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1. GIRIS

Deri, viicudun en genis ve en oOnemli organlarindan birisidir. Derinin
gorevleri; viicut sicakliginin ayarlanmasi, sivi elektrolit dengesi, vitamin D sentezi,
fiziksel, kimyasal ve biyolojik etkenlere karsi viicudun korunmasidir. Deri

biitiinliigiiniin bozuldugu durumlarda bu gorevler yerine getirilemez (1,2).

Tibbin sadece birka¢ alaninda, acil medikal ve cerrahi tedavinin birlikte
uygulanma zorunlulugu bulunmaktadir. Yanik tedavisi de, bu uygulama alanlarinin
basinda gelmektedir. Yanik, her iki cinsten hem ¢ok geng, hem de ¢ok yasl bireyleri
etkilemektedir (3). Hastalarin tedavisinde multi-disipliner yaklasim gerekmektedir.
Yanik yaralanmasi ile baslayan ve yanik siddetine goére aylar siirebilecek tedavi
siirecinde, genel cerrahi, yogun bakim, plastik ve rekonstriiktif cerrahi, fizik tedavi
ve rehabilitasyon ve psikiyatri gibi bircok bilim dalinin ortak ¢abasim

gerektirmektedir (4).

Bitkilerin tedavide kullanimlar1 insanlik tarihi kadar eskiye dayanmaktadir.
Insanoglu, ilk caglarda hastaliklar1 iyilestirebilmek igin tabiata ve hayvanlara,
ozellikle de bitkilere yonelmistir. Sinama yanilma yontemi ile bazen etkili ilaglar
bulunup onlardan yararlanilmistir. Afyon bitkisinden saflastirilmis olan morfin,
kodein gibi ilaglarla, digoksin ve digitoksin gibi kalp glikozitleri de halkin ilag¢ olarak
kullandig1 bitkilerden elde edilmistir.

Zeytin agaci, Olea europeae (Oeaceae ailesi) Akdeniz bolgesinde bilinen en
eski agaclardan birisidir. En iyi 30°- 45° paralelleri arasinda yetisir. Diinya zeytinyagi
tiretiminin %95’ Akdeniz iilkelerinden karsilanir (5). Aga¢ 5-15 metre boylarindadir
ve 2000 yila kadar yasayabilir. Bu agaclar dort mevsim yesil kalirlar ve yogun ve
uclara dogru kayisimsi hal alan dallardan ve bu dallarda karsilikli diizenlenmis
yapraklardan olusur (6). Yapraklar1 oval, mizrak seklinde veya nadiren kalp
seklinde, kenarlar1 biitiin ve hafif geri kivrik, iist kismi agik yesil, alt kism1 grimsi
veya giimiis renkte 3-5 cm uzunlugunda 1-1.5 cm enindedir. Cigekleri yaprak sapinin
dibinden ¢ikar ve 3-7 tanesi bir arada ve salkim seklindedir. Ciceklerin tag yapraklar
dort parcali olup gerisi boru seklinde ve beyaz renktedir. Meyveleri etli, yuvarlak, 1-

3.5 cm biiyiikliiglinde ve once yesil sonra kirmizimsi ve nihayet olgunlaginca siyah



renk alir. Agac yetistirilmesinde agag¢ secilirken biliylik meyveli olmasi ve /veya
yiiksek yag igerigi goz ontine aliir. Ticari yaglar Olea europeae (olive, zeytoon,
zeytin)  tlirlerine aittir. Olea europaea giiniimiizde kozmetik sanayinde, ilag

yapiminda, yiyecek olarak ve kereste olarak kullanilmaktadir (7).

Bir¢ok iilkeyi igeren genis epidemiyolojik caligmalar Akdeniz bdolgesinde
Oliim oranlarinin 6nemli miktarda diisiik oldugunu gostermistir (8). Bu diisiis esas
olarak  kardiovaskiiler hastaliklar ve kanser Oliimlerindeki diistikliikten
kaynaklanmaktadir (5). Akdeniz dieti, bol meyva ve sebze, tahil ve zeytin
tiriinlerinden kaynaklanmaktadir (8,9). Lyon Heart Study genis randomize bir klinik
calismada 4 yillik bir takipte Akdeniz dieti ile total 6liim oranlarinda %56 ve kanser
riskinde de %61 azalma tespit etmisler (8). Yine benzer olarak zengin meyve ve
sebze iceren ancak zeytin ve zeytin irlinlerinden yoksun diger dietlerin esit
koruyuculuga sahip olmadig1 bulunmustur (8). Akdeniz iilkeleri ile Amerikan halki
arasinda zeytinyagi tiikketimini karsilastiran bir ¢alismada da Akdeniz iilkelerinde 20
kat fazla tiiketildigi ve kanser riskininde enazindan yar1 yartya azaldigir bulunmustur
(8). Zeytinyaginin kansere kars1 koruyuculugunu belirten daha direk bir kanit ta Filik

ve Ozyilkan tarafindan yaymlanmstir (8).

