belirlenir (Naki,1998; Ölçer, 2002). 

2.4.2.5. Ġnhalasyon yanıkları 

Toksik gazlar veya yüksek ısılı su buharının solunmasına bağlı, solunum yolu 

organlarında oluĢturduğu enflamasyon ve doku hasarlarıdır. Mortalite, aynı derecede 

yanığa sahip diğer hastalara oranla 7 kat daha fazladır. Ġlk yardım ve sağaltımın 

belirlenmesinde derecenin yanında bu yüzden etkenin belirlenmesi de oldukça 

önemlidir (Young, 2016). 

BaĢ bölgesinde yanığı bulunan hastalarda, koyu renkte balgamlı öksürük ve 

hırıltılı solunumda gözleniyorsa, inhalasyon yanığından Ģüphelenilmelidir. Bu tip 

komplikasyonlarda ilk olarak hasta temiz havaya çıkarılmalıdır ve sonrasında oksijen 

verilmelidir. Kan karbonmonoksit oranı yüksek seviyedeyse, hiperbarik oksijen 

tedavisi uygulanabilmektedir (Naki, 1998; Meral, 2007). 

2.5. Yara iyileĢmesi 

Vücudu meydana getiren dokulardan herhangi birinin kesici, yaralayıcı ve benzeri 

araç-gereçlerle, anatomik yapı ve bütünlüğünün bozulması yara olarak adlandırılır. 

Deri veya mukoza yapısal bakımdan bozulur, dolayısıyla yaralanan bölge enfeksiyon 

riskine yatkın hale gelir. Aynı zamanda kan damarları, kaslar, sinirler, tendo gibi 

yapılarda etkilenebilir. 

Fizyolojik yara iyileĢmesi epidermis, dermis ve hipodermiste aynı anda geliĢen 

kompleks olaylar zinciridir. Yaranın oluĢumuna karĢı vücudun oluĢturduğu bölgesel 

vazokonstrüksiyon kanamanın durdurulması için Ģekillenen ilk reaksiyondur. Bunu 

faktör VII‘nin kalsiyumla indüklenmesiyle aktive olan, damar duvarlarında oluĢan 

pıhtılaĢma izler. Böylece geçici bir tıkaç sağlanır ve kan kaybı minimize edilir. 

Sonrasında prostoglandin A,D,E ve prostasiklin gibi mediyatörler aracılığıyla 

vazodilatasyon baĢlar. Vasküler permeabilite artıĢıyla birlikte plazma proteinleri ve 
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doku sıvıları hücreler arası boĢluğu doldurur; ĢiĢlik (tumor), kızarıklık (rubor) ve acı 

(dolor), yani enflamasyon Ģekillenir (Wild, 2010). 

Bu enflamasyonlu bölgede oluĢan ısı artıĢı ve ödemin hakim olduğu ortam, bakteri 

üremesi için uygun ortamı sağlayıp, immun sistemi aktive etmekte, bölgeye sevk 

edilen makrofaj ve alyuvarlar görevlidir. Acının ortaya çıkması da yaranın daha 

derinlere ulaĢmasını engellemek için organizmayı uyarır (Witte,1997; Wild, 2010). 

2.5.1.Yara iyileĢme fazları 

2.5.1.1. Ġnflamatuar faz 

2.5.1.1.1. Hemostaz 

Yara Ģekillendiğinde, travmanın etkisiyle damar bütünlüğü bozulur, bu durum kanın 

bileĢenlerinin damar dıĢına çıkmasıyla yani kanamayla sonuçlanır. GeliĢen hemostaz, 

vücudun kan kaybını önleme amaçlı giriĢimidir. Epidermisin bütünlüğü 

bozulduğunda, keratinositler çevre hücreleri uyaran en erken sinyal olan interleukin-

1 (IL-1) mediyatörünü serbest bırakırlar. 

Vazokonstrüksiyon sadece birkaç dakika etkinlik gösterse de bu arada hipoksi 

ve asidozda pasif bir rahatlama sağlar. Kanama devam ederse trombosit aktivasyonu, 

agregasyon ve koagülasyon Ģekillenir. Trombositler hasarlı endotelden salınan tip IV 

ve tip V kollajene maruz bırakılırlar. Ayrıca endotel hücrelerinden ve 

trombositlerden oluĢan Von Willebrand faktörünü de çağırırlar (Leong ve ark, 2017). 

Koagülasyonun aktivasyonu, protrombinin trombine ve çözünebilir fibrinojenin 

çözünmez fibrin ipliklerine dönüĢmesine neden olur. 
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2.5.1.1.2. Erken inflamasyon 

Ġnflamatuar fazın erken inflamatuar periyodu, invaziv mikroorganizmalara karĢı bir 

immun bariyer oluĢturur ve normal yara iyileĢmesi için kritiktir. Histamin ve 

serotonine yanıt olarak büyük ölçüde vazodilatasyon ve artmıĢ endoteliyal hücre 

geçirgenliği ortaya çıkar. Nötrofiller, yaranın oluĢumunu takiben ilk 24 saatte yara 

bölgesinde hakim gruptur. Primer görev, bakteri ve doku debrislerinin fagositozudur. 

Nötrofiller, reaktif oksijen türlerinin salınmasıyla bakterilerin öldürülmesi, 

proteolitik enzimlerin salınması yoluyla hücre dıĢı matriksin parçalanması, 

bozunmuĢ bakterilerin fagositozu ve matriks döküntüleri ve inflamatuar fazı uzatarak 

sitokinlerin salınması dahil, yaranın içinde birçok fonksiyona sahiptir. 

 

              ġekil 10. OluĢan fibrin tıkaç                          ġekil 11. Fibrin tıkacı takiben oluĢan hücre göçü 

ve krusta 

                 https://docplayer.biz.tr/18201120-Yara-iyilesmesi-yrd-doc-dr-burak-veli-ulger.html   

2.5.1.1.3.Geç inflamasyon 

Enflamatuar fazın, geç enflamatuar periyodunda yarada daha sonraki yara iyileĢme 

süreçleri için gerekli olan makrofajlar oluĢturulur. 24-48 saat sonra makrofajların 

hakimiyeti baĢlar. Hücrelerin artıklarını fagosite ederler. 

 Makrofajlar nötrofillerden daha uzun bir yaĢam süresine sahiptir. Her iki hücre 

tipi de yaranın mikrodegrasyonuna yardımcı olmak için çalıĢsa da, makrofaj sürekli 
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ve bol miktarda sitokin kaynağı, IL-1, IL-6, IL-8,TNF-β ve fibroblast büyüme 

faktörü, epidermal büyüme faktörü, TGF-β ve trombosit kaynaklı büyüme faktörü 

gibi güçlü büyüme faktörleri sağlar. Makrofajlar aynı zamanda nötrofillerin 

apoptozisinide indüklerler ve böylece yaralanmadan 48-96 saat sonra makrofaj 

yaradaki primer lökosit haline gelir.    

Makroskobik bakıda, geç inflamatuar faz ile erken inflamatuar fazda benzer 

Ģekilde, yara kenarlarının eritemi ve ödemi klinik olarak karakterizedir. Genellikle 

yaralanmayı takiben 3 ila 5 gün sürer ancak, kontaminasyon veya travma önemli 

boyutta ise, uzayabilir. 

 

 

ġekil 12. Ġnflamasyon, proliferasyon ve maturasyon sırasında nötrofil, makrofaj, fibroblast ve 

lenfositlerin yara iyileĢmesi boyunca bulunma süreleri 

          https://docplayer.biz.tr/18201120-Yara-iyilesmesi-yrd-doc-dr-burak-veli-ulger.html  

2.5.1.2. Proliferatif faz  

Hemostaz ve inflamasyon fibrin iskeletinin erken tepkileri sırasında geçici hücre dıĢı 

matriks olarak hizmet eder ve yaklaĢan proliferatif fazı modüle edecek olan hücreler 

aktive edilmiĢ ve sahaya girmiĢ olur. Proliferatif faz anjiogenez, fibroplazi, 

kontraksiyon ve epitelizasyon genellikle 4-12 gün sürer. Makroskobik bakıda da 

Ģekillenen granulasyon dokusu önemli ölçüde gözlenir. 
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2.5.1.2.1. Anjiogenez 

Anjiogenez, kılcal damarlardan ve yarayı çevreleyen mevcut vaskülariteden sağlanan 

kan damarlarının oluĢumudur. Bu vasküler filizlenme, kompleks hücre dıĢı matriks 

etkileĢimiyle birlikte makrofajlar ve trombosit tarafından ağırlıklı üretilen sitokinler 

tarafından uyarılmıĢ ve modüle edilmiĢtir. 

Yeni Ģekillenen kılcal damarlardan bazıları arteriol ve venüllere ayrılır, 

diğerleri makrofajlar tarafından hapsedilip yutulur. Nötrofil vasküler endotel büyüme 

faktörü ve diğer anjiyojenik faktörlere, kılcal endoteliyal yanıt ise oksijene 

bağımlıdır ve bu nedenle oluĢan yeni kılcal damarlardan sonra arteriyel kısmi basınca 

(PaO₂) bağımlı hale gelir.  Daha sonra bir bazal lamina Ģekillendirilir ve yeni model 

ortaya çıkar (Knighton ve ark, 1981; Folkman ve ark, 1987; English ve ark, 1999; 

Ferrara, 2000; Hunt ve ark, 2000; Leong ve ark, 2017; Risau, 1990). Sonuçta; 4 ila 6 

gün içinde mikrovasküler ağın ortaya çıkmasıyla yaraya oksijen ve besinler temin 

edilir ve geliĢmekte olan granülasyon doku yatağının temelini oluĢturur (Feng ve ark, 

2013; Tonnesen ve ark, 2000). 

2.5.1.2.2. Fibroblast Migrasyonu 

Son derece uzmanlaĢmıĢ fibroblastlar, platelet–büyüme faktörü, TGF-β, trombosit ve 

makrofajlardan epidermal büyüme faktörüne cevaben 3-5 gün sonra yaralanma 

sonrası komĢu bağdokularda bulunan durağan mezenkimal hücrelerden 

farklılaĢacaktır.  Kemotaktik faktörlerin bolluğu, yaranın geçici hücre dıĢı matriksine 

göç ve daha sonra bol miktarda proliferasyona aracılık eder (Barrientos ve ark, 2008; 

Leong ve ark, 2017).  

2.5.1.2.3. Kollajen sentezi 

Kollajen, hücre dıĢı matriksin önemli bir bileĢenidir ve kollajen sentezi, yara 

iyileĢmesinin proliferatif ve remodelling evrelerinde önemli bir rol oynar. Bağ 

dokuya bütünlük ve güç sağlayan 20 ‗den fazla farklı kollajen türü vardır; tip I, II, 

III, IV ve V en yaygın olanlarıdır.     
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Sağlıklı dermis, %80 tip I ve %20 tip III kollajen içermesine rağmen, yara 

iyileĢmesinde tip III kollajen üretiminde ilk sıradadır. Bir araya gelme eğilimindeki 

birçok tropokollajen monomeri, kollajen liflerine dönüĢme eğilimindedir. Elde edilen 

kovalent çapraz bağlama konfigürasyonu, iyileĢme dokularında belirgin gerilme 

mukavemeti sağlar (Velnar ve ark, 2009; Leong ve ark,2017) 

TGF-β seviyesi, yaralanmadan 7-14 gün sonra zirveye ulaĢır ve hücre dıĢı matriks 

üretimini ve bozulmasını yönlendirmeye yardımcı olur. TGF-β, tip I kollajen 

sentezini arttırır, matriks metalloproteinazların üretimini azaltır ve metalloproteinaz 

inhibitörlerinin üretimini arttırır (Goldman, 2004; Barrientos ve ark, 2008). 

Makrofajlar, fibroblastlar, kollajen, hyalüronik asit ve diğer matriks bileĢenlerini 

içeren yeni vaskülarize hücre dıĢı matriksin parlak kırmızı makroskopik görünümü, 

yara iyileĢmesinin proliferatif fazının karakteristiğidir ve granülasyon dokusu olarak 

adlandırılır. Yaralanma sonrası ilk haftanın sonunda ortaya çıkan görünüm, sağlıklı 

dokunun bir belirtisidir.    

   

ġekil 13,14. Köpeğin gövdesini saran yara üzerinde oluĢmuĢ granulasyon yatağı. Oklarla yara 

kenarlarında geliĢen erken yara epitelizasyonu gösterilmiĢtir. Mevcut kılcal damarlardan 

tomurcuklanarak eski formunu sağlamaya çalıĢan yapı granüler bir görünüm ortaya çıkarır ve 

fibroblastlar, granulasyon dokusu oluĢturmak için bireysel granüller oluĢturan bu yapıları çevreler 

(Atlas of small animal wound management and Reconstructive surgery, 2018). 
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2.5.1.2.4. Kontraksiyon 

Granulasyon dokusunun Ģekillenmesinden kısa bir süre sonra, fibroblastlar boyutça 

küçülmeye baĢlar. Yaraya tutunmuĢ olan belirli fibroblastlar, periferden gelen yaraya 

göçen fibroblastlardan daha az proliferasyon sergiler (Regan ve ark, 1991; 

Desmouliere ve ark, 1993; Ehrlich ve ark,1996). Bu bağlantılı fibroblastlar, TGF-

β‘ya cevap olarak miyofibroblastlara fenotipik bir dönüĢüm geçirirler.    

Miyofibroblastlara farklılaĢma, α- düz kas aktin izotipinin artmıĢ ekspresyonu 

ve stres lifleri olarak adlandırılan demetlerin görünümüyle iliĢkilidir (Grinnell,2003; 

Leong ve ark, 2017). Bunlar, ilk olarak yaklaĢık 6. günde, yaralanmadan sonra 

görülür ve sonraki 2 haftaya boyunca artmaya devam eder. 

Miyofibroblastlar, gerilim çizgisi boyunca doğrusal olarak yönlendirilir ve 

çevredeki hücre dıĢı matrikse ve birbirlerine bağlar oluĢturur. Bu da yara 

kontrüktürünü oluĢturmak için yeterli mekanik kaldıracı sağlar. 

2.5.1.2.5. Epitelizasyon  

Birkaç gün boyunca makroskobik olarak belirgin olmasa da, yaralanmanın 

gerçekleĢtiği saatler içinde yaranın kenarlarından epitelizasyon baĢlatılır. Epidermal 

büyüme faktörüne yanıt olarak, aktif trombositler ve makrofajlarca üretilen TGF-α 

ve keratinositlerden FGF-2, keratinositlerin bazal tabakası, herhangi bir foliküler 

epidermal hücreyle birlikte, epidermal hücreleri sabitleyen bazal laminadan 

ayrılacaktır. Hücreler arası desmozom ve hemidesmozomların çözünmesi, 

keratinositleri bazal laminadan ve bitiĢik hücrelerden gevĢetir ve hücrelerin bir sızıntı 

ve yuvarlanma tarzında yara boyunca harekete geçirilmesini sağlar.  