Zeytin yapraklar1 eski Misir’da mumyalama isleminde ve atesli hastaliklarda
tedavi amaglh kullanilmistir (9). Ayrica hipertansiyonun Onlenmesi ve tedavisinde,
hiperglisemide, antiseptik olarak ve diiiretik olarak uzun yillar kullanmislardir (9).
Tiirkiye’de diabet tedavisinde bitkisel ¢ay olarak halen kullanilmaktadir (9). Ekstrakt
pudra olarak da kozmetikte ve ila¢ yapiminda kullanilmaktadir (10). Potansiyel
olarak aktif i¢erik sekoiridoid oleuropein’dir. Kuru yapraklardan %6-9 oraninda elde

edilebilmektedir (10). Bu fenolik bilesik ekstrenin aci tat ve aromasindan sorumludur
(11).

Akdeniz iklimi ytliksek sicaklik ve yogun ultraviolet B (UVB) radyasyonu ile
karakterizedir ve bundan dolay1r da maruz kalan dokularda reaktif oksijen iiriinleri
(ROS) dretilir (9). Budiyanto ve ark. 2000 yilinda zeytinyaginin topikal
uygulamasint UVB’nin indiikledigi karsinogenezi o©nledigini ortaya koyan bir
calisma yapmuglardir (9). Sonrasinda Perugini ve ark. 2008’de oleuropein’in topikal

uygulamasinin irradiasyon kaynakli eritemin azaldigini tespit etmistirlerdir (9).



Sumiyoshi ve Kimura 2010 da zeytin yapragi ekstresinin ve asil etkin igerigi olan
oleuropein ratlarda UVB ile irradie edilmis cilt hasarim1 azalttigin1 yayinlamistir
(9,12).

Yapilan arastirmalarla bu bitkinin genel farmakolojik oOzellikleri sdyle
siralanabilir: yara iyilestirici, antiinflamatuar, cilt koruyucu, antinosiseptif,
antioksidan, antidiabetik ve hipoglisemik, antihipertansif, antiaterojenik,
antiaterosklerotik, kardiotoksisiteyi dnleyici, hipolipidemik, antiviral, antibakteriel,
antifungal, antimelanotik, noroprotektif, vasorelaksan, antiagregan, antitiimoral,

immuniteyi artirici olarak siralanabilmektedir (5,6,8,9,10,11,12,13,15-36).

Bu calismamizda iilkemizde ampirik olarak bir ¢ok kullanim alani1 bulunan
zeytin yapragi ekstresinin 2. derece yanik olusturulan rat modelinde epitelizasyon ve

yara iyilesmesi lizerine etkileri aragtirilmastir.



2. GENEL BILGI

2.1. Yara lyilesmesi

Yara iyilesmesi karmasik ancak organize hiicresel ve biyokimyasal
olaylardan olusan bir siirectir (37). Bu siire¢ birbirinin {istiine binen ancak

birbirinden ayrilabilen li¢ asamadan olugsmaktadir:
e Inflamasyon (Hemostaz),
¢ Proliferasyon (Graniilasyon dokusunun formasyonu, anjiogenez),

e Yeniden sekillendirme (Skar formasyonu, remodeling) (38,39).
2.1.1. inflamatuar Asama

Doku yaralanmasini takiben derhal baslar. Bu asamanin fonksiyonel
oncelikleri, hemostazin saglanmasi, devitalize olmus dokularin ortamdan
uzaklastirilmas1 ve invaziv enfeksiyonlarin onlenmesidir (38). Ilk olarak hemostaz
gerceklesir. Travma alaninda kesilen damarlarda vazokonstriiksiyon olusur,
subendotelden tromboplastik doku iirlinleri agiga ¢ikar. Trombosit agregasyonu
olusur, bu da hemostatik pihtiy1 olusturur ve koagiilasyon kaskadinin aktivasyonu
baslamis olur. Bunun sonucunda intrensek ve ekstrensek koagulasyon yollar1 aktive
olarak fibrinojenin fibrine doniisiimiinii saglayan protrombin ve trombin salinimi

gercgeklesir (39).

Trombin olustuktan sonra trombositler degraniile olarak vazokontriiktorler,
inflamatuar hiicreler i¢in potent kemoreaktanlar, lokal fibroblastlar ve endotelyal
hiicreler icin aktivasyon faktorlerini salgilarlar (39). Trombositlerin adezivitesi

integrin reseptdrleri ile saglanir (40).

Hemostazdan sonra lokal damarlar koagulasyon ve kompleman kaskatlarinin
etkisiyle dilate olur. Bradikinin gii¢lii vazodilatasyon ve vaskiiler permabilite artisi
etkisini koagiilasyon kaskadindaki Hegaman faktoriinii aktive ederek saglar (39).
Kompleman kaskadinda olusan C3a ve C5a anaflatoksinleri damar permeabilitesini
artirarak notrofil ve makrofajlarin yaraya ulagmasini saglar. Ayrica kompleman

komponentleri mast hiicrelerinden lokotrien C4 ve D4, histamin salinimini uyarir.