Keratinositler ve endotel hücreleri, hücre göçü yolundaki hücre dıĢı matriksi 

parçalayan matriks metalloproteinazları salgılar. Göç eden hücrelerde fagositiktir ve 

yollarındaki kalıntıları temizleyebilir. Gelen göç dalgasının hemen ardındaki 

hücreler, yara yatağı üzerinde çoğalmaya ve ilerlemeye baĢlar. Keratinosit 
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proliferasyonu, epidermisin sütunlu ve tabakalı katmanlarını yeniden oluĢturmaya 

çalıĢtığı için yeniden biçimlenme ve maturasyon fazına devam edecektir (Lawrence, 

1998; Singer ve ark, 1999; Falanga, 2001; Richardson, 2004; Broughton ve ark, 

2006; Raja, 2007; Velnar ve ark, 2009; Leong ve ark, 2017). 

2.5.1.3.Maturasyon fazı 

Yara onarımının son aĢaması, yaranın güçlendirilmesinden ve sağlam bir fiziksel 

bariyer sağlanmasından sorumludur. Bu dayanıklılık, kollajen demetlerinin önemli 

çapraz bağlanma Ģekli ve yeniden yönlendirilmesi, epidermal tabakaların birikmesi 

ve olgunlaĢması ile baĢarılır. Toplam kollajen üretimi 6 haftaya kadar hızlı bir 

Ģekilde gerçekleĢir ancak, sonraki güçlendirme ve sonuçtaki skar oluĢumu 12 ila 18 

ay boyunca yavaĢça geliĢebilir (Witte ve ark, 1997; Flanagan, 2000; Falanga, 2001; 

Ramasastry, 2005; Broughton ve ark, 2006; Velnar ve ark, 2009; Leong ve ark, 

2017). 

Maturasyon sağlıklı bir yarada, yeniden yapılanma, sentez ve parçalanma 

arasındaki hassas bir dengedir. Hyaluronik asit ve fibronektin bozunur ve kollajen 

içeriği artar. Böylece hücre dıĢı matriks boyunca hücresel göç etme yeteneği azalır 

(Hunt ve ark, 2000; Baum ve ark, 2005; Broughton ve ark, 2006). 

Bununla birlikte, birkaç hafta ile tip I kollajen baskındır ve yaranın aĢamalı 

olarak yeniden biçimlendirildiği, son evredeki yara, sadece %10 tip III kollajen ihtiva 

eder (Gay, 1978; Clore ve ark, 1979; Ehrlich ve ark, 1996) Kollajen bileĢimi 

değiĢtikçe, sertlik artar ve matriks daha sert hale gelir. Bu aĢamada fibroblastların 

oluĢturduğu fibrin ve fibrinopektin proteinleri hücreler arası matriks oluĢumuna 

katkıda bulunan glikozaminoglikan ve proteoglikanlara yerini bırakırlar. BaĢta TGF-

ß olmak üzere bFGF ve PDGF ‗ün de içinde bulunduğu sitokinlerce, fibroblast ve 

hücre dıĢı matriks arası etkileĢimle yara boyutu daralır ve mekanik dayanıklılığı 

arttırılır. 3 aylık bir zaman diliminde eski halinin %80‘i güce ulaĢsa da asla eski 

mukavemetini veya viskoelastik özelliklerini tam olarak asla elde edemeyecektir 

(Porras, 1994; Kuranel, 2012). 
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2.5.2. Yara onarım sürecinde etkin önemli unsurlar  

2.5.2.1. Growth Faktör  

Deride onarım sürecinin baĢlatılması oldukça karmaĢık bir süreçtir. Büyüme 

faktörleri, doğal koĢullar altında onarım ile iliĢkili sinyallerin aktivasyonunda yer 

alan düzenleyici faktörlerdir. Hücrenin kendisini uyarmak (otokrin sinyalizasyon) 

veya diğer hücrelerle iletiĢim kurmak için (parakrin sinyalizasyon) endojen olarak 

salgılanabilirler.  

Büyüme faktörlerinin yara bölgesine verilmesi zorunlu bir kavramdır. 

Çözünebilir büyüme faktörlerinin kan dolaĢımına girmesi pratik değildir ve sistemik 

dispersiyona neden olabilir. Bu da lokal onarımı baĢlatmak için gerekli 

konsantrasyonlara ulaĢmasını engeller. Growth faktörlerin yaralanma bölgesine etkin 

bir Ģekilde iletilmesi için ilk olarak, bir growth faktörü kodlayan DNA plazmidi, yara 

alanında sürekli üretimine izin vermek için kullanılabilir. Ayrıca bir growth faktör 

kodlayıcı gen ciltte bulunan bir hücre tipine transfekte edilebilir ve bu hücreler daha 

sonra bölgeye yönlendirirlebilir (Ikada, 2006). 

2.5.2.2. Extracellular matrix 

Hücre dıĢı matriks çok çeĢitli proteinlerden, proteoglikanlardan oluĢur; su, mineraller 

ve dokuların hücresel olmayan kısmını oluĢturur. Geçici ekstraselüler matriksten 

kaynaklanan sinyalizasyon ve fonksiyonlarını, hücresel olayları düzenleyerek ve 

dokuları teĢvik ederek, hemostaz ve dokuların rejenerasyonuyla hücrelerin 

çoğalması, göçü, replikasyonu, farklılaĢması veya apoptozu, büyüme faktörleri ve pH 

modifikasyonları gibi moleküller ve mekanik hücrelere destek olur. 

Ekstraselüler matriks, hücrenin yaĢaması için gerekli molekülleri içerir, 

farklılaĢma ve sitokinler gibi çözülebilir moleküller için bir rezervuar görevi görür. 

Büyüme faktörleri ve kemokinler, glikozaminoglikanlar, proteoglikanlar ve esas 
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olarak da fibril proteinlerinden oluĢur (Mecham, 2001; Lutolf M, 2005; Mouw 

2014). 

2.6. Yanık yaralarının patofizyolojisi 

Yanık yaralanmalarında, sebep olan etkenin niteliği ve Ģiddetine bağlı olarak, önce 

hasarlı dokuda, daha sonra da çevre dokularda doku bütünlüğü bozulur. Sonrasında 

birtakım patofizyolojik olaylar baĢlar, neden olduğu çeĢitli protein denatürasyonları 

ve enflamatuar mediatörlerin salınımıyla baĢta lokal olan etkiler, sistemik 

fizyopatolojik etkilere dönüĢür (Yorgancı, 2004). 

2.6.1. Yanık yarasında lokal etkiler 

Yanık yaralarında epidermisin bazal hücreleriyle papillar dermisi birbirine 

kaynaĢtıran bazal membran oldukça önemlidir. Yanığın iyileĢmesinde belirleyici bir 

rolü vardır, eğer hasar almıĢsa skarla iyileĢme olur.  

Termal yanıklarda; epidermis, dermis ve subkutan dokularda iskemi ve hipoksi 

ile endike, koagülasyon nekrozu gözlenir. Nekrozun Ģiddeti sıcaklığın derecesi, 

temas süresi ve etkeninin niteliğine göre değiĢkenlik gösterir (ġimdivar, 2013). 

Günümüz yanık anlayıĢına göre yanık hasarı, zon olarak adlandırılan halka 

Ģeklindeki bölgelerin yoğunluğu baz alınarak; koagülasyon zonu, staz zonu ve 

hiperemi zonu olarak sınıflandırılır (ġimĢek, 2013). 
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                                      ġekil 15. Jackson‘ın yanık sınıflandırması (ġimdivar, 2013) 

Yanıkta oluĢan patolojik hasar koagülasyon nekrozudur. Isıyla ilk muamelede 

bulunan bölge, koagülasyon zonu olarak kabul edilir ve en çok hasar gören, nekrotik 

dokuyla karakterizedir. Bölgedeki hücreler geri dönüĢümsüz olarak zarar görmüĢtür 

ve koagülasyon zonundan çevreye gidildikçe, hasar dalgalar halinde artar, tedavi 

esnasında da cerrahi debridmana ihtiyaç duyulur (ġimĢek, 2013). 

DıĢtaki, iskemi görülen, nekrotik bölgenin hemen etrafında bulunan bölge ise; 

staz zonudur.  Dokunun kanlanması bozulmuĢtur. AraĢidonik asit metabolizmasıyla 

ortaya çıkan ve güçlü bir vazokonstrüktif olan Tromboksan A2, bu bölgede yüksek 

seviyededir ve buna bağlı olarak ekstraselüler ortamda ödem artıĢı, perfüzyonda 

azalma görülür. Tromboksan A2 inhibitörleri, çeĢitli antioksidan maddeler ile yine 

vazodilatör bir madde olan bradikinin agonistleri ödemi azaltıp, perfüzyonu arttırarak 

staz zonunu küçültür (Dolay, 2007; ġimdivar,2013). 

Mikrosirkülasyon bozuklukları sonrası 1-2 gün içinde endotel hücreleri, 

trombosit ve lökositler hasarlı dokuya ve mikroorganizmalara doğru göç ederler. 

AktifleĢen kompleman ve koagülasyon sistemince ortama çeĢitli sitokinler, kininler, 

prostoglandinler, vazoaktif aminler, serbest oksijen radikalleri gibi mediatörler 

salınır.  
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Ortama ilk ulaĢan nötrofiller serbest oksijen radikallerinin artıĢına neden olur 

ve lipit peroksidasyon ürünleri ortama verilir. Bu olaylar sonucunda ve dolaĢım 

sistemi aracılığında lokal etkiler, sistemik etkilere dönüĢebilir. Dokuda kanlanma 

sağlanmazsa yine 1-2 gün içerisinde hücreler ölür ve bu bölgede koagülasyon zonuna 

katılır (Naki ,1998; Yorgancı, 2004 ; ġimdivar,2013). 

En dıĢ halka ise; hiperemi zonudur. Bu bölge iç katmanların 

enflamasyonundan dolayı vazodilue durumdadır ve yeni bir hasara maruz kalmazsa 

kendiliğinden 7-10 gün içinde iyileĢebilir (Yorgancı, 2004). 

2.6.2. Yanık yarasında sistemik etkiler 

Ciddi yanıklar, inhalasyon hasarına bağlı olmaksızın sistemik bir hastalık olarak 

kabul edilmelidir. Yanık bölgesi ve diğer dokularda yoğun miktarda mediatör 

salınımı olur. Ödem yanık bölgesinin yanı sıra uzak organlarda da meydana gelir. 

Yanan bölgede Ģekillenen vazodilatasyona bağlı olarak plazma proteinleri azalır ve 

sistemik hidrostatik basınç daha sonra da sistemik ödem oluĢur. Hafif yanıklarda 8-

12 saatte, ağır yanıklarda 12-24 saatte geliĢir. Ödemden sorumlu baĢlıca mediatörler; 

histamin, kininler, vazoaktifaminler, prostoglandinler, lökotrienler, aktive 

komplemanlar, platelet aktive edici faktör ve katekolaminlerdir. Yanık sonrası ilk 

birkaç saatte histamin kan seviyesi pik yapar ve yanık ödeminde en erken etki 

histamine aittir (Çetinkale, 2005). 

Yanık Ģekillendikten sonra yığınlaĢmıĢ trombositlerden salınan serotonin, 

doğrudan norepinefrin, histamin, anjiyotensin II ve bazı eikozanoidlerin 

mikrovasküler düzeydeki vazokonstüktör etkisini artırarak dolaylı yoldan da 

pulmoner vasküler direnci artırır. Serotonin blokajı yanık sonrası oksijen ihtiyacını 

azaltır, kardiyak indeksi düzeltir ve pulmoner arter basıncını azaltır (Holliman,1983). 

Deneysel olarak antiserotonin etkili metiserjidin yanık yara ödemini azalttığı 

gözlenmiĢtir (Ferrara, 1996). 
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Yanık hasarı renal kan akımını azaltır, glomeruler filtrasyonda azalma ve 

sonucunda da oligüri Ģekillenir. Tedavi sağlanmazsa akut tubuler nekroz ve renal 

yetmezlik ortaya çıkar (Wolf, 2004). Ciddi yanıklarda %1.3- 3.8 oranında böbrek 

yetmezliği Ģekillenir ve %73-100 oranında ölümle sonuçlanır (Kayapınar, 2010). 

Ġleus, mide dilatasyonu, mide salgısında artıĢ, gastrointestinal kanama, 

mezenterik arter kan alımında azalma gibi bulgular yanıkta sık karĢılaĢılan GĠS 

bulgularıdır. Mukozal atrofi ve permeabilite artıĢı oluĢur (LeVoyer, 1992). 

Makromoleküllere karĢı intestinal permeabilite artıĢı görülür ve bununla iliĢkili 

olarak GĠS kan akımında değiĢiklik olur. Yanığın 5. saatinde intestinal permeabilite 

artarken, kan akımının azaldığı deneysel olarak gözlenmiĢtir. Etki 24. saatte kaybolur 

(Morton,1994). 

2.6.2.1. Yanık yaralanmaları sonrasında enflamatuar yanıt 

Yanıklar sonrasında Ģekillenen enflamatuar yanıt bir seri biyokimyasal olaylar 

zinciridir ve en baĢta Tromboksan A2 sayesinde, kısa süreli kanama durdurucu 

vazokonstrüksiyonun ardından fosfolipaz A ortaya çıkar ve aktif fosfolipaz A ve 

fosfolipitler araĢidonik asite dönüĢür. Ortama prostanoid ve lökotrienler salınır. 

Histamin, serotonin ve kinin kapillar geçirgenliği arttırarak, vazodilatasyonla ödem 

oluĢturur (NiĢancı, 2010; ġimdivar,2013). 

Trombosit ve lökositlerin damar duvarına ulaĢmasıyla burada lokal tromboz 

geliĢir ve hemostaz ile birlikte, lökositler damar dıĢına sızarak zarar görmüĢ hücre ve 

mikroorganizmalara göç eder. Aktif plateletler makrofaj, fibroblastları aktive edecek 

olan sitokinleri üretecek önemli ilk yapılardır. OluĢan geçici fibrin ağı, ölü hücreler 

ve mikroorganizmaları yaraya hapseder (Arturson, 1997). 

AktifleĢen kompleman ürünlerinden C3a ve C5a, platelet faktör 4, fagositozu 

gerçekleĢtiren lökositler için kemotaktiktir ve immun yanıtın baĢlamasında oldukça 

önemli bir yere sahiptir. Enfekte bölgeye ilk gelen ve immun yanıt veren fagositik 

nötrofillerdir. Saatler içinde kemotaktik faktörlerce aktifleĢen makrofajlarla yer 
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değiĢtirir ve serbest oksijen radikallerinin ortama çıkmasından sorumlu hücrelerdir. 

Makrofajlar ise; yanık yarasında iyileĢme, enflamasyon ve immuniteyi yöneten 

sitokinleri için en önemli kaynaktır (Sparkes,1997). 

Yanık yaralarında; sitokinler enflamasyonu, kinin sistemi ise ara yanıtlarını 

düzenlemektedir. Sitokinler, enflamasyon ve immun yanıtın gücünü ve süresini 

karmaĢık bir Ģekilde düzenler. Yanık durumunda organizmanın immun sistemi 

baskılandığından intraselüler sinyal proteinleri olan sitokinler daha da önemli hale 

gelmektedir (Dolay, 2007). 