Lokal endotelyal hiicrelerin arasindaki baglantilar agilarak inflamatuar hiicrelerin
yaraya goc etmesi saglanir (39). Ardindan nétrofiller yara alanina gelirler ve 6li
hiicreleri, yabanci cisimleri, bakterileri temizlerler. Kompleman pargalarinin
aktivasyonu ile olugsan opsonizasyonla bakterileri dldiiriirler. Notrofillerin, kutandz
yara iyilesmesi sirasinda enfeksiyonu azaltmalarina karsilik, yokluklar1 yara

tyilesmesinin biitiinsel ilerlemesini durdurmaz (38).

Yaralanmanin 2-3. giliniinde yarada monosit hakimiyeti goriiliir. Dolasimdaki
monositler yaraya infiltre olurlar (39). Monositler makrofajlara doniisiip lokal doku
makrofajlartyla doku onariminda beraber c¢aligirlar. Makrofajlar sadece fagositoz
yapmaz ayrica bir¢ok biiylime faktorii salinimi yapar. Bu 20°den fazla sitokin ve
bliylime faktorii endotelyal hiicreleri, fibroblastlar1 ve keratinositleri aktive ederek
yarada onarmmi baslatir (40,41). Notrofillerin tersine monosit/makrofajlarin
yoklugunun, iyilesmekte olan yaralar i¢in ¢ok kotii sonuglart vardir. Monositlerin ve
makrofajlarin yarada az olmasi; zayif debridman, gegikmis fibroblast proliferasyonu,

yetersiz anjiogenez ile sonuglanir (42).

Lenfositler, yaralanma bolgesine en son giren hiicrelerdir ve yaralanma
bolgesine 5 ile 7 giin sonra girerler. Yara iyilesmesindeki rolleri iyi tanimlanmamis
olmakla birlikte, sitiimiilator CD4 ve inhibitér CD8 hiicre populasyonlarinin yara

tyilesmesinin ileriki proliferatif asamasini kolaylastirdiklar1 6ne siiriilmektedir (43).



Tablo 1. Yara iyilesmesinde etkili biiylime faktorleri, sitokinler ve diger biyolojik

aktif molekiiller (60).
Ad Kisaltma Kaynak Tanim
Vaskiiler endotelyal .. .. .
- - VEGF Endotelyal hiicreler Anjiogenezi arttirir.
biiyiime faktorii
Anjiogenezi arttirir. Endotelyal hiicre
Fibroblast biiviime Makrofajlar, mast hiicreleri, | gd¢ ve biiylimesini uyarir.
- y FGF-2 endotelyal hiicreler, Keratinosit ve fibroblast gog ve
faktorii 2 . . o
T lenfositler proliferasyonu yoluyla epitelizasyonu
artirir.
Platelet kaynakh Plateletler, makrofajlar, Proteoglikan ve kollajen sentezini
biiyiime faktorii PDGF endotelyal hiicreler arttirir.
y Y Makrofaj ve fibroblastlari toplar.
Keratinosit biiylime ve matiirasyonu
Keratinosit biiyiime . kontrol eder.
faktorii KGF Fibroblastlar Diger biiyiime faktorlerinin epitelyal
salgilanmasini artirir.
Epidermal biiviim Matriks yeniden diizenlenmesi igin
f. l])( t“e mal buyume EGF Plateletler, makrofajlar fibroblastlarin kollajenaz salgilanmasini
axtord uyarir.
Anjiogenezi arttirir.
Kemoatraktan gradyant olusturur,
adezyon molekiil ekspresyonunu
. - Plateletler, makrofajlar, T ve indakler ve 10kosit ve ﬁbrobl?st gogunt
Transforming biiylime N : uyaran proinflamatuar molekiilleri
- TGF-p B hiicreler, hepatositler,
faktorii-p timositler, plasenta arttirir.

P Proteaz aktivesini inhibe ederek ve
kollajen ve proteoglikan sentezini
arttirarak hiicre dis1 matriks sentezini
artirir.

Tiimér nekrozis Makrofajlar, T ve B Yaralardaki kollajen sentezini arttirir.
. lll(t"r TNF-a hiicreler, dogal Polimorfoniikleer(PMN) 16kosit
axtor-a oldiiriicti(NK) hiicreler marjinasyon ve sitotoksitesini diizenler.
L Stromal hiicreler, Graniilosit proliferasyonu, yasamast,
Graniilosit . .
. .. G-CSF fibroblastlar, endotelyal matiirasyonu ve aktivasyonu uyarir.
koloni-uyarici faktor . . . .
hiicreler, lenfositler Graniilopoezi artirir.
Makrofajlar, stromal Graniilosit proliferasyonu, yasamasi
Graniilosit-makrofaj hiicreler, fibroblastlar . P syonu, yas ’
. . GM-CSF .. matiirasyonu ve aktivasyonu uyarir.
koloni- uyarici faktor endotelyal hiicreler, . .
. Graniilopoezi artirir.
lenfositler
Makrofajlar, T ve B . . .
interferon-a IFN-a hiicreler, fibroblastlar, Malqofa]larl aktive eder; fibroblast
. N proliferasyonunu azaltir.
epitelyal hiicreler
] Ie\ilqe(lil:)rtZlfa{; la ;,ﬁlzié&ll;nosﬁler, Proinflamatuar peptittir.
Interlokin-1 IL-1 Y i PMN l6kositlerinfibroblastlarin ve
lenfositler, fibroblastlar, L o
keratinositlerin kemotaksisini artirir.
osteoblastlar
T hiicreler, bazofiller, mast Fibroblast proliferasyonunu aktive eder.
Interlokin-4 IL-4 hiicreleri, kemil iligi stromal | Kollajen ve proteoglikan sentezini
hiicreleri artirir.
Monositler, notrofiller, PMN lokqsﬁlen ve malfrofaj larl_
; . . kemotaksise baglamak iizere aktive eder
Interlokin-8 IL-8 endotelyal hiicreler, S ..
L0 N . Keratinositlerin marjinasyon ve
keratinositler, T hiicreleri .
maturasyonunu aritirir.
L . . Sentez sonrasi ¢ok sayida etkisi olan
Endotelyal nitrik oksit eNOS EPdotelyal hiicreler, endotelyal hiicrelerdeki nitrik oksit
sentaz ndronlar AU
sentezini saglar.
A e e . . Makrofajlar ve bazal hiicrelerin nitrik
Indiiklenebilir nitrik iNOS Nétrofiller, endotelyal oksit sentezi; sentez sonrast cok sayida

oksit sentaz

hiicreler

etkisine aracilik yapar.




2.1.2. Proliferatif Asama

Genellikle yaralanmayi takip eden 4-21. giinlerde ortaya ¢iktig1 kabul edilir.

Bununla birlikte, yara iyilesmesinin asamalar1 zamanla ilerleyerek devam eder (38).
2.1.2.1. Fibroplazi

Fibroz bir protein olan kollajen fibroblastlar tarafindan ekstraselliiler matriksi
olusturmak i¢in sentezlenir. Yalnizca sentez degil, iyilesmis yaraya biitiinliik ve gii¢
kazandiran kollajen ve diger matriks proteinlerinin capraz baglanmasi ve
depolanmasmma da neden olur (45). Bu asama fibrin-platelet gecici matriksin
degredasyonu ile baglar. Makrofaj ve ekstraseliiler matriks biiylime hormonlari
salgilayarak fibroblast aktivasyonunu stimule eder. Fibroblastlarda protein sentezi
artarak hiicre boliinmesine hazirlik baglar. Fibroblast proliferasyonu ile birlikte
enfekte olmayan yaralarda fibroblastlar 3-5. giinde yarada predominant hiicre haline
gelirler. Fibroblastlar hiicre boliinmesi ve proliferasyonun ardindan ekstraseliiler
matriks {irinlerini sentezler ve salgilar. ilk fibrin matriks gecici matriksle fibroblast
migrasyonunu saglayan fibronektin ve hyaluronan ile yer degistirir. Ekstraseliiler
matriksin depolanmasi fibroblastlarin kontroliindedir, birtakim biiyiime faktorleri ve

hiicreler arasi etkilesimler bu kontrol mekanizmasinda etkilidir (39).

Integrinler yara iyilesmesi sirasinda hiicresel fonksiyonlar1 regiile eder.
Transmembran reseptorlerdir ve ekstraseliiler, membran ve intraseliiler protein

kisimlar1 vardir. Integrinlere; biiyiime faktdrleri, kollajen, elastin ve diger hiicrelere

baglanir (46).

Fibronektin ve glikozaminoglikan hyaluronik asit, ilk matriksi olusturur.
Hyaluronik asit hiicre migrasyonunu saglar. Fibronektin, laminin ve tenaskin hiicre
baglanmas1 ve migrasyonunda rol alir. Fibroblastlar yaraya geldiginde hyaluronidaz
enzimiyle oOnceki hyaluronik asitten zengin matriksi parcalar, fibronektin ve
glikozaminoglikan iskeletinden diizensiz sekilde skari olusturan kollajeni sentezler

(47).