Ġnterlökinler, bir sitokin grubudur ve baĢlıca T lenfositleri ve makrofajlarca 

üretilen sinyal protein molekülleridir. Yanıklarda en çok araĢtırılan grupları IL-1,2,6 

ve 8‘dir (Dolay,2007). Akut enflamasyon baĢlangıcında, IL-1 aktiftir. Nötrofilleri 

uyararak diğer interlökinlerin salınımını azaltır. Organizmada yanıt olarak ateĢ 

oluĢturulur. Yanık yarasının oluĢumunun üzerinden saatler geçtikten sonra kanda 

maksimum değere ulaĢır ve yaranın tamamen iyileĢmesine yakın zamanda seviyesi 

düĢer (Sparkes,1997). IL-2‘nin baĢlıca üreticisi immun sistem T hücreleridir ve 

büyüme faktörlerince aktive olan tüm T hücrelerini ve makrofajları uyarır. Yanık 

hikayesine sahip hastaların kanlarında IL-2 ve IL-2R (IL-2 reseptörü) seviyelerinde 

artıĢ gözlenmiĢtir (Sparkes,1997; Dolay,2007). 

IL-6, baĢlıca mononükleer fagositler, B ve T hücreleri, keratinositler, 

endotelyal hücreler, makrofajlar, fibroblastlar, kemik iliği stromal hücreleri ve 

hepatositlerce salgılanabilir. IL-1, IL-2, interferonlar ve tümör nekrozis faktörlerce 

sentezini uyarırken, IL-4 ve IL-13 sentezini baskılar. En önemli görevi B 

hücrelerinin farklılaĢması ve olgunlaĢmasının sağlanıp, Ig salgılamalarına öncülük 

etmektir. Ayrıca T hücrelerinin sitotoksik T hücrelerine dönüĢümünde de etkilidir. 

Yanık bölgelerindeki büllerde ve sepsisli hastalarda yüksek seviyede IL-6 

saptanmıĢtır (Van Snick, 1991; Akina, 1993; Dolay, 2007). 

IL-8; T hücreleri, keratinositler, mononükleer fagositler ve endotelyal 

hücrelerden köken alabilir. Kemoatraktan bir sitokindir, lipopolisakkaritler, virüsler, 

TNF ve IL-1 tarafından sentezi artar. Yanık doku üzerindeki büllerden alınan içerikte 
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normal vücut sıvılarına oranla yüksek seviyelerde tespit edilmiĢtir. Ayrıca yanık 

hastalarında da, normla seviyeden yaklaĢık 60 kat fazla IL-8 seviyeleri gözlenmiĢtir. 

IL-8 ‗in enflamasyondaki nötrofil aktivitesini sağladığı düĢünülmektedir (Horuk, 

1994; Sparke,1997). 

Tümör Nekrozis Faktör-a (TNF-a); sepsis ve çoklu organ disfonksiyonlarının 

en önemli kaynak sitokinlerindendir. Makrofaj ve endotel hücrelerince 

sentezlenebilir. En önemli görevleri diğer sitokinlerin üretimini düzenlemek ve 

monositlerle lökositlerin degranülasyon ve endotelyal yapıĢkanlığının artırılmasını 

sağlamaktır. Birçok hastalıkta olduğu gibi yanıklarda da, dolaĢımda geçici TNF-a 

artıĢı gözlenir ve kötü prognoz göstergesidir (Vilcek,1991; Munster,1996; NiĢancı, 

2010). 

Yanık yaralanmalarında son zamanlarda üzerinde durulan bir diğer parametre 

de neopterindir. Ġnterferon-gama (IFN-γ) tarafından aktive edilen T lenfositlerce 

makrofajların indüksiyonu ile üretilip buradan plazmaya geçer. Ġnterferonların 

uyarılmasıyla oluĢan neopterin, yanık yaralanmasının oluĢumundan itibaren artıĢ 

gösterir (Baydar, 2009). 

2.7. Yanıkta immunite 

Ġmmun sistem genel olarak spesifik ve nonspesifik olarak 2 grupta incelense de, 

fizyolojik manada bir ayrım söz konusu değildir. Yanık vakalarında, yanığa bağlı 

enfeksiyonlar birinci mortalite sebebi olması nedeniyle sağaltım yöntemlerinin 

geliĢtirilmesi çok önemlidir (Zang, 2004). 

Nonspesifik immunitede deri ve diğer bariyerler, vazoaktif aminler, fagositik 

hücreler, kompleman sistemi gibi serum proteinleri ve lenf nodları görevlidir. Deri, 

bu yapılardan mikroorganizmalara karĢı vücudun en etkili olan savunma birimidir. 

Bu bariyerin aĢılması halinde; histamin, kinin polipeptidler, serotonin gibi vazoaktif 

aminlerce baĢlatılan kapillar dilatasyon ve enflamasyonla mikroorganizmaların 

serumla teması sağlanır. Serumda spesifik olmayan, savunmada ısıya dayanıklı gram 
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(+) bakterilere karĢı etkili beta-lizin ve ısıya dayanıksız olan, protein yapılı gram (-

)‘lere karĢı etkili kompleman sistemi rol oynar. Kompleman sisteminin lökositlerin 

fagositozunu artırıcı özellikleri de vardır. Aktivasyonu bakteriyolize neden olur 

ancak aktivasyonu ile meydana gelen yapıların fonksiyonel özellikleri organizmanın 

mikroorganizmalara karĢı savunmasında daha önemlidir (Konig,1992; 

Kalayci,2007). 

C5a ve C3a yapısındaki glikoproteinler, hücre zonlarına karĢı afinitesi olan en 

önemli savunma komponentleridir ve vazodilatasyonda da görevlidir. C5, C6, C7 

gibi diğer komponentlerle birleĢerek, spesifik immun sistemle etkileĢip 

polimorfnükleerlökositler (PMNL) için kemotaktin etki sağlarlar. Böylece 

immunglobulin ve antikor üretimine yardımcı olur. Yanıklı hastalarda azalan C3 ve 

C5a komplemanları da aktivitenin kanıtı niteliğindedir  (Buchanan,2006). 

Nonspesifik immunitenin diğer bir elemanı da fagositik hücrelerdir. Yanık 

sonrası mikroorganizmaların seruma geçmesiyle nötrofil, eozinofil ve bazofillerden 

oluĢan granulositler, makrofajlarla karĢılaĢırlar. Diğer yapılara oranla nötrofillerin 

sayıları daha fazla ve fagositoz yeteneği en yüksektir. Yanık olayı sonrası, 

mikroorganizma istilasının baĢlamasıyla birkaç dakika içinde damar endoteline 

tutunur (Munster, 1996; Abbas,2005). 

Spesifik immun yanıtta asıl görevli yapı lenfositlerdir. Timus kökenli hücresel 

immunite elemanı T lenfositler ve kemik iliği kökenli, humoral immunite yapılı 

antikor aracılı görev alan B lenfositler sağlar. Bu hücreler nötrofiller gibi birebir 

temasta olmasa da organizmada yabancı antijeni tanıyan ve bunlara karĢı 

organizmayı savunmaya hazırlayan yapılardır (Alexander,1990). 

Yanığa bağlı enfeksiyon sonrasında T lenfositler hızlı bir dönüĢüm geçirerek 

bellek T hücrelerine dönüĢürler ve B lenfositlerin oluĢumunda görev alırlar. Ayrıca 

bir T lenfosit görevi de; yanıklı dokunun tamamen iyileĢmesine kadar görevli 

lenfokinlerin oluĢturulmasıdır. Lenfokinler makrofajların bakterisidal özelliğini 

aktifleĢtirir ve savunmada çok önemli bir rol oynar. Böylece nonspesifik 

immunitenin düzenlenmesini sağlar (Abbas, 2005; Kalayci, 2007). 
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Humoral immuniteyle görevli B lenfositler organizmanın savunması için 

spesifik antikorların üretilmesini sağlar, antijenik ve 5 önemli immunglobülin sınıfını 

sentezler. Termal yaralanmalarda aktif antikor seviyesi en belirgin immunglobulinler 

IgA, IgG ve IgM‘dir. Hasar oluĢumunu takiben ilk 7 günde tüm immunglobulinlerde 

azalma olurken, Ģiddetine bağlı olarak ikinci hafta normal seviyelere yükselmeyen 

baĢlar. Yine karĢılaĢılan mikroorganizmalara ve oluĢan fungal enfeksiyonlara göre 

değiĢmekle birlikte, en hızlı artan IgM olmaktadır. Bu yapılar, diğer komplemanlarla 

birlikte fagositozla bakteri nötralizasyonunda rol oynadığından, çalıĢmasında 

meydana gelecek bir aksaklık tüm sistemi ve organizmanın savunma sistemini 

olumsuz etkiler (Warden,1983; Kinoshita, 2006). 

2.8. Yanık enfeksiyonları 

Epidemiyolojik verilere göre, yanık öykülü hastalarda en önemli morbidite ve 

mortalite nedeni yanık enfeksiyonlarıdır. Yapılan bir çalıĢmada 148 enfekte yanık 

yarasına sahip hastada, 18 (%12.6)‘inde doğrudan, 104 (%72.7)‘ünde dolaylı olarak 

mortaliteye etkisi olduğu belirlenmiĢtir. Bu durumun ilk sebebi bariyer görevi gören 

deri bütünlüğünün bozulması ve vücudun dıĢ etkenlere karĢı açık hale gelmesidir 

(Mayhall, 2003). 

Ġlk 48 saatte derinin sağlam bölgelerinde kolonize durumdaki gram (+)‘ler 

gerekli tedavi ve bakım uygulanmazsa hasarlı bölgeye göç ederek enfeksiyona yol 

açmaktadır. Gram (+) bakteriler içerisinde A grubu β hemolitik streptokoklar 

1950‘lere kadar en tehlikeli grupken, penisilin ve geniĢ spektrumlu antibiyotiklerin 

geliĢtirilmesiyle yerini Staphylococcus aureus‘a yanık bölgesinde ilk geliĢen bakteri 

olarak bırakmıĢtır (Garner, 2005). 

Enfeksiyonun takip eden günlerinde bakteriler arası rekabet ve flora 

değiĢimiyle gram(+) bakteriler yerini gram (-)‘lere bırakır. Escherichia coli, 

Pseudomonas aeruginosa, Aeromonas hydrpohilia, Morganella morganii, 

Providencia spp., Proteus spp. Yanıkta yumuĢak dokuyu tutan en önemli gram(-) 

patojenlerdir. Bir hafta sonra gram (-) bakterilerin baskın mayalarında içinde 



34 
 

bulunduğu kompleks bir mikrobiyal flora ortaya çıkar. Özellikle Candida spp. 

Yanıklar da sık karĢılaĢılan bir fırsatçı patojendir. Bu durum uzun süren ve geç 

iyileĢen ciddi yanıklarda hayatı tehdit eder (Altoparlak ,2004). 

2.9. Yanıkta metabolik değiĢiklikler 

Hastalardaki yanık vakaları değerlendirilirken, vücudun %70‘ini kapsayan, yüksek 

oranda su ve proteinden oluĢan yağsız vücut kitlesi ile %25‘ini kapsayan su 

içermeyen yağ kitlesi Ģeklinde ayrı ayrı değerlendirilir. Yağsız vücut kitlesinde %15 

ve üzerindeki doku kayıplarında gecikmiĢ yara iyileĢmesi ve enfeksiyona yatkınlık 

görülür. Bu oran %40‘ı aĢtığında genellikle ölümle sonuçlanır. Protein kaybı sonucu 

kalori ihtiyacı 2 kat artar. Bu durum vücudun lokal ve sistemik yanıt Ģiddetini de 

artırır. Lokal yanıt enflamasyonla baĢlar, 5-7 gün sonunda maksimum seviyeye 

ulaĢır. Bu hastalarda enflamasyonu baĢlatan prostoglandin miktarının yükselmesiyle 

immun sistemin baskılanması doğru orantılıdır. Ciddi yanıklarda venöz staz, tromboz 

oluĢabilir, kandaki makrofaj ve nötrofillerin hareketleri azalır. Sistemik yanıtlar ise; 

metabolik değiĢikliklere iĢaret eder. Bu hastalarda katabolik faaliyetlerde artıĢ ve 

hipermetabolik durum görülür (Pereira, 2005; BaĢar, 2007). 

En belirgin farklılık, protein yıkımının artıĢını izleyen vücut hücrelerindeki 

aminoasit ve azottaki azalmadır (Demling,2000). Aynı Ģekilde yağlarda da lipolizde 

de artıĢ gerçekleĢir, ATP üretimi amacıyla serbest yağ asitleri metabolize edilir 

(BaĢar,2007). 

Termal travma sonrasında salgılanan glukagon ve katekolaminlerin etkisiyle 

karaciğerde glikojenoliz baĢlar. Hızlı bir enerji kaynağı olan glikoz oluĢturularak 

hipermetabolik durum için ATP sağlanır (Demling, 2000). 

Yanığın neden olduğu travmaya göre elektrolitlerde artma ya da azalma 

görülebilir. Denge vücutta hemostaz açısından oldukça önemlidir. Dehidratasyonla 

hiperkalemi, hipernatremi ile hipokalsemi, hipomagnezemi ilk göze çarpan 

dengesizliklerdir. Mortalite ile doğrudan iliĢkilendirilir (BaĢar,2007). 
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Vitamin ve eser element miktarlarında da yanığa bağlı değiĢikliklere rastlanır. 

Suda eriyen B1 ,B2 ,C, B6, B12, folik asit, niasin, biotin, pantotenik asit seviyeleri ve 

yağda eriyen A ve E vitamini seviyelerinde düĢüĢ gerçekleĢir (Hauhouo-Attoungbre, 

2005). 

Yanık sonrası metabolik değiĢikliklerin baĢlıca sebebi hormonal değiĢimdir. 

Bu sırada katabolik hormonlarda ise azalma görülür. Katabolik hormonlar sempatik 

sinir uçlarından salgılanan katekolaminlerdir. Yanığın Ģiddeti ve hasarın 

büyüklüğüyle orantılı olarak salınımı artar ve proteoliz ile glikoz üretimini artırır. 

Anabolik hormon olan insülin seviyesi düĢer ve buna bağlı olarak kan Ģekeri artar 

(Dolecek, 1989). 

2.10. Yanık yaralarının iyileĢmesini etkileyen faktörler 

Yanık yaralarının baĢarılı bir Ģekilde sağaltımı için yara iyileĢmesine etki eden 

faktörlerin göz önünde bulundurulması gerekir ve bu faktörlerin optimum seviyeye 

indirilmesiyle tedavi için harcanan zaman ve kaynakların minimum seviyede 

kullanılmasını sağlar.  

Yanık yaralarının geç iyileĢmesine neden olan en önemli faktör yaranın 

boyutudur. Özellikle derin 2. ve 3. derece yanıklar ile inhalasyon yanıkları en zor 

iyileĢen yaralardır. Bu sırada vücutta geliĢebilecek enflamasyon, sepsis ve Ģok da 

immünolojik denge ve yara iyileĢmesi fazlarını olumsuz etkiler. Doğru antibiyotik 

seçimi ve gerekebilecek uygun cerrahi giriĢim oldukça önem arz eder (Chai, 1999). 

Yapılan çalıĢmalarda özellikle derin yanıklarda, yanıklı doku enfeksiyon tehdidi 

oluĢturabileceğinden uzaklaĢtırılması iyileĢmeyi etkileyen en önemli sebep olarak 

gösterilmiĢtir. Son dönemlerde yaygınlaĢan yara örtüleri hem enfeksiyon geliĢimini 

önleyip hem de kan akıĢının artırarak sıvı kaybını minimize edebilir. Yara iyileĢmesi 

için dengeli bir ortam oluĢturarak, hücre bölünmesini hızlandırır ve prognozu 

iyileĢtirerek sağaltımın baĢarısını artırır (Gore, 2003). 