Skarda ve normal ciltte ekstraseliiler matrikste asil bulunan kollajenler tip I ve
I’ tiir. Tip 1, tip III oranm 4:1°dir. Bilinen 19 farkli kollajen tiirii vardir (48). Bir¢ok

kollajen fibroblastlardan tiretilirken baz1 kollajenler de keratinositlerden iiretilir (49).
2.1.2.2. Graniilasyon

Graniilasyon dokusu yaralanmayi takiben 4. giinde fibroblast, makrofaj ve
endotelyal hiicreler tarafindan olusturulur (38). Graniilasyon dokusu kan damarlari,
makrofajlar ve fibroblastlardan zengin, fibronektin, hyaluronik asit ve kollajen iceren
zay1f bir gecici matriksten olusur. Endotel hiicrelerinin boliiniip gogmesi icin gerekli
damarsal yatagi olusturur. Vaskiiler endotelyal hiicrelerin biiylimesi trombosit,

makrofaj ve fibroblastlardan salinan biiylime hormonlariyla olur (50).
2.1.2.3. Kontraksiyon

Cevre cildin acik yaraya dogru cekildigi bir durumdur. Bu, travma sonrasi
acik yaralarda, yaniklarda ve sekonder iyilesmeye birakilan yaralarda goriiliir. Bu
onarim epitelizasyondan daha hizlidir ve daha az skar dokusu birakir. Hayvanlarda
bulunan subkutan yag ile muskuloskeletal tabaka arasinda seyreden myofasiyal bir
tabaka olan panniculus carnosus nedeniyle kontraksiyon daha fazladir. Insanda ise

gdvde ve perinede fazla iken yiiz ve ekstremitelerde kontraksiyon azdir (51).
2.1.2.4. Epitelizasyon

Epidermis sivi kaybi ve bakteriyel invazyon icin fiziksel bir bariyerdir.
Hiicreler arasi siki baglant1 epidermisin gegirgen olmamasini saglar. Bazal membran
epidermis ve dermis arasinda baglant1 saglar ve yapisal destek verir. Epidermisin
bazal tabakasi bazal membrana hemidesmozomlarla baglanir. Yaralanmay1 takiben
yarada kabuk formasyonu olusur ve saatler icersinde yara bolgesine komsu
alanlardaki rezidiiel epidermisin bazal membranindaki veya derin dermal eklerdeki
keratinositler yaranin yiizeyini kaplamak icin gbé¢ ederler. Epitelizasyon;
keratinositlerin yaradaki ard arda devam eden baglantilarinda ayrilma, migrasyon,
proliferasyon, diferensiyasyon, stratifikasyon degisiklerini igerir. Bazal membran

intakt ise epitelizasyon daha hizli olur (52).



Keratinositler morfolojik olarak sekillerini degistirirler. Keratinositler
arasindaki ve bunlarin altinda yatan bazal membranla olan desmozomal baglantilari
regresyona ugrayarak, epidermal hiicreler arasi tabakalar incelir ve bazal hiicreler
lateral hareket kazanarak yaraya dogru ilerler. Bununla es zamanli olarak,
keratinositler, sitoplazmalari i¢inde aktin filamentleri olusturarak hareket kazanirlar

(38, 39).

Epidermal hiicreler fibronektin gibi ekstraselliilermatriks proteinleri ile
etkilesim gdstermeye izin veren integrin reseptorlerini liretirler. Migrasyona ugrayan
hiicreler yaray1 diseke ederler ve eskari yasayan dokulardan ayirirlar (52). Bu
diseksiyon epidermal hiicre membranlarinda sentezlenen integrinler ile saglanir (53).
Eger epidermal hiicreler fibrin eskar ile kollajen dermis arasinda goc¢ edecekse
ekstraselliiler matriksin degredasyonu gerekir, bu da epidermal hiicrelerin hiicre
membranlarinda kollajenaz, matrix metalloproteinaz-1 (MMP-1) ve plazminojen

aktivatorlerinin sentezlenmesiyle gergeklesir (54).

Keratinositler migrasyona basladiktan sonra epidermal biitiinliik tamamlanana
kadar boliinmezler. Yarayr kapatmak icin gerekli yeni epidermal hiicreler yaraya
komsu sabit bazal hiicreler tarafindan saglanir. Yeni olusan hiicreler diizlesir ve yara
lizerine go¢ ederek ince bir tabaka olusturur. Keratinositlerin gogiine tenaskin ve

fibronektin gibi hiicre adezyon glikoproteinleri kilavuzluk ederler (38, 39).

Eger bazal membran intakt degilse ilk bazal membran olusturulur. Yara
kenarindaki komsu hiicrelerin yoklugu epitelyal hiicrelerin migrasyonu ve
proliferasyonu i¢in sinyal olusturabilir. Lokal olarak EGF, TGFa ve KGF salinimi ve
bunlarin reseptorlerinin artmis ortaya ¢ikisi bu siireci stimiile eder (55). KGF-2’nin
topikal kullanimi hem gen¢ hem de yash hayvanlarda re-epitelizasyonu hizlandirir
(56). Epitelyal tabakanin yeniden olusmasindan sonra keratinositler ve fibroblastlar
bazal memrani olusturacak laminin ve tip IV kollajeni sentezler (57). Yara tamamen
re-epitelize olduktan sonra keratinositler kolon bigimi alip boliinmeye baglayarak
epidermisin tabakalarini1 olusturduktan sonra yeniden olusturulan bazal membran ve

altindaki dermis ile baglanirlar (39, 52).
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Tablo 2. Epitelizasyonda etkili matriks proteinleri (38).