36 
 

Yanık yaralarının iyileĢmesini etkileyen organizma bağımlı en önemli 

faktörlerden biri de hastanın yaĢıdır. Vücut metabolizmasının yaĢlı hastalarda 

yavaĢlaması nedeniyle enflamasyon fazı gecikir. Makrofaj ve lenfosit 

degranülasyonundaki aksama en önemli etmendir. Ayrıca yara iyileĢmesi ve doku 

mekanik direnciyle görevli kollajen sentezindeki azalma ile doku epitelizasyonunun 

düĢmesi geciktirici faktörlerdir (Nursal, 1999). 

Malnütrisyon ve yetersiz sıvı alımı organizmanın tüm fonksiyonlarını bozar ve 

yanık travmalı hastalar için hayati önem taĢır. Hemostazı sağlamamıĢ ve uygun sıvı 

sağaltımı uygulanmayan hastalarda sepsis, Ģok ve ölüm görülebilmektedir. DüĢük 

seviyeli yanıklarda da kollajen sentezi, beslenme bozukluğu ve yetersiz sıvı alımı ile 

bozulabilmektedir. Su, epidermal ve dermal kökenli tüm hücrelerin en önemli 

sitoplazmik bileĢeni olduğundan birçok enzimde olduğu gibi yara iyileĢmesi ve doku 

onarımında görevli enzimler içinde önemli bir aktivatördür ve eksikliği epidermal 

zarar ve dermal nekroza yol açar (Wild, 2010; Brown, 2010). 

C vitamini tüm yara iyileĢmelerinde, antioksidan özelliği dıĢında, fibroblast 

geliĢimi ve anjiogeneziste kollajen liflerinin çaprazlanmasında da görevlidir. Ayrıca 

epidermal dokuda immun yanıt oluĢumunda gerekli Ca
+2

 ve Fe
+2 

iyonlarının alım ve 

metabolizmasında önemli bir faktördür. Yağda çözünen E vitamini, yanık travmalı 

bölgede mikroorganizmaların metabolizması ve dokunun kendi nekrozundan oluĢan 

serbest radikallerin seviyesini düĢürerek, enfeksiyon kaynaklarını azaltır (Brown, 

2010; Blass, 2012).  

2.11. Yanık ve oksidatif stres  

Yanıklarda Ģekillenen hipermetabolizma durumu oksijen tüketimini yükseltir. Hasarlı 

dokunun iyileĢmesi için oksijen gerekirken, metabolitlerinin birikimi doku hasarının 

onarımını geciktirebilir (McCord,1983). Ortaya çıkan serbest radikallere karĢı, 

lipitler en dayanıksız biyomoleküllerdir. Özellikle hücre zarlarındaki doymamıĢ yağ 

asitleri Cu
+2

, Fe
+2 

gibi elementlerin
 
varlığıyla okside olur ve yapısal olarak bozulur 

(Halliwell,1992). Lipit ve proteinlere oranla yanıkta karbonhidrat molekülleri daha 
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az oksidatif strese maruz kalır. Monosakkaritlerin otooksidasyonu sonucu hidrojen 

peroksit, peroksitler ve okzoaldehitler ortaya çıkar. Bu toksik moleküller DNA, RNA 

gibi yapılara çapraz bağlanarak protein sentezini engeller ve iyileĢmeyi yavaĢlatır 

(AkkuĢ, 1995).  

2.12. Yanık yaralarının tedavisi 

Yanık vakalarında yanığın derecesinin belirlenmesi, seçilecek tedavi açısından 

oldukça önemlidir. Birinci ve ikinci derece yanıklarda derinin epitelizasyonunu 

sağlayan alt yapıları sağlam olduğundan, organizmada onarım gerçekleĢebilir. 

Onarım sürecinin devam edebilmesi ve desteklenmesi için bazen lokal, topikal ya da 

cerrahi birtakım giriĢimlere ihtiyaç duyulabilir (Greenfild, 1996; Naki,1998) 

2.12.1.Birinci derece yanıkların tedavisi; genellikle yara bakımında pansumana 

ihtiyaç duyulmaz. Deriye nemli bir ortam sağlanması için topikal koruyucular ve ağrı 

varsa, semptomatik olarak ağrı kesici uygulanması yeterli olmaktadır (Young, 2006). 

Yara yüzeyinin kapatılması gerekmez, açık pansuman ve nemli tutulması skarsız 

iyileĢme için yeterlidir. Yara yüzeyinde oluĢan crusta alttan yeni epidermisin 

gelmesiyle 10-20 günde eski haline dönebilir (Hettiaratch, 2004). 

2.12.2. Ġkinci derece yanıkların tedavisi; vücudun bir kısmını kapsamakla birlikte 

sistemik etkisi azdır. Kendiliğinden iyileĢme eğilimindedir ancak, bu durum dermal 

yapıların korunmasına bağlıdır. Epitelizasyon tamamlanana kadar mikrobiyal 

kontaminasyonun önlenmesi için topikal ajanlar veya koruyucu örtüler önerilir. Bu 

seviye yanıklarda haftalık kontroller yeterli olur. Yanık yarası ortalama 10-14 gün 

sürer ve doğru yara bakımıyla skar oluĢumu engellenebilir (Davis, 1990). 

2.12.3.Derin ikinci ve üçüncü derece yanıkların tedavisi; epitelizan dokularda 

hasar Ģekillendiğinden kendiliğinden iyileĢemez. Ölü doku, bakteriler için uygun 

ortamı sağlandığından enfeksiyona zemin hazırlar. Bu sebeple ilk olarak cerrahi 

giriĢime ihtiyaç duyulur. Ölü doku eksizyonunu takiben uygun temizlik ve 

antimikrobiyal topikallerle pansuman gerekir. Hastada geliĢen sistemik enflamatuar 
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yanıt ve sıvı kaybı izlenmeli, gerekirse antienflamatuar bir ilaç ve sıvı desteği 

sağlanmalıdır (Davis, 1990; Naki, 1998). 

Asıl amaç ölü dokunun debride edilip kontaminasyonun minimize edilmesi, 

epitel oluĢumunun arttırılması ve organizmayı sistemik travma ve 

komplikasyonlardan korumaktır. Yaranın ihtiyacı olan uygun, temiz ve nemli tutacak 

ürünlerin seçilmesi önemlidir. Vücuda alerjen olmayan, uzun süre etkili, deriye 

penetrasyonu yüksek, antimikrobiyal açıdan geniĢ spektrumlu ve ekonomik olması 

istenir (Davis, 1990; Mındıkoğlu, 1993).  

2.13. Yanık yaralarının bakımında günümüzde kullanılan baĢlıca 

materyaller;  

ġeffaf film örtüler (Biyo sentetik örtüler); Yara yüzeyindeki sıvı kaybını ve 

kontaminasyonu azaltan, transparan, allerjen ve toksik olmayan, deriye nüfuz eden 

örtülerdir. Poliüretan yapılıdır ve deride herhangi bir kimyasal reaksiyona neden 

olmadığından epitelizasyonu aksatmaz. Nem ve gazlara karĢı geçirgendir, sıvılara 

karĢı ise bariyer görevi görür. Nekrotik dokuların otolizine yardımcı olabilen türleri 

de mevcuttur. Epidermis tamamen yenilenip komplikasyonlar bitene kadar yara 

üzerinde tutulabilir. Derin 2. ve 3.  derece yanıklarda kullanılır (Politis,1989; Palmer, 

2007). 

Topikal antimikrobiyaller; Yanık yaraları açısından antimikrobiyallerde aranan 

özellik, yaranın patojenlerden arındırılmasından ziyade kontaminasyon ve 

enfeksiyonu engellemesidir. Bu sebeple erken evrede kullanılan güçlü ve çok geniĢ 

spektrumlu antibiyotikler direnç oluĢturabilir. Florayı bozarak mikroorganizma 

dengesinin değiĢmesine, candida ve fungallerinde dahil olma riskine sebep 

olduğundan önerilmez. Bakteriyel kültürlerle çeĢit ve miktarının belirlenip doğru 

tedavinin seçimi oldukça önemlidir.  

Topikal antimikrobiyaller günde 1-2 kez uygulanır (Arıncı A.,2002). 

Genellikle gram dokuda 105‘den fazla mikroorganizma tespit edilirse, enfeksiyon 
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riski bulunur, doku için tehlikeli olup penetrasyon Ģekillenir. Bu aĢamada 

antimikrobiyaller kullanılarak enfeksiyon ve sepsis riski ekarte edilebilir (Arıncı, 

2002; Palmer, 2007) 

2.13.1. Yanık yaralarının tedavisinde sık kullanılan 

antimikrobiyaller;  

GümüĢ sülfadiazin; Tüm dünyada yaygın olarak enfeksiyon riskine karĢı 

yanıklarda en çok kullanılan antimikrobiyallerdendir. %1‘lik konsantrasyonda 

Silverdin
®
, Silvadiazin

®
, Silvamed

®
 gibi müstahzarları mevcuttur. Silverdin‘in lokal 

anestezik lidokainli preparatı da sıklıkla kullanılmaktadır.  

GümüĢ elementinin biyolojik sıvılara geçiĢi yüksektir, bakteri DNA ve 

RNA‘larını hasara uğratarak çoğalmalarını önler ve ölmelerini sağlar. Sülfonamidler 

grubundan dermatolojik bir kemoterapotiktir. Gram (+)‘lere, gram (-) bakterilerin 

birçoğuna ve bazı fungallere karĢı etkili, geniĢ spektrumlu bir antimikrobiyaldir ve 

uygulaması kolay, ağrısızdır. Deriye iyi nüfuz eder. Uzun süreli kullanımda ise, 

meydana getirdiği lökopeni ve glukoz-6-fosfat dehidrojenaz (G6PD) yetmezliği 

durumunda hemoliz meydana getirmesi olumsuz tarafıdır (Eldad,1991). 

Povidon iyot; Hem yanık yarası hem de diğer yara türlerinde, Gram (+) ve (-) 

bakterilerin çoğu ve aerob bakterilere karĢı sıklıkla kullanılır. Uzun süreli kullanımda 

iyoda bağlı yan etkiler görülebilse de direnç geliĢimi olmaması avantajlı tarafıdır. 

Kan ile temasında aktivite bozulması görülebilir (Lowe, 2006). 

 Mafenide asetat; BaĢta Pseudomonas ve Enterococcus olmak üzere Gram(-)‘lere 

etkili, geniĢ spektrumlu bir antimikrobiyaldir. Diğerlerine göre en büyük üstünlüğü 

skar dokusu da dahil olmak üzere tüm dokulara nüfuzunun iyi olmasıdır. Ancak 

cerrahi iĢlem görmüĢ yanıklarda kullanımı ağrılıdır. Ayrıca karbonik anhidrazlara 

yaptığı inhibisyon sonucu metabolik asidoza neden olur, bu durum da zaten yanık 

komplikasyonu olan asidozla birlikte istenmeyen bir durumdur. Bu sebeple invaziv 
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enfeksiyon riski taĢıyan hastalarda kullanılır, ülkemizde müstahzarı 

bulunmamaktadır (Shuck, 1975). 

Klorheksidin; Boğaz antiseptiklerinde kullanılan bu madde, yanık yaralarında da 

gümüĢ sülfadiazinle kombine Ģekilde kullanılabilir. Dirençli enfeksiyonlarda oldukça 

etkili olup direnç oluĢturmaması sayesinde yaygın kullanılır. GeniĢ spektrumlu ve 

bakterisidal etkisi hücre duvarını kolayca tahrip etmesiyle iliĢkilidir. En belirgin yan 

etkisi uzun süreli kullanımda ototoksisiteye neden olmasıdır (Russel, 1986). 

GümüĢ içerikli örtüler; GümüĢ iyonları DNA ve RNA yapısını bozarak 

bakteriyostatik ve hücre duvarlarına tutunup yapısını bozarak da bakterisidal etki 

göstermesi nedeniyle sıklıkla kullanılır. Gram (+) ve (-)‘lere, metisiline ve 

vankomisine dirençli mikroorganizmalara karĢı etkili ve geniĢ spektrumlu 

olduğundan enfekte yanıklarda öncelikli tercihtir.  

2.13.2.Yanık yarası tedavisinde kullanılan bitkiler 

Aloe vera; Bilimsel adı Aloe barbadensis miller olan bu bitki kurak iklime uyumlu 

olduğundan Afrika, Amerika, Avrupa‘nın az yağıĢ alan yerlerinde, ülkemizde ise 

Güney Anadolu‘da yetiĢebilmektedir. Kullanılan kısmı yaprağıdır ve kabuğu müshil 

olarak, kabuğun içerisindeki jelöz kısım ise, çeĢitli amaçlarla tıbbi olarak 

kullanılmaktadır (Surjushe, 2008). 

Aloe vera bitkisi 70‘in üzerinde biyolojik aktif bileĢen içerir. Ġçerisinde 

antioksidan vitaminler olan A, C, E, folik asit ve kolin; enzimler için kofaktör olan 

kalsiyum, bakır, magnezyum, sodyum, potasyum gibi birçok mineral; amilaz, alkalin 

fosfataz, katalaz, lipaz gibi birçok enflamasyon önleyici enzim; anti-inflamatuar 

bileĢik olan C-glukozil ve antialerjen bazı polisakkaritler ile iyileĢtirici özelliği 

gösterilmiĢ Gibberelin ve Auksin gibi bazı hormonların varlığı tespit edilmiĢtir. 

Ayrıca 8 esansiyel aminoasitten 7‘sini bünyesinde barındırmaktadır. Topikal 

uygulamada, cilde nüfuz eder ve salisilik asit ve saponin içeriğiyle antiseptik – 

antienflamatuar etki sağlar (Mantle,2001; Surjushe,2008). 
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Pseudomonas Aeruginosa, Eschericia Coli, Bacillus Subtilis, Streptococcus 

Faecalis, Streptococcus Pyogenes, Staphylococcus Aureus, Streptococcus Agalactiae 

gibi yanık enfeksiyonlarından sorumlu birçok Gram (+) ve (-) bakteriler ile bazı 

Candida türlerine karĢı etkilidir. Avantajlı özellikleri ve yarayı kapatabilen jel 

formundan dolayı yanık yaralarında da kullanımı yaygındır ( Pogribna, 2008). 

                            

                                 ġekil 16. Aloe vera bitkisi ve jeli      https://en.wikipedia.org/wiki/Aloe 

Hypericum perforatum (Sarı kantaron); Antartika hariç, dünyanın her 

yerinde yetiĢebilen sarı kantaronun 482 çeĢit alt türü bulunur. Ülkemizde 46‘sı 

endemik olmak üzere,  96 türü yetiĢmektedir (Baytop, 1999).Yapısında flavonoidler, 

ksantonlar, organik asitler, uçucu yağlar, aminoasitler, taninler gibi birçok bileĢik 

bulunur (Greeson, 2001). Ġçerdiği maddelerden olan hiperisinin santral sinir sistemi 

üzerinde anksiyolitik, antidepresan, antiepileptik özelliği olduğu çeĢitli çalıĢmalarla 

elde edilmiĢtir. Hypericum‘un WHO‘nun resmi monograflarında depresyon ve yara 

sağaltımı baĢta olmak üzere birçok endikasyondaki etkisi kayıtlıdır 

(Bergmann,1993). 

Bunların yanında güçlü antibakteriyel, antiviral ve antifungal etkileriyle birçok 

yara ve yanık çalıĢmasında kullanılmıĢtır. Vafi F. ve ark. 2016 tarihli yanık yarası 

çalıĢmasında hypericum türlerini gümüĢ sülfadiazinle kıyaslamıĢ ve antimikrobiyal, 

antioksidan ve total fenol gruplarında olumlu sonuçlar elde etmiĢlerdir. Sonuç olarak 

hypericumun yanık üzerinde, iyi bir antioksidan topikal madde olarak 

kullanılabileceğini bildirmiĢlerdir (Vafi,2016). 

https://en.wikipedia.org/wiki/Aloe
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Myrtus Communis (Yaban mersini); Geleneksel bitkisel ilaçların daha az 

veya hiç toksisite göstermemesi ve daha ucuz olmasından dolayı yara sağaltımda 

yüzyıllardır kullanılmaktadır. Çoğu bitki veya bitkisel kaynaklı ajanların yara 

iyileĢmesini olumlu yönde etkilediği gösterilmiĢtir (Gupta ve ark, 2008; Shetty ve 

ark, 2008; Nayak ve ark, 2009) 

Akdeniz bölgesinde yaygın olarak yetiĢen, çiçekli, daima yeĢil yapraklı ve 

meyveli bir bitkidir. Ortadoğu‘da yerel bir bitkidir, aynı zamanda Güney Ġngiltere ve 

Kuzey Amerika‘nın bazı bölgelerinde de yetiĢir. Antik çağlardan beri tıpta ve halk 

tıbbında anti-inflamatuar, antmikrobiyal, antifungal ve böcek öldürücü etkileri için 

kullanılır. Ektremite ağrıları, idrar yolu hastalıkları, mide yanması ve antik tıpta 

göğüsteki mukusun çıkarılmasında kullanılmıĢtır (Manniche, 1989). Bu etkilerinin 

yanı sıra nöroprotektif, anti-kanser, anti-diyabetik, anti-viral ve serbest radikalleri 

uzaklaĢtıran antioksidan aktiviteye sahiptir. Bitkinin tüm parçaları birçok geleneksel 

ilaçta kullanılmıĢtır. Yapraklar özellikle epilepsi gibi serebral hastalıklarda faydalıdır 

(Hayder, 2004; Sepici Dinçel, 2006; Miguel, 2010; Mimica, 2010). 

Myrtus communis yaprakları ana bileĢikler olarak fenolik asitler (gallik asit, 

ferulik asit, kafeik asit, siringik asit ve vanilik asit), flavonoidler, hidrozlanabilir 

tanenler (gallotanenler), proantosiyanidinler, uçucu yağ (a-pinen, mirtenil asetat, 1,8-

cineole, limonen ve linalool) içerir (Mahboubi, 2016). 
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                          ġekil 17,18. Mersin ağacı bitkisi ve tohumlarının Ģematik gösterimi   

                https://www.gardentags.com/plant-encyclopedia/myrtus-communis-lumi/2468  

2.13.3. Yanık yarası tedavisinde kullanılan biyolojik maddeler 

Amnion sıvısı; Amniotik sıvı oldukça karmaĢık ve dinamik bir ortamdır. Gebelik 

ilerledikçe değiĢir, besin ve fetal büyümeyi kolaylaĢtıran büyüme faktörleri ve 

antimikrobiyaller içerir. Aynı zamanda fetüs için koruyucu tampon görevi görür 

(Underwood ve ark., 2005). 

Amniotik epitel metabolik olarak gebelik boyunca oldukça aktiftir. Aynı 

zamanda amniotik sıvının pH‘ının 7.10 seviyesinde sabit tutulmasından sorumludur 

(Toda ve ark., 2007). Amniotik boĢluk ise; implantasyondan hatta embriyonun 

oluĢumundan önce Ģekillenir. Embriyogenez sırasında da amniotik sıvı oluĢumu, 

embriyonik geliĢimden daha hızlıdır. Amniyotik sıvı hacmi 10 haftada yaklaĢık 25 

ml artar ve 20 haftada yaklaĢık 400 ml‘ye ulaĢır (Brace, 1989). 

Amnion sıvısında etkili hormonlardan bazıları; 

Transforming growth factor beta-1(Tgf-β1); Ratlarda amnion sıvısında ve anne 

sütünde bulunurken, insanlarda amnion sıvısında sadece gebeliğin geç dönemlerinde 

bulunur. Bağırsak epitel hücrelerinin farklılaĢmasını teĢvik eder ve hücre göçünü 

https://www.gardentags.com/plant-encyclopedia/myrtus-communis-lumi/2468
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hızlandırarak bağırsak yaralarının iyileĢmesini sağlar. Ayrıca IgA üretimini de uyarır. 

Böylece fetal bağırsaklar ekstrauterin ortama hazırlanır (Underwood ve ark., 2005). 

Erythropoietin (EPO); Amnion sıvısı ve kolostrumda bulunur. Yenidoğan 

sıçanlarda EPO, enteral olarak emilir, eritropoezi uyarır ve bağırsak için trofik bir 

faktördür. Ġnsan fetüsü ve yenidoğanlarda ise, EPO‘nun rolü net olarak 

belirlenememiĢtir (Juul, 2003). 

Granulocyte colony-stimulating factor (G-CSF); Ġnsan amnion sıvısında 

bulunur ve emziren sıçanlarda enteral olarak verildiğinde bağırsak büyümesini 

artırmıĢtır.  

Amnion sıvısı canlının ilk bağıĢıklık sistemidir. Patojenlere karĢı anatomik ve 

fizyolojik bariyer görevi görür. Enzimler ve antimikrobiyal peptidlerin yanı sıra 

fagositoz ve proinflamatuar mediatörlerin salınımını, nötrofil ve makrofajları içerir. 

Laktoferrin, lizozim, bakterisidal geçirgenlik, kalprotektin, lökosit proteaz inhibitörü 

ile antimikrobiyal yapısını sağlar. Bu güçlü antimikrobiyaller ayrıca bakteri, mantar, 

protozoa ve virüslere karĢı geniĢ spektrumlu aktivite gösterir (Yoshio, 2003; 

Espinoza, 2003; Akinbi, 2004). 

Amnion sıvısı aynı zamanda önemli oranda multipotent mezenĢimal, 

hemopoetik, nöral, epitel ve endotel kök hücreleri içerir. Özellikle amnion sıvısı kök 

hücreleri çeĢitli dokulara dönüĢebilen pluropotent özelliğine sahiptir (Dev ve ark, 

2012). AraĢtırmalar amnion sıvısının yara iyileĢmesinde etkili olabileceğini 

göstermiĢtir (Toda ve ark, 2007). Klinik uygulamalarda amnion sıvısı kullanımı 

rapor edilmiĢtir (Steele 1974; Gosden 1983).  

Bu çalıĢmada bitkisel ajan (murt ağacı ekstresi), kimyasal ajan (gümüĢ 

sulfadiazin) ve biyolojik ajan (amnion sıvısı) yanık yarası üzerine iyileĢtirme 

kapasitelerinin karĢılaĢtırılması amaçlanmıĢtır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

ÇalıĢma Afyon Kocatepe Üniversitesi Deney Hayvanları Yerel Etik Kurulu (No:63-

18 ve 24.05.2018 tarihli protokol izni) kapsamında gerçekleĢtirilmiĢtir. 

3.1. Deney hayvanları  

ÇalıĢmada Afyon Kocatepe Üniversitesi Deney Hayvanları AraĢtırma Merkezi‘nde 

yetiĢtirilen 250-300 gram ağırlığında, 9 erkek, 2 diĢi Sprague-Dawley cinsi rat 

kullanıldı. Standart koĢullarda (22±1 0C, 12 saat aydınlık/karanlık siklusunda) ve 

bireysel kafeslerde, birbirleriyle temas olmayacak Ģekilde, sınırsız su tüketimi ve 

günlük yem tedariki sağlanarak, adlibitum beslenmeyle, AKÜ Deney Hayvanları 

Uygulama ve AraĢtırma Merkezinde barındırıldı. 

            

 

                                     ġekil 19.  Deney hayvanlarının bireysel kafeslerde barındırılması 
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3.2. Mersin ağacı ekstresinin hazırlanması  

Bitki ekstresi Ars Arthro firmasından temin edildi. Kısaca, mersin (murt) ağacının 

yaprak ve gövde kısmı 6 gr/L 100˚C de 15 dakika kaynatıldı. Ekstreler, evaporatör 

cihazında kabaca suyu uçurulduktan sonra geri kalan kısmın liyofilizatör cihazında 

suyu tamamen uçuruldu. Daha sonra ekstre 150 µg/ml olacak Ģekilde çözeltiler 

hazırlanarak otoklavda 120˚C‘de 1 saat süre ile sterilize edildi. 50‘lik falkon tüplere 

konuldu ve deneylerde kullanılmak üzere +4˚C‘de saklandı. Alkol ekstreleri soxhlet 

cihazı ile hazırlandı. Alkol ise evaporatör cihazıyla uçuruldu.  

 

Not: Murt ağacı ekstresi sistemik toksisite çalıĢmaları ISO 10993-11 

standartlarına uygun olarak yapılmıĢ ve herhangi bir yan etki gözlenmemiĢ, ayrıca 

deri, göz iritasyon ve sensitizasyon testi sonucunda kullanılan bitki ektrelerinin 

özellikle deride iritasyona ve sensitizasyona neden olmadığı gözlenmiĢtir (SANTEZ-

0352.STZ.2013-2 proje sonuç raporu). 

3.3. Amnion sıvısının hazırlanması 

ĠĢlem için 1,5-2 aylık Sprague-Dawley diĢi ratlar seçildi. Vajinal smear yöntemiyle 

sıçanların östrus siklusları günlük olarak takip edildi. Takip esnasında proöstrus 

aĢamasında olduğu tespit edilen sıçanlar, erkek sıçan ile aynı kafese alındı. Ertesi 

gün yapılan vajinal smearda sperm (+) olan bireylerin 5 gün süre ile takibine devam 

edildi. Bu süreçte sürekli olarak diöstrus göstermeye devam eden diĢilerin gebeliği 

onaylandı ve sıçanların sperm (+) olduğu tespit edilen gün gebeliğin 0. günü kabul 

edildi. Gebeliğin 17. gününde sıçanlar eter anestezisi altında sakrifiye edildi (Yang 

ve ark., 2013). 

Biyogüvenlik kabini içerisinde sıçanların abdomeni açılarak, sağ ve sol cornu 

uteriler yavrularla birlikte bir petri kabına alındı. Daha sonra petri kabı, 2. seviye 

biyogüvenlik kabinine aktarıldı. Uterus dokusu uzaklaĢtırılıp amnion kesesi steril 

enjektör iğnesi ile delinerek, amniyon sıvısı 15 ml‘lik santrifüj tüpüne aktarıldı. 

Toplanan amniyon sıvısı 300 g‘de 10 dk santrifüj edilerek deselülerize edildi. 
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Santrifüj sonrasında üstte kalan deselülerize amniyon sıvısı steril tüplere toplanarak -

20ºC ‗de saklandı.  

Dondurulan amnion sıvısından, tedavinin her gününde 100 µl çözdürülerek 50 

µl yara üzerine uygulandı. 

3.4. Deney hayvanlarında yanık yaralarının oluĢturulması 

ÇalıĢmanın ilk gününde anestezi, Ksilazin (15 mg/kg) ve Ketamin HCl (50 mg/kg) 

kombinasyonu ile intramuskuler uygulama yapıldı. Yaraların lokalizasyonuna karar 

verilirken hayvanın yalayarak veya kaĢıyarak daha fazla yaralanmaya neden 

olabileceği ve sağaltımın olumsuz etkilenebileceği göz önünde bulundurularak 

yaraların korunması için, sırt bölgesi seçildi (Kahkeshani ve ark.,2013). Ratlar 

yüzüstü yatırılarak konumlandırıldıktan sonra, sırt bölgelerindeki kıllar yeterli 

büyüklükte bir dikdörtgen Ģeklinde, traĢ makinesi kullanılarak temizlendi. Bu sırada 

250 gram ağırlığındaki demir çubuk, 100 °C‘ de kaynamakta olan su içerisinde 5 

dakika boyunca tutularak ısıtıldı. Isının metal boyunca eĢit oranda dağılımı 

maksadıyla sürekli vorteks ile karıĢtırıldı (ġekil 20,21). 

 

ġekil 20. Yanık yarası oluĢturulmasında kullanılan silindirik metal çubuk (1 cm çapında) 
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ġekil 21. Metal çubuğun yara oluĢturulmadan hemen önce kaynatılması. 

Daha sonra konumları sabitlenen anestezi altındaki ratların, sırt bölgesinde 

koordinatları belirlenen 4 nokta üzerinde, ısıtılmıĢ demir çubuk ahĢap tüp maĢası ile 

tutuldu. 40 saniye boyunca kendi ağırlığıyla temas ettirilerek, 1 cm çapında 4 adet 

yanık yarası elde edildi. Ġki ön ve 2 arka olacak Ģekilde konumlandırılan yanık 

yaraları, saat yönünün tersine 1, 2, 3 ve 4 Ģeklinde numaralandırıldı (ġekil 22,23) 

 

ġekil 22. Yanık yarasının oluĢturulma görüntüsü. 
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ġekil 23. Yanık yarasının uygulama sonrası görünümü 

3.5. Ajanların uygulanması 

ÇalıĢmanın ikinci gününde, tedavi ve fotoğraflamanın net ve yeterli Ģekilde 

yapılabilmesi için Ksilazin (15 mg/kg) ve Ketamin HCl (50 mg/kg) kombinasyonu 

ile anestezi uygulandı. Yara boyutlarının ve boyut değiĢimlerinin programda 

ölçeklendirilebilmesi için metrik bir cetvel kullanılarak ajan uygulaması öncesinde 

tüm alanlar akıllı telefon ile fotoğraflandı.  

Bir numaralı rat fotoğraflandıktan sonra, erken yara kontrolü için 4 yara 

bölgesinin tamamını ayrı ayrı kapsayacak Ģekilde bistüri ve pens yardımıyla örnekler 

alınarak formalinle tespit edildi. Sonrasında servikal dislokasyon ile uyutuldu. 

Yanık yaraları oluĢturulmuĢ diğer 6 ratın sağaltımında 6 gün boyunca 1 

numaralı yaraya hiçbir iĢlem yapılmayarak doğal iyileĢmeye bırakıldı, 2 numaralı 

yaraya yara yüzeyini kapatacak miktarda Silverdin® uygulandı, 3 numaralı yaraya 

50 µl amnion sıvısı uygulanırken, 4 numaralı yaraya 50 µl murt ağacı ekstresi tatbik 

edildi. 
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Tedavi tamamlandıktan sonraki ilk günde bir tane rat (9 numaralı), metrik 

cetvel ile birlikte fotoğraflandıktan sonra 4 yara bölgesinin tamamını ayrı ayrı 

kapsayacak Ģekilde bistüri ve pens yardımıyla örnekler alınarak formalinle tespit 

edildi. Sonrasında servikal dislokasyon ile uyutuldu. Tedavi sonlandırıldıktan sonraki 

3. gün, 8. gün, 15. gün, 18. gün, 21. gün ve 24. günlerde fotoğraflamalar yapıldı.  