Kompotent Kaynak Lokasyon: Etki
Kollajen tip I Fibroblastlar De;rm1s: Epitel hiicre birlesmesi ve
migrasyon
Kollajen tip IV Epltel hiicreleri Bgzal membran: Epitel hiicre birlesmesi ve
Fibroblastlar migrasyon
Kollajen tip V Epitel hiicreleri | Bazal membran: Bilinmiyor
. . Fibroblast Yarada bazal membran: hiicre adezyonu ve
Fibronektin . .
Makrofaj migrasyonui
Laminin Epitel hiicreleri Bgzal memb.ran.: Epitel hiicre adezyonu ve
migrasyonu inhibe eder
Vitronektin Serum B(?lh degil: Hiicre adezyonu ve
migrasyonu

2.1.3. Yeniden Sekillendirme Asamasi

Yara iyilesmesinin en uzun boliimiidiir ve insanlarda 21 giin ile 1 y1l arasinda
stirdligiine inanilmaktadir. Yara bir kez graniilasyon dokusu ile dolduruldugunda ve
keratinosit migrasyonu ile lizeri reepitelize edildiginde, yeniden sekillendirme
asamasi baslar. Insanlarda, yeniden sekillendirme asamasi, yaranin kontraksiyonu ve
kollajen sekillendirilmesi siireglerinin her ikisinin birlikteligi ile karakterizedir.
Yaranin kontraksiyonu islemi, yara miyofibroblastlar1 tarafindan yapilir. Bunlar
boliinmeyi ve matriksin kontraksiyonunu gergeklestirme potansiyeli olan intraselliiler
aktin mikrofilamentlerine sahip fibroblastlardir = (38). Ekstraselliiler matriks
yaralanmadan sonra ciltte onarilmasi gereken yapisal kisimdir. Yara iyilesmesi
boyunca sentez, depolama ve degredasyon islemleri arasindaki dengeyi ekstraselliiler
matriks saglar (39). Kollajen, yeniden sekillendirme asamasinin karakteristigidir.
Proliferatif asama boyunca baslangigta tip III kollajenler ve fibroblastlar tarafindan
yara bolgesi kapatilir, fakat sonraki birka¢ ay icinde bunlar, tip I kollajenle yer
degistireceklerdir. Tip III kollajenin bu yavas degredasyonu, makrofajlar,
fibroblastlar ve endotelyal hiicrelerin salgiladigi metaloproteinazlar tarafindan
mediyate edilir (38). Lizil oksidaz intermolekiiler kollajen ¢apraz baglant1 enzimidir
(58). Kollajenaz, jelatinaz ve stromelizin ekstraselliiller matriksi degrede eden

metalloproteinazlardir ve karsinoma invazyonunda da aktiflerdir (59, 60).

Yeniden sekillendirme asamasi boyunca yara zamanla giic kazanir. Yara

gerilim giicli 1-8 hafta sonra lizil oksidaz enzimi ile iligkili olarak hizla artar. Bundan
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sonra gerilim giicii artis1 1 yil icersinde yavaslar. Ancak yara, normal derinin gerilim

giicliniin en fazla % 80’ine ulasir (39).
2.2. Yanik
2.2.1. Derinin Anatomisi ve Gorevleri

Yanik yaralanmasini anlamak i¢in derinin anatomisini ve fizyolojisini bilmek
gerekir. Deri yasam icin gerekli bir ¢ok koruyucu gorevi yerine getiren iki katmanlh
bir organdir. D1s epidermal tabaka 6lii hiicre ve keratinden olusur, 6nemli bariyer
fonksiyonu gostererek bakterial ve ¢evresel toksinleri uzak tutar. Bazal epidermal
hiicreler yeni epidermal hiicreler i¢in kaynak olusturur. Epidermisin dalgali kismi
rete askisi olarak adlandirilir ve epidermisin dermise yapismasini bazal membran
yardimiyla artirir (61). Derin dermal tabakasi, epidermisin yeniden restorasyonunu
da igeren bir ¢ok onemli fonksiyona sahiptir. Dermis, papiller dermis ve retikiiler
dermis olarak ikiye ayrilir. Papiller dermis oldukca biyoaktiftir. Bu nedenle yiizeysel
kismi kalinliktaki yaniklar, derin kismi kalinliktaki yaniklardan daha hizli iyilesir.
Derinin normal fonksiyon kaybi yanigin baslica komplikasyonlarina neden olur ki
bunlar; enfeksiyon, viicuttan 1s1 kaybi, buharlagma ile kaybedilen su miktarinda artis,

anahtar interaktif fonsiyonlarda (dokunma, goriiniim) degisikliklerdir (61).