Sekiz numaralı rat (gastro-intestinal enfeksiyon geliĢmesinden dolayı 

çalıĢmadan çıkarılmıĢtır) hariç diğer 6 rattan, anestezi altında deri örnekleri alındı ve 

servikal dislokasyon ile uyutuldu.   

 

ġekil 24. Metrik cetvel yardımıyla yara alanlarının fotoğraflanması. 
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ġekil 25. Ġlaç uygulama görüntüsü 

Bazı yaralarda iyileĢme esnasında yara kenarlarındaki kabukların yüzeyden ayrılmıĢ 

olanları, ajan uygulamasını engellediği için sadece yara ile teması olmayan kabuk 

kısımları steril bir makas yardımıyla uzaklaĢtırıldı. Ayrıca tedavi boyunca ve 

sonrasında uzayan tüyler yara hatlarının net görüntülenmesini ve ajanların homojen 

Ģekilde uygulanmasını engellediği için yara ile temas etmeyecek Ģekilde traĢ 

makinası ile sağaltım ve fotoğraflamalar öncesinde kısaltıldı. 

3.6. Yara alanı değiĢimlerinin AUTOCAD ile ölçümü 

ÇalıĢmada lezyon alanlarının hesaplama iĢlemi AUTODESK AUTOCAD Programı 

―2017 Student Edition‖ versiyonu kullanılarak yapıldı. Tedavi boyunca ve 

sonrasında belirlenen günlerde metrik cetvel eĢliğinde yapılan fotoğraflamalar 

Autocad programına eklendi.  Ġlk olarak fotoğraf ve program ölçülerinin 

uyuĢmazlığının giderilmesi için programın kendi ölçülerine göre birimler eĢitlendi.  

Fotoğrafın ölçeklendirilmesi tamamlandıktan sonra ―POLYLĠNE‖ komutu ile tüm 

yara bölgelerindeki yara çevrelerinin hatları belirlendi ve netleĢtirildi. Hatları 

belirlenmiĢ yara alanının ölçümü için ―AREA‖ komutu ile mm
2 

cinsinden her 4 yara 

bölgesininde, ayrı ayrı alan ölçüleri hesaplanarak kaydedildi. 
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ġekil 26, 27, 28. Yara boyutunun hesaplanması. Programa aktarılan görüntüler üzerinden program ve 

ölçü birimi denkleĢtirildi. Ġlk önce yara alanlarının sınırları belirlendi. Daha sonra bu alanların 

bilgisayar ortamında hesabı yapıldı. 
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3.7. Patolojik analizler 

3.7.1. Histopatolojik inceleme 

Alınan doku örneklerin %10‘luk fosfat tamponlu (pH 7.2) formaldehit solüsyonunda 

48 saat boyunca tespit edildi. Daha sonra alkol ve ksilen serilerinden geçirilerek 

parafinde bloklandı. Bloklardan 5-6 mikron kalınlığında kesitler normal adhesivli ve 

kaplanmıĢ lamlara alındı. Hematoksilen Eozin (HE) yöntemi ile tüm lamlar boyandı 

ve ıĢık mikroskobunda incelendi. Aynı zamanda tüm örneklerde iyileĢme alanları 

Zeiss Zen2 yazılımının ―contour‖ isimli sekmesi kullanılarak ölçüldü. 

 

ġekil 29. Doku örneklerinin patolojik analize hazırlık aĢaması 
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ġekil 30. Dokudan kesit alınıĢı 

3.7.2. Ġmmunohistokimyasal analizler 

Lamlar, avidin-biotin-peroksidaz (ABC) yöntemi uygulanarak immunohistokimyasal 

olarak boyandı. Lamlar deparafinizasyon ve dehidrasyon aĢamalarından geçerek 

fosfat tamponlu-tuzlu solüsyona (PBS, 0.1 M, pH 7.4) alındı. Endojen peroksidaz 

aktivitesini gidermek için Lamlar, 10 dakika süreyle, % 3‘lük H2O2 solüsyonunda 

tutuldu. Antijen ortaya çıkarmak için 20 dakika 0.01 M pH 6.0 Sitrat tamponunda 

mikrodalgada kaynatıldı. Kesitler hidrofobik kalemle sınırlandırıldı. Endojen serum 

bloklamasi için at serumu uygulandı ve 10 dakika süreyle 37ºC‘de inkübe edildi. 

Damar endotellerine belirlemek amacıyla TavĢan Faktör-8-alpha antikoru 1/20 

sulandırma ile dokulara damlatıldı. 2 saat 37ºC nem kamarasinda inkübe edildi ve 

yıkandı. Daha sonra ABC kitinin uygulamalarina geçildi ve son olarak peroksidaz ile 

konjuge biotin damlatıldı ve 30 dakika 37ºC‘de inkübe edildi. Lamlar yıkandı ve 

kırmızı renk veren AEC peroksidaz substratı ile dokular muamele edildi. Reaksiyon 

Ģekillenince lamlar distile suya alınarak reaksiyona son verildi. Kesitler aköz 

yapıĢtırıcı kullanılarak lamel ile kapatıldı ve ıĢık mikroskobunda incelendi.  
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3.8. Ġstatistiksel analizler  

ÇalıĢmada yer alan değiĢkenler; tanımlayıcı istatistiklerden frekans, yüzde, aritmetik 

ortalama, standart sapma, güven aralıkları ve grafikler ile betimlendi. Verilerin 

normal dağılım gösterdiği Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk normallik testiyle 

belirlenmiĢ olup, gruplar arasındaki karĢılaĢtırmalar tek yönlü varyans analizi (one 

way ANOVA) ile gerçekleĢtirildi. Bununla birlikte grupların ikili karĢılaĢtırmasında 

çoklu karĢılaĢtırma testlerinden Tukey testi uygulandı. Anlamlılık düzeyi üst sınırı 

p=0.05 olarak alındı. Elde edilen veriler SPSS 21.0 for Windows paket programı ile 

analiz edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



56 
 

4. BULGULAR 

4.1. Makroskobik bulgular 

Hayvanların sırt bölgesinde oluĢturulan yaraların tedavi sürecindeki görüntüleri Ģekil 

31‘de, tedavi sonrası ölçümlerdeki görüntüleri Ģekil 32‘de verilmiĢtir.  

 

ġekil 31. Tedavi boyunca 2 nolu ratın yara görüntüleri 

 

ġekil 32. Tedavi sonrası 2 nolu ratın yara görüntüleri 

Tüm ratlara ait yaralarda tedavi boyunca ve sonrasında herhangi bir enfeksiyon 

görülmedi. Yanık yarası uygulamasının ikinci gününde, belirgin miktarda 

inflamasyon ve eritem görüldü. Makroskobik bakıda; erken inflamatuar faz ile geç 

inflamatuar fazda benzer Ģekilde, yara kenarlarının eritemli ve ödemli olduğu not 

edildi. 

Tedavinin 3. gününden itibaren tüm ratlarda yanık alanlarının etrafındaki 

kıllarda uzama görüldü.  

Yanık yarasının oluĢturulması sonrasında ilk ve net kabuk oluĢumu tüm 

ratlarda; doğal iyileĢmeye bırakılan 1 no‘lu yara alanında, ortalama 14. günde, gümüĢ 

sülfadiazin uygulanan 2 no‘lu yarada ortalama 6. günde, amnion sıvısı uygulanan 3 
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no‘lu yarada ortalama 14. günde, murt ağacı ekstresi uygulanan 4 no‘lu yara alanında 

ise; ortalama 14. günde gözlenmiĢtir. Tatbik edilen tüm ajanlar karĢılaĢtırıldığında, 

en hızlı kabuk oluĢumu silverdin uygulanan 2 no‘lu yara alanlarında %50 oranında 6. 

günde gözlenmiĢtir. Yara iyileĢmesinin ikinci fazı olan proliferatif fazda geçici hücre 

dıĢı matriksin güçlendirilmesiyle, kabuk oluĢumu ĢekillenmiĢtir.  

Yanık yarası oluĢturulduktan sonra yara boyutlarındaki ilk belirgin küçülmeler; 

doğal iyileĢmeye bırakılan 1 no‘lu yarada ortalama 21 günde, gümüĢ sülfadiazin 

uygulanan 2 nolu yarada ortalama 21 günde, amnion sıvısı uygulanan 3 nolu yarada 

ortalama 14 günde, murt ağacı ekstresi kullanılan 4 nolu yarada ort 21 günde 

gerçekleĢmiĢtir. Tedaviler sonucunda yara boyutlarındaki ilk belirgin küçülme ise; 

14. günde amnion sıvısı uygulanan 3 nolu yara bölgesinde gözlenmiĢtir. Bununla 

bağlantılı olarak granulasyon dokusu Ģekillenmesi, doğal iyileĢmeye bırakılan 1 

no‘lu yara bölgesinde 9. günde, gümüĢ sülfadiazin uygulanan 2 no‘lu yarada 9. 

günde, amnion sıvısı uygulanan 3 no‘lu yara bölgesinde 6. günde, murt ağacı ekstresi 

uygulanan 4 no‘lu bölgede 9. günde gözlenmeye baĢlamıĢtır.  

Granülasyon dokusunun 6. günde diğerlerine oranla daha hızlı Ģekillenmeye 

baĢladığı uygulama amnion sıvısına aitti. Kabuk altı iyileĢmenin yani granülasyon 

dokusunun varlığının kabuk tamamen düĢene kadar devam ettiği görüldü. 

Ġlk yara boyutlarıyla son ölçülen yara boyutları karĢılaĢtırıldığında da, en 

yüksek iyileĢme oranı murt ağacı ekstresi tedavisiyle elde edildi.  

Yanık hasarları, zon olarak adlandırılan bölgelerdeki yoğunluk baz alınarak 

sınıflandırılır. Isıyla ilk temas eden ve patolojik hasar gören kısım koagülasyon 

zonudur. Geri dönüĢümsüz olarak zarar görür (ġimĢek, 2013). DıĢtaki kanlanma 

bozulmuĢ iskemik bölge ise, staz zonunu teĢkil eder. Kanlanma sağlanamazsa 

hücreler ölerek staz zonuna katılır. (Naki, 1998; Yorgancı, 2004; ġimdivar, 2013) En 

dıĢtaki hiperemi zonu, iç katmanların enflamasyonundan dolayı vazodilüe 

durumdadır ve yeniden bir hasara maruz kalmazsa kendiliğinden iyileĢir. (Yorgancı, 

2004) ġekil 33‘te bu çalıĢmaya ait gözle görülebilir miktardaki temsili yanık zonları 

gösterilmiĢtir.  
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ġekil 33. Yanık yarası üzerinde zonların sınırlarının gösterimi. 

4.2. Yara yüzey alanlarının hesaplanması 

Yaraların tedavisi boyunca ve sonrasında yapılan fotoğraflamalardan, AUTOCAD 

programı ile çıkarılan alan ölçümleri ortalamalarının, her bir rat için çizelgeler 2-7‘de 

sunulmuĢ olup, uygulanan ajana göre karĢılaĢtırılması grafik 1‘de verilmiĢtir. 

ÇalıĢma boyunca kaydedilen alan ölçülerinin analizi sonucunda; gruplar arasında 

anlamlı farklılıklar (p<0.05) bulunmuĢ olup (Çizelge 8); ilk yara boyutuna oranla en 

büyük ilerlemeyi sağlayan (en fazla küçülen) ortalama yara alanı 89,653 mm
2 

ile 

amnion sıvısı uygulaması, ikinci sırada 98,486 mm
2 

ile murt ağacı ekstresi, üçüncü 

sırada 100,736 mm
2 

ile gümüĢ sülfadiazin uygulaması ve son sıradada 111,505 mm
2 

ile kontrol grubu tespit edildi. 

Çizelge 2. Autocad programı ile hesaplanan 2 numaralı ratın çalıĢma boyunca ölçülen yara alanları 

 1 no’lu yara 2 no’lu yara 3 no’lu yara 4 no’lu yara 

13.02.2019 150,0049 110,4380 76,3530 82,6169 

14.02.2019 195,4329 139,3393 128,9979 94,9938 

15.02.2019 131,4033 105,4002 90,2983 61,8695 

16.02.2019 189,0321 133,9377 72,7192 59,4966 

17.02.2019 133,2870 114,6467 67,2014 65,0874 

18.02.2019 141,1541 121,3084 91,7665 76,4861 

21.02.2019 113,4960 108,5061 87,5607 69,3935 

26.02.2019 122,3471 115,9420 64,1908 71,6502 

05.03.2019 66,0895 131,2025 23,7686 28,4188 

08.03.2019 67,1916 117,8632 19,5578 28,4396 

11.03.2019 32,4150 98,8436 13,4041 11,7061 

14.03.2019 16,0112 79,8241 8,0259 1,2068 
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Çizelge 3. Autocad programı ile hesaplanan 3 numaralı ratın çalıĢma boyunca ölçülen yara alanları 

 1 no’lu yara 2 no’lu yara 3 no’lu yara 4 no’lu yara 

13.02.2019 87,9838 100,2010 95,5455 159,5504 

14.02.2019 114,1948 112,5961 94,6570 137,1258 

15.02.2019 107,9203 88,7182 131,4415 119,0726 

16.02.2019 119,3358 110,8787 76,7363 139,8555 

17.02.2019 90,4652 97,8695 81,4652 133,4124 

18.02.2019 75,6085 91,6180 92,5879 154,2322 

21.02.2019 93,8639 86,7190 88,5984 128,4628 

26.02.2019 76,9809 95,6389 71,6164 118,1585 

05.03.2019 23,3214 51,5138 32,2182 57,1961 

08.03.2019 20,2799 28,2484 12,4099 38,8640 

11.03.2019 7,6492 16,9782 7,9325 19,1165 

14.03.2019 1,8225 8,4655 2,6853 11,3384 

 

Çizelge 4. Autocad programı ile hesaplanan 4 numaralı ratın çalıĢma boyunca ölçülen yara alanları 

 1 no’lu yara 2 no’lu yara 3 no’lu yara 4 no’lu yara 

13.02.2019 119,4180 103,2342 93,3440 109,2033 

14.02.2019 104,3160 104,8295 102,7850 124,2559 

15.02.2019 94,2117 101,3876 105,7200 113,2215 

16.02.2019 123,5733 110,1151 87,6500 94,3234 

17.02.2019 98,6717 116,9209 119,6986 124,4231 

18.02.2019 103,2303 118,6954 99,5107 117,9268 

21.02.2019 74,7918 101,4128 87,7533 109,0948 

26.02.2019 69,3844 73,9902 71,4090 90,7061 

05.03.2019 20,6452 23,8871 59,2036 41,7229 

08.03.2019 18,2328 16,7219 18,2705 20,1422 

11.03.2019 10,7587 3,3561 10,7165 13,8080 

14.03.2019 7,8978 1,5840 9,0236 6,1942 

 

Çizelge 5. Autocad programı ile hesaplanan 5 numaralı ratın çalıĢma boyunca ölçülen yara alanları 

 1 no’lu yara 2 no’lu yara 3 no’lu yara 4 no’lu yara 

13.02.2019 134,6448 103,8321 106,3483 131,8423 

14.02.2019 123,1583 101,0046 114,7594 132,2607 

15.02.2019 102,8870 69,7712 92,8119 126,0446 

16.02.2019 115,2927 79,9750 106,4199 107,8821 

17.02.2019 160,6030 94,1423 120,1087 112,0318 

18.02.2019 135,2862 98,6964 152,4964 122,4336 

21.02.2019 102,3048 82,1719 92,2496 92,0901 

26.02.2019 87,7620 109,0804 66,2024 84,0339 

05.03.2019 32,2889 91,9037 16,9157 72,3188 

08.03.2019 24,3641 35,4651 11,1712 54,6220 

11.03.2019 28,7646 69,5051 18,9179 64,0228 

14.03.2019 15,8018 60,7670 13,2327 18,7403 
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Çizelge 6. Autocad programı ile hesaplanan 6 numaralı ratın çalıĢma boyunca ölçülen yara alanları 

 1 no’lu yara 2 no’lu yara 3 no’lu yara 4 no’lu yara 

13.02.2019 108,6097 146,0283 101,8113 126,7560 

14.02.2019 109,2553 110,1705 97,5188 168,2198 

15.02.2019 113,0196 97,0193 95,2779 141,2875 

16.02.2019 82,2368 105,3811 114,9953 100,0935 

17.02.2019 88,5838 124,9691 126,6939 109,7711 

18.02.2019 107,2381 155,8500 137,8912 129,0386 

21.02.2019 46,8089 93,4615 120,1225 145,6607 

26.02.2019 93,6406 122,5495 92,9494 105,9830 

05.03.2019 45,5978 29,3339 92,9574 72,3918 

08.03.2019 26,1256 17,3566 20,7062 64,4649 

11.03.2019 28,8788 5,6192 13,0281 64,2529 

14.03.2019 14,7930 8,5989 7,8607 6,0117 

 

Çizelge 7. Autocad programı ile hesaplanan 7 numaralı ratın çalıĢma boyunca ölçülen yara alanları 

 1 no’lu yara 2 no’lu yara 3 no’lu yara 4 no’lu yara 

13.02.2019 177,6879 163,9934 128,7865 117,9816 

14.02.2019 134,3309 160,8092 123,6408 127,4783 

15.02.2019 118,6334 146,4415 117,6288 129,9746 

16.02.2019 115,2286 104,6706 96,7193 127,4209 

17.02.2019 99,9642 125,3398 104,0230 106,6377 

18.02.2019 118,8963 115,3472 127,8798 120,4305 

21.02.2019 103,8808 114,6356 90,2259 87,7515 

26.02.2019 79,1350 77,5413 71,8621 80,2547 

05.03.2019 21,2208 24,7449 36,7311 9,6029 

08.03.2019 11,1374 11,0099 19,7324 1,4117 

11.03.2019 7,6175 1,6689 8,8438 2,8105 

14.03.2019 3,6130 5,0497 3,4529 4,8739 
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Çizelge 8. Tüm yaralara ait yüzey alan ölçümleri. 

Yara Ortalama 

(mm
2
) 

SS %95 Güven Aralığı P 

Grup 1 

(Kontrol) 

111, 505 a 5,993 99,581 123,428 

0,000
* 

Grup 2 

(Silverdin) 

100,736 b 5,800 89,195 112,277 

Grup 3 

(Amnion s.) 

89,653 c 5,454 78,801 100,504 

Grup 4 

(Murt ağacı) 

98,486 b 6,387 85,778 111,195 

*P<0,05 a,b,c: Farklı harfleri içeren yaralar arasında anlamlı farklılık vardır (p<0,05). SS: standart 

sapma. 

 

                   

 

Grafik 1. Yara yüzey alanlarının ortalama değerleri (1: kontrol, 2: gümüĢ sülfadiazin 3: amnion sıvısı, 

4 Murt ağacı ektresi) 
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Grafik 2. 2 no‘lu rata ait, çalıĢma boyunca ölçülen yara boyutlarının değiĢiminin grafik üzerinde 

gösterimi 

Grafikte tüm yara alanlarında ikinci günde ödeme bağlı yara boyutunda artıĢ 

gözlenmiĢtir. Tedavi ile birlikte 3. günde azalma eğilimine girmiĢtir. 4 alan değerleri 

arasındaki değiĢiklikler incelendiğinde en az ivmelenme ve boyut değiĢikliği 

silverdin uygulanan alanlarda görüldü. Boyutların büyüklükleri incelendiğinde ise; 

sıfırlanmaya en yakın değerler murt ağacı ekstresine ait iken, ilk yara boyutuna en 

yakın boyutlar, yani en az küçülme silverdinde gözlendi. 

Üçüncü günde tüm alanlarda tedaviyle birlikte amnion sıvısı ve murt ağacında 

inflamasyon azalarak boyutlarda küçülme Ģekillendi. 4. günde gümüĢ sülfadiazin ve kontrol 

alanlarında enflamasyon yeniden artarken, murt ağacı ekstresi ve amnion sıvısı uygulamaları 

yara boyutlarındaki küçülmeyi sürdürdü. 5. günde diğer üç alanda azalma olurken, murt 

ağacı ekstresi keskin olmayan artıĢına devam etti. YaklaĢık değerlerde seyreden dört yara 

alanı da tahmini olarak proliferasyon fazına girmesiyle azalma eğiliminde devam etti.  

Yanık yaralarının oluĢturulması aĢamasında, vücut alanı açısından derinin hareketli 

olduğu bölgede uygulama yapıldığından yara boyutları eĢit büyüklükte oluĢturulamadı. Ġlk 

yara boyutları eĢit olmadığı için iyileĢme oranları hesaplandı. 
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Çizelge 9. Yara boyutlarının günlük yüzde değiĢimleri 

 ġubat Mart 

 13-14 14-15 15-16 16-17 17-18 18-21 21-26 26-05 05-08 08-11 11-14 

1 no’lu yara 30% -33% 44% -29% 6% -20% 8% -46% 0% -52% -51% 

2 no’lu yara 26% -24% 27% -14% 6% -11% 7% 13% -10% -16% -19% 

3 no’lu yara 69% -30% -19% -8% 37% -5% -27% -63% -18% -31% -40% 

4 no’lu yara 15% -35% -4% 9% 18% -9% 3% -60% 0% -59% -90% 

 

Kullanılan ajanların çalıĢma boyunca yara alanına yüzde etkisi (pozitif etki (-), 

negatif etki (+)) 

Çizelge10. Uygulanan ajanlara göre iyileĢme oranları (ilk gün-son gün) ve ortalama yüzdeleri 

 RAT 2 RAT 3 RAT 4 RAT 5 RAT 6 RAT 7 Ortalama 

1 no’lu yara 28 92 98 41 94 97 75 

2 no’lu yara 99 93 94 86 95 96 93,83 

3 no’lu yara 89 97 90 88 92 97 92,16 

4 no’lu yara 89 98 93 88 86 98 92 

 

Çizelge 10‘da da gösterildiği gibi makroskobik bakı sonucunda en yüksek 

iyileĢme oranı gümüĢ sülfadiazin uygulanan 2 no‘lu yara alanında elde edilmiĢtir. En 

düĢük iyileĢme oranı ise 1 no‘lu kontrol grubu yara bölgesine ait olduğu gözlendi. 

4.3. Histopatolojik bulgular 

Örneklerdeki deri iyileĢmesinde histopatolojik skorlama uygulandı (Tuncer ve ark., 

2017).  Buna göre; lezyon bölgesinde Ģekillenen reepitelizasyon, yangısal reaksiyon 

ve kollajenizasyon kriterleri ayrı ayrı değerlendirildi. 
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Çizelge 11. Histopatolojik iyileĢme skorlarının karĢılaĢtırılması 

 1 2 3 4 5 6 

 1 no’lu yara 

Reepitelizasyon 1 3 3 1 2 3 

Yangısal reaksiyon 3 1 2 2 2 3 

Kollajenizasyon 2 1 2 2 2 3 

 2 no’lu yara 

Reepitelizasyon 1 1 3 0 2 1 
Yangısal reaksiyon 1 2 3 2 2 1 
Kollajenizasyon 2 2 2 2 1 2 

 3 no’lu yara 

Reepitelizasyon 3 1 0 1 3 3 

Yangısal reaksiyon 2 3 2 2 1 1 
Kollajenizasyon 2 3 2 2 1 1 
 4 no’lu yara 

Reepitelizasyon 2 0 1 3 2 3 
Yangısal reaksiyon 2 2 1 3 3 2 
Kollajenizasyon 2 2 2 2 2 1 
 

Reepitelizasyon için, iyi (3), orta (2), az (1), yok (0); yangısal reaksiyon için, yok (3), az (2), 

orta (1), fazla (0); kollajenizasyon için iyi (3), orta (2), az (1), yok (0); skorları verilmiĢtir 

(Çizelge 11). 

ÇalıĢmada sağlıklı yara iyileĢmesinin analizinde kriter olarak yangısal 

reaksiyonun yokluğu baz alındı. Deney sonucunda doğal iyileĢmeye bırakılan 1 

numaralı yara bölgesinde 1 ve 6 numaralı ratlarda, silverdin uygulanan 2 numaralı 

yara bölgesinde 3 numaralı ratlarda, amnion sıvısı uygulanan 3 numaralı yara 

bölgesinde 2 numaralı ratta, murt ağacı ekstresi uygulanan 4 numaralı yara 

bölgesinde 4 ve 5 numaralı ratlarda yangısal reaksiyon gözlenmedi. 

Doğal iyileĢmeye bırakılan 1 numaralı yara alanında iyi derece (3) 

kollajenizasyon tespit edilemedi. 1,2,3 ve 4 numaralı ratlarda orta derece (2) 

kollajenizasyon gözlendi. Silverdin uygulanan 2 numaralı yara alanında da iyi derece 

(3) kollajenizasyon tespit edilemedi. 1,2,3,4 ve 5 numaralı ratlarda orta derece (2) 

kollajenizasyon gözlendi. Amnion sıvısı uygulanan 3 numaralı yara alanında 2 

numaralı ratta iyi derecede (3) kollajenizasyon gözlendi. Murt ağacı ekstresi 

uygulanan 4 numaralı yara alanında da 6 numaralı ratta iyi derecede (3) 

kollajenizasyon gözlendi. Tüm ratlara ait değerlerin ortalamaları alındığında ise; en 

yüksek değer murt ağacı ekstresi ile tedavi edilmiĢ yara alanlarında gerçekleĢti. 
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Hasarlı alanda yeniden bir bazal kurulmasını ifade eden reepitelizasyon 

miktarları incelediğinde; en yüksek sayıda yüksek skor amnion sıvısı ve murt ağacı 

ekstresi uygulanan 3 ve 4 no‘lu yara alanlarında tespit edildi. Tüm skorlamaların 

ortalaması alındığında ise; en yüksek reepitelizasyonu murt ağacının sağladığı tespit 

edildi. 

Aynı sürede ve aynı ajanlar uygulanarak yara iyileĢmesinin tüm fazları 

gerçekleĢtikten sonra gözlenebilen iyileĢme alanlarının, fazları daha önce ve sağlıklı 

bir Ģekilde tamamlandığı Ģartlarda iyileĢme alanının en küçük olması istenir. 

Çizelge 12.  Histopatolojik olarak ölçülen iyileĢme alanları (µm²) 

 Rat 1 Rat 2 Rat 3 Rat 4 Rat 5 Rat 6 

1 no’lu yara 3927091,519 4421835,283 6143476,499 7837948,735 8434391,692 11198382,950 

2 no’lu yara 6316217,541 3999139,628 4742496,327 5452311,075 5452311,075 7479787,791 

3 no’lu yara 6271405,497 8262120,236 8686358,821 11110972,230 12658597,810 171405,400 

4 no’lu yara 5483236,753 5948195,265 7031466,086 8782020,463 9354782,803 120236,352 

                         

Doğal iyileĢmeye bırakılan 1 numaralı yara alanlarından, 1 numaralı ratta 

3927091,519 µm
2
, Silverdin uygulanan 2 numaralı yara alanlarından 2 numaralı ratta 

3999139,628 µm
2
, amnion sıvısının uygulandığı 3 numaralı yara alanlarından 6 

numaralı ratta 171405,400 µm
2
 ve murt ağacı ekstresi uygulanan 4 numaralı yara 

alanlarından 6 numaralı ratta 120236,352 µm
2
 iyileĢme alanı tespit edildi. Elde 

edilen iyileĢme alanları içerisinde en küçük olanı ise; 6 numaralı rata ait, murt ağacı 

ekstresi uygulanmıĢ 4 numaralı yara alanı olarak tespit edildi. 
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                            ġekil 34. ĠyileĢme alanının mikroskobik temsili ölçümü. HE. 

 

 

       ġekil 35. Doğal iyileĢmeye bırakılan 1 no‘lu yara bölgesine ait histopatolojik görüntü; 

tamamlanmamıĢ epitelizasyon, Ģiddetli yangısal reaksiyon ve genelde immatür 

kollegenizasyon yönündedir. HE.   
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ġekil 36. Silverdin ile tedavi uygulanmıĢ 2 no‘lu yara bölgesine ait histopatolojik 

görüntü; tamamlanmıĢ epitelizasyon, hafif yangısal reaksiyon ve genelde matür 

kollegenizasyon Ģeklindedir. HE.    

 

                        

 

ġekil 37. Amnion sıvısı uygulanan 3 no‘lu yara bölgesine ait histopatolojik görüntü; 

tamamlanmıĢ epitelizasyon, epitel katman hafif hiperplazik, hafif yangısal reaksiyon ve 

genelde immatür kollegenizasyon Ģeklindedir. HE.   
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ġekil 38. Murt ağacı uygulaması yapılan 4 no‘lu yara alanına ait histopatolojik görüntü; 

tamamlanmıĢ epitelizasyon, epitel katman hafif hiperplazik, hafif yangısal reaksiyon ve 

genelde matür kollegenizasyon Ģeklindedir. HE 
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4.4. Ġmmunohistokimyasal analiz 

Yara bölgesinden alınan dokuların Faktör 8 alfa antikoru ile yapılan 

immunohistokimyasal boyamada gruplara göre boyama örnekleri Ģekil 39‘da 

verilmiĢtir. 

 

ġekil 39. Von Willebrand factor (F8) immun pozitif damarlar. (A) ile gösterilen 1 

no‘lu yara alanında çok az sayıda damarlarda ve yeni geliĢen damarlada immun 

pozitiflik mevcuttur.   (B) ve (C) ile gösterilen 2 ve 3 no‘lu yara alanlarında daha az 

sayıda immun pozitif damarlar mevcuttur. (D) ile gösterilen 4 no‘lu yara alanında 

çok az sayıda immunpozitif damarsal yapılar izlenmiĢtir.  

Tüm örnekler, immunohistokimyasal olarak factor 8 ile dokular boyandı. IĢık 

mikroskobunda Zeiss Zen2 yazılımı kullanılarak yeni Ģekillenen damarlar sayılıp 

aĢağıdaki tabloda (Çizelge 13) verilmiĢtir (Haktanır ve ark., 2016). 