Kil govdesi
Yy ——— Por(Gézenek)

. . 7~ Dermal papilla
Epidermis 4{: ; ey : N

Dermis

Ekrin ter bezi
= Pacini cisimcigi

Kil kokii ——/J

-
-

L - Adipoz doku

Kl Soguncrl / Kil kékii reseptéri

Ekrin ter bezi

Sekil 1. Derinin anatomisi



12

2.2.2. Yanik Epidemiyolojisi

Amerikan Yanik Birligi’nin son istatistiklerine gore Amerika Birlesik
Devletleri’nde her yil 2.2 milyon insanda yanik olusmakta, bunlarin 5500’ yanik
nedeniyle 6lmekte, 600001 ise tedavi i¢in hastaneye basvurmaktadir (46). Termal
yaniklar nedeniyle o6liimler Amerika Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi’nin

yapti81 istatistiklere gére 1975 yilindan bu yana azalmaktadir (62).

Hayatta kalim i¢in bir¢cok prognostik faktor tanimlanmistir. Bunlar arasinda
yanikta en iyi bilinen belirteg, toplam viicut ylizey alanidir (TVYA). Bu hesaplama 2.
ve 3. derece yaniklarda 6nemlidir (63). Giivenilir son verilere gore 2-40 yas arasi
yanik sonrast % 50 mortaliteye neden olan TVYA % 70-90’dir. Yas, hayatta kalim
icin bagimsiz belirtectir. Hayatta kalimi belirleyen diger bir faktér inhalasyon
yaralanmasidir. Diger prognostik faktorler ise obezite, alkol kullanimi, norolojik

bozukluklar, 6nceden var olan kalp, karaciger ve akciger hastaliklaridir (64, 65).

Yanigin TVYA miktarin1 hesaplamak icin birkag teknik vardir. TVYA
hesaplanirken sadece parsiyel ve tam kat dermal yanik alanlar1 gézoniine alinir.
Sadece epidermisi igeren yiizeysel yaniklar hesaplamaya dahil edilmez. Dokuzlar
kurali yanik genisliginin hesaplanmasinda en iyi bilinen metodtur (Sekil 2). Ozellikle
pediyatrik yas grubunda daha ayrintili hesap yapmak gerektiginde, dokuzlar kurali
yerine, Lund-Browder semasinin tercih edilmesinde yarar vardir (Sekil 3). Lund-
Browder tablolar1 yanik genisliginin hesaplanmasi i¢in daha fazla ayrinti igerir. Bu
yontemle her yasa 6zel viicut yiizey alanlari ayr1 ayri belirlenebildiginden (6zellikle
bas-boyun ve alt ekstremiteler) yanik genigliginin daha ayritili tayini miimkiin

olabilmektedir (3).



Eriskin Cocuk
Sekil 2. Dokuzlar kurali (3).

%1
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Yas:
Cins:
Agirhik:
Bolge 0-1 yas|1-4 yas|5-9 yas|10-14 yas|15 yas|Eriskin Kismi Tam Toplam
kalinlikta 2°|kalinlikta 3°

Bag 19 17 13 11

Boyun 2 2 2 2

Govde 6nyiiz 13 13 13 13 13 13

Govde arkayiiz| 13 13 13 13 13 13

Sag kalca 2'2 | 2V2 | 2V2 2V2 2V2 | 2V2

Sol kalca 2V2 | 2V2 | 2V2 2V2 2V2 | 2V2

Genital 1 1 1 1 1 1

Sag iist kol 4 4 4 4 4 4

Sol iist kol 4 4 4 4 4 4

Sag 6n kol 3 3 3 3 3 3

Sol 6n kol 3 3 3 3 3 3

Sag el 2V2 | 2V2 | 2V2 2V2 2V2 | 2V2

Sol el 2V2 | 2V2 | 2V2 2V2 2V2 | 2V2

Sag uyluk 5V2 | 6V2 8 V2 9 9V2

Sol uyluk 5V2 | 6V2 8 8V2 9 9V2

Sag bacak 5 5 5V2 6 6V2 7

Sol bacak 5 5 5V2 6 6V2 7

Sag ayak 3vV2 | 3V2 | 3V2 3V2 3v2 | 3V2

Sol ayak 3V2 | 3vV2 | 3V2 3V2 3V2 | 3Vv2

Toplam

Sekil 3. Lund & Browder semasit. Bu sema; kisinin yas1 lizerinden her viicut bolgesi esas
alindigi1 i¢in daha kesin yanik TVY A hesaplamasi saglar (3).
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Yanik en sik ilk 6 yas i¢inde, 6zellikle de ilk 2 yas iginde goriiliir. ikinci sik
goriilen yas grubu geng eriskin yas dedigimiz 25-35 yas arasidir. Her iki cinste esit
siklikta goriilmesine ragmen geng eriskin yas grubunda erkek/kadin orani1 60/40’tir