Çizelge 13. Yara alanlarında tespit edilen damar sayıları 

 RAT 1 RAT 2 RAT 3 RAT 4 RAT 5 RAT 6 

1 no’lu 

yara 
34 17 33 36 39 51 

2 no’lu 

yara 
53 37 12 35 30 18 

3 no’lu 

yara 
29 26 52 14 14 37 

4 no’lu 

yara 
9 51 21 26 17 24 

 



70 
 

Yara bölgesinde yeni dokunun oluĢturulması sırasında, iyileĢmenin pik 

evresinde damar sayısı maksimum seviyededir. ĠyileĢme fazları ilerledikçe üst 

yapılar kurulmaya devam ederken damarların ortamdan çekildiği görüldü ve damar 

sayısının azaldığı tespit edildi. Damar sayısı, doğal iyileĢmeye bırakılan yara 

alanlarında, 2 numaralı ratta 17, murt ağacı ekstresi uygulanan yara alanlarından 3 

numaralı ratta 12, amnion sıvısı uygulanan yara alanlarından 4 ve 5 numaralı ratlarda 

14, gümüĢ sülfadiazin uygulanan yara alanlarından 1 numaralı ratta 9 olarak tespit 

edildi. Elde edilen sonuçlar arasından en az damar sayısı, 1 numaralı ratın, gümüĢ 

sülfadiazin uygulanan 4 numaralı yara alanına ait olduğu görüldü. 
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5. TARTIġMA 

Günümüzde yara sağaltımında çok sayıda ve çeĢitli ajan kullanılmaktadır. Yanık 

yaralarında ülkemiz ve tüm dünyada yaygın kullanılan topikal ürünler antibiyotik, 

antimikrobiyal ve antiseptik maddeler içerir. Bunların yanı sıra, son zamanlarda 

epitel oluĢumunu arttırıcı ve antioksidan özellikli, bitki ekstraktı ihtiva eden 

kremlerin kullanımı hızla artmaktadır. (Ünal, 2006; Mehrabani ve ark., 2015; Afshar, 

2016) 

Özellikle yanık yaralarında tercih edilen ilaçların etkilerinin farklılıklar arz 

etmesi yeni ilaç arayıĢına ve araĢtırmalara ön ayak olmuĢtur. Avustralya‘da Aralık 

2019 ile Ocak 2020 tarihleri arasında meydana gelen yangın afetinde (yaklaĢık 12 

milyon hektar) çok sayıda can kaybının yanında, bir milyara yakın hayvan yanarak 

telef olmuĢtur. Dolayısıyla yanık yaralarında etkili ve güvenilir ilaçlara her zaman 

gereksinim vardır. 

Daha sık karĢılaĢılan birinci ve ikinci derece yanıklarda tedavi, topikal ilaçlarla 

daha kolay sağlanabilecekken, hasta sahipleri tarafından yapılan bilinçsiz 

müdahaleler (diĢ macunu, yoğurt vb. uygulamalar), yaranın sağlıklı bir Ģekilde 

iyileĢmesini engelleyebilmektedir (Sarı ve ark., 2011) 

Bitkisel ekstraktlar ise; antioksidan ve epitelizan etkilerinden dolayı ilaç 

sanayisinde ve uzun yıllardır halk tıbbında fazlaca kullanılmaktadır. Eski bir Hint tıp 

sistemi olan Ayurveda‘da, yanık tedavisi için çeĢitli bitkisel ilaçların, aktif bir 

bileĢen, bitki parçaları veya diğer bitki veya kombinasyonlarıyla, bitkisel 

malzemeler, bitkisel preparatların kullanımını içerir. (Ananda, 2012).  

Termal yaralanmalar, enflamasyon ve immun yanıtın yüksek seviyede 

Ģekillendiği travmalardır (Theoret, 2005). Yapılan çalıĢmalar Murt ağacının; anti-

inflamatuar, anti-oksidan ve anti-karsinojenik özellikler taĢıdığını göstermiĢtir 

(Tretiakova, 2008; Jabri, 2016; Masoudi, 2016).  
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Yanık yaralarının oluĢturulması konusunda çalıĢmalarda birçok farklı yöntem 

kullanılmıĢtır. Yergöz F‘de çalıĢmasında 100 C°‘de ısıtılmıĢ alüminyum çubuk ile, 1 

cm² büyüklüğünde kare Ģekilli yanık yaraları elde etmiĢtir. (Yergöz, 2017) 

ÇalıĢmamızda, ratlarda sırt bölgesinin dar ve engebeli yapısından dolayı, doğala daha 

yakın bir yara formatı elde etmek adına 1 cm çapında dairesel yanıklar oluĢturuldu. 

Bu çalıĢmada 1. derece cilt yanıkları üzerine; bitkisel nitelikte olan Myrtus 

communis (Murt ağacı), kimyasal ürün olarak Silverdin ve biyolojik bir ürün olarak 

amnion sıvısının etkileri karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Yaralar 12 gün boyunca takip edildi. Sakrifiye edilen ratların yaralarında 

histopatolojik ölçümler yapılarak iyileĢme düzeyleri karĢılaĢtırıldı.  

Yara alanındaki küçülme ve iyileĢmenin hızını belirlemek için çeĢitli 

yöntemler kullanılmıĢtır. Majeske, yara yüzeyi ölçümleri için kullanılan çeĢitli 

metotları ve güvenilirliklerini incelemiĢtir (Majeske, 1992). Kullanılan metotlardan 

biri; yanıklı bölgeye transparan plastik bir kağıt yerleĢtirilerek yara alanının çizilmesi 

ve daha sonra bir grafik kağıdı üzerine alınarak alan hesaplamasının yapılmasıdır (Li 

ve ark., 2012). Yara alanı ölçümleri için, Photoshop programıyla ya da farklı 

Ģekillerde piksel sayım metotları da kullanılmıĢtır (Li, 2012; Xiao ve ark., 2005). 

ÇalıĢmamızda ise; yara alanlarının hesaplaması daha reel sonuçlar alabilmek adına, 

dijital ortamda AUTODESK AUTOCAD programı ile gerçekleĢtirildi.  

Sağlıklı bir iyileĢme fazı geliĢen yarada, inflamatuar fazın baĢlangıcı yani 

travmaya tepki olarak Ģekillenen yangısal reaksiyon ortadan kalkar. Ġncelenen yara 

alanlarında da yangısal reaksiyonun yokluğu arandı. Skorlama sonuçlarında, diğer 

ajanlara oranla amnion sıvısı daha düĢük skorda ortalama elde etti. Amnion sıvısının 

normal bileĢimindeki antiinflamatuar özelliği sağlayan hücresel kompozisyonun, 

hücrelerin ayrıĢtırılmasıyla bozulduğunu ve bu özelliği sağlayamadığı düĢünülebilir. 

Viral veya bakteriyel patolojik durumlar, hipoksi ve ısı maruziyeti gibi dıĢ 

etmenlerden zarar görmüĢ veya görevini tamamlamıĢ hücrelerin ortadan kaldırılması, 

organizmanın bir nevi savunma mekanizmasıdır. Dolayısıyla apoptoz, doku geliĢimi 
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ve normal fonksiyonlarının devamlılığı için gerekli olan bir biyolojik süreç, 

programlanmıĢ hücre ölümüdür. Fang ve ark.‘ları, apoptozun hassas ve seçici 

mekanizması için ‗küllerinden yeniden doğan anka kuĢu‘ benzetmesini yapmıĢlardır 

(Fang ve ark., 2010). 

GümüĢ sülfadiazinin yanık yaralarında hala kullanılmasının en önemli desteği 

antimikrobiyal etkisidir. GümüĢ iyonları, organizmanın DNA'sına bağlanarak 

sülfonamidi serbest bırakır ve ölümüne neden olur (Ulkür ve ark., 2005). Silverdinin 

yüksek seviyedeki antimikrobiyal özelliğinin, hasarlı alanda yeniden bir bazal 

lazmina kurulmasını sağladığı, doku harabiyeti ve enfeksiyonu önleyerek apoptozu 

desteklediği düĢünülebilir. 

Kabuk oluĢumu, yara iyileĢmesinin ikinci fazı olan proliferatif fazda geçici 

hücre dıĢı matriksin güçlendirilmesiyle Ģekillenir. KarĢılaĢtırma sonuçlarına göre ilk 

net kabuk oluĢumu silverdinin etkisinde gerçekleĢti. Silverdinin iyileĢmeyi 

proliferatif fazda Ģekillenen hücre dıĢı matriks oluĢumunu ve reepitelizasyonu 

destekleyen yapısıyla diğer ajanlara göre daha sağlıklı ve hızlı sağladığı 

düĢünülebilir (Garg ve ar., 2019). Bununla bağlantılı olarak, yara boyutlarındaki ilk 

belirgin küçülme de yine proliferatif fazda iç içe gerçekleĢen; fibroblast migrasyonu, 

kollajen sentezi ve kontraksiyon olaylarının sağlıklı bir Ģekilde gerçekleĢmesi, 

amnion sıvısı uygulamasında görüldü. Amnion sıvısının bu aĢamaları hızlandırdığı 

düĢünülebilir.  

Kollajenizasyon, hücre dıĢı matriksin önemli bir bileĢeni olan kollajen ile yara 

iyileĢmesinin proliferatif faz ve remodelling evrelerini gerçekleĢtirir. ĠyileĢme 

dokularında belirgin gerilme mukavemeti sağlar (Velnar ve ark, 2009; Leong ve 

ark,2017). OluĢan yeni dokunun dayanıklılığı kollajenizasyona bağlıdır. ÇalıĢmada 

yara alanlarının patolojik incelemesinde reepitelizasyon ve kollajenizasyon 

aĢamalarında murt ağacı uygulaması en yüksek ortalamaları verdi. Bununla bağlantılı 

olarak proliferatif fazda kollajen senteziyle baĢlatılan granülasyon dokusunun en 

hızlı geliĢtiği uygulamada amnion sıvısı oldu. 
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Epiteliyal hücrelerin keratinosit migrasyonuyla temelini sağladığı, hasarlı 

alanda yeniden bir bazal laminanın kurulması reepitelizasyon ile oluĢturulur, 

maturasyon fazıyla da sağlamlaĢtırılır (Lawrence, 1998; Singer ve ark, 1999; 

Falanga, 2001; Richardson, 2004; Broughton ve ark, 2006; Raja, 2007; Velnar ve 

ark, 2009; Leong ve ark, 2017). Dolayısıyla yara iyileĢmesinin en önemli 

bileĢenlerinden biri olan reepitelizasyonun, kaliteli bir yara iyileĢmesi elde 

edilebilmesi için yüksek skorlu olması istenir. ÇalıĢmada yüksek skoru getiren ajan 

murt ağacı ekstresi oldu. 

Yara bölgesindeki yeni dokunun oluĢturulması sırasında, iyileĢmenin pik 

evresinde damar sayısı yeni dokuyu beslemek için maksimum seviyede ve iyileĢme 

alanı büyüklüğünün ise; düĢük seviyede olması istenir. ĠyileĢme fazları ilerledikçe 

üst yapılar kurulmaya devam eder ve damarların ortamdan çekildiği görülür, 

dolayısıyla damar sayısı azalır. ÇalıĢmada Von Willebrand factor (F8) ile 

immunohistokimyasal olarak boyanan dokular ıĢık mikroskobunda Zeiss Zen2 

yazılımı kullanılarak incelendi, yeni Ģekillenen damarlar sayıldı (Haktanır ve ark., 

2016). En az damar sayısı ve en küçük iyileĢme alanı açık ara farkla murt ağacı 

ekstresi uygulanan yara alanlarında tespit edildi. Bu durumun murt ağacı ekstresinin, 

yeni doku iskeletinin olgunlaĢtırıldığı reepitelizasyon ve kollajenizasyondaki 

baĢarısından kaynaklandığı düĢünülebilir. 

Ortalama yara yüzey alanı ölçümlerinde, en küçük yara alanı amnion sıvısı 

uygulaması sonucunda elde edilmiĢ, en büyük alan ise doğal iyileĢmeye bırakılan 

yara alanı oldu. 

Ölçülen ilk yara alanı ile 30. gün ölçümü karĢılaĢtırıldığında ise; en yüksek 

iyileĢme oranı murt ağacı uygulaması sonucunda gözlendi.  
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

Günümüzde gereksiz ve yanlıĢ ilaç kullanımı, özellikle antibiyotiklere karĢı geliĢen 

direnç ve uzun süre kullanımında ortaya çıkan yan etkiler ayrıca bakteriyel floranın 

bozulması tedavide yeni seçeneklerin arayıĢına neden olmuĢtur. Tüm dünyada yanık 

yaralarında yaygın olarak kullanılan gümüĢ sülfadiazinin uzun süreli kullanımında ve 

büyük yaraların tedavisinden sonra neden olduğu renk değiĢikliği, lökopeni, hepatik 

veya renal toksisite gözlenmesi, ayrıca gebelerde kullanımının sakıncalı olması yanık 

tedavisinde alternatiflere yöneltmiĢtir (Fraser ve ark., 2004; Chaby ve ark., 2005). 

Ülkemizde Akdeniz bölgesinde yaygın olarak yetiĢen Myrtus communis 

(mersin ağacı), antik çağlardan beri tıpta ve halk tıbbında anti-inflamatuar, 

antimikrobiyal, antifungal ve böcek öldürücü etkileri için kullanılır (Manniche, 

1989). Bitkisel ilaçların hem ucuz ve kolay bulunabilirliği, hem de deri üzerine 

seyreltik uygulanmasında bir yan etki görülmemesi, kimyasal ürünlere güncel bir 

alternatif olma Ģansı tanır. ÇalıĢma sonucu elde edilen bulgular, bitkinin tıbbi 

kullanımında yol gösterici olması, ilaç geliĢtirme çalıĢmaları ve ülkemize ekonomik 

kazanç sağlayabilme olanağı açısından önemlidir.  

Sonuçta; Myrtus communis‘in anti-inflamatuar, antimikrobiyal, antifungal ve 

serbest radikalleri uzaklaĢtıran antioksidan etkisiyle yara iyileĢmesini desteklediği 

yönünde veriler elde edildi. Yara ve yanık iyileĢmesinde kullanılan tıbbi bitkilerin, 

reepitelizasyon ve kollajenizasyonu hızlandırıcı maddelerle birlikte kullanımının 

yanık tedavisine önemli bir katkı sunacağını göstermektedir. Yanık iyileĢmesinin 

evrelerinin belirgin bulgularına göre sağaltımın evrelerinin süreleri takip edilerek, 

iyileĢmede dokunun ihtiyaç duyacağı ajanlarla desteklenmesinin en sağlıklı doku 

iyileĢmesini sağlayacağı kanaatine varıldı.  
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EKLER 

 

ġekil 40. 2 no‘lu rat tedavi (üst sıra) ve sonrası (alt sıra) görüntüleri 

 

ġekil 41. 3 no‘lu rat tedavi (üst sıra) ve sonrası (alt sıra) görüntüleri 

 

ġekil 42.  4 no‘lu rat tedavi (üst sıra) ve sonrası (alt sıra) görüntüleri 
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ġekil 43.  5 no‘lu rat tedavi (üst sıra) ve sonrası (alt sıra) görüntüleri 

 

ġekil 44.  6 no‘lu rat tedavi (üst sıra) ve sonrası (alt sıra) görüntüleri 

 

ġekil 45.  7 no‘lu rat tedavi (üst sıra) ve sonrası (alt sıra) görüntüleri 

 

 