(1, 2).
2.2.3. Yanik Etiyolojisi

Sicak sivi yanigi, sivil toplumda goriilen yaniklarin en sik sebebidir. Sicak
stvi yami@inin derinligi; sivinin 1s1 derecesine, etkene maruz kalma siiresine ve
stvinin viskozitesine bagldir. Yag yaniklari daha derin dermal yanik olma egiliminde
olup siklikla cerrahi tedavi gerektirir. Diger sik goriilen etken alev yanigi olup
hastanin kiyafetleri tutusmussa, olusan yanik genellikle tam kattir. Patlama yaniklari
da siklikla goriliir, 6zellikle agikta olan viicut boliimlerini etkiler (daha ¢ok yiiz ve
ekstremiteler) ve genellikle kismi kalinlikta yaniklardir. Temas yaniklar1 genellikle
derindir, ancak genisligi sinirlidir. Ayrica bu etkenlere ilaveten yaniklar; elektrikle ve

kimyasal ajanlarla da olusabilir(3,4).

Tablo 3. Yanik etiyolojisi (4).

Etiyoloji %
Haglanma 37
Yanginlar 18
Yanici siv1 ve gazlar 15
Elektrik 7
Sigaraya bagh 6
Ates 6
Sicakla temas 5
Tasit yanginlari 2
Itfaiye calismalar 2
Kimyasal nedenler 1
Diger 1
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Tablo 4. Tam kat yanik olusmasi i¢in gereken siire (3).

Zaman Sicaklik(T) (°O)
1 saniye 158 70
2 saniye 150 66
10 saniye 140 60
30 saniye 130 54
1 dakika 127 52
10 dakika 120 49

2.2.4. Yanik Patofizyolojisi

Deri, viicudun en genis ve en oOnemli organlarindan birisidir. Derinin
gorevleri; viicut sicakliginin ayarlanmasi, sivi elektrolit dengesi, vitamin D sentezi,
fiziksel, kimyasal ve biyolojik etkenlere kars1i viicudun korunmasidir. Deri

biitiinliigiiniin bozuldugu durumlarda bu gorevler yerine getirilemez (1,2).

Derinin termal yaralanmaya maruz kalmasi lokal doku hasar1 ve sistemik
yanit olusturur. Yanik tedavilerinin ¢ogu yanik derinligi (derecesi) ve genisligi

dikkate alinarak diizenlenir (62).
2.2.4.1. Lokal Degisiklikler

Yanik epidermis ve altindaki dokularda koagulatif nekroz olusturur (2).
Yiiksek derecedeki sicaklik temas alanindan 1s1 yayarak dokularda ilerleyici hasar
olusturur (62). Yaralanmanin oldugu alan {i¢ zona ayrilir: koagulasyon zonu, staz
zonu ve hiperemi zonu (2). Artmis sicaklik temas alanindaki hiicreleri aninda 6ldiiriir
ve g¢evre ekstraselliller matriks proteinlerini denatiire eder (nekroz, koagulasyon
zonu). Bu alanin dolasimi hemen durur. Bu zonun hemen yakinindaki dokularda
metabolik aktivite saatler boyunca devam eder. Ancak sonunda dolasim durur ve
hiicreler oliir (staz zonu) (62). Staz zonu vaskiiler hasar ve damar sizintisiyla
iligkilidir (66). Tromboksan A2 giiclii vazokonstriiksiyon yapar ve yanik bolgesinde
bol bulunur, inhibitorlerinin uygulanmasi kan akimini artirir ve staz zonunu azaltir.
Antioksidanlar, bradikinin antagonistleri ve subatmosferik yara basinci da kan

akimini artirir ve staz zonunu azaltir (67, 68, 69).
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2.2.4.1.1. Yanik Derinligi

Birinci derece yaniklar epidermis ile sinirlidir. Bu yaniklar agrili, eritamoz ve
basmakla solan yaniklardir. Skara yol a¢gmazlar tedavide agri kesiciler ile aloe

icerikli kremler yeterlidir (2,62).

fkinci derece yaniklar dermise uzanir fakat dermisi gegmezler. Kendi iginde
ylzeysel ve derin olmak iizere ikiye ayrilir. Yiizeysel 2. derece yaniklar agrili,
eritematdz, basmakla solan ve siklikla biil olusumu gozlenen yaniklardir. Bu yaralar
spontan olarak geride kalan kil folikiillerinden ve ter bezlerinden 7-14 giin igersinde
re-epitelize olurlar. Iyilesme sonrasi deride hafif diskolorasyon olabilir. Dermis

kaybina bagl olarak kotii skarlar olusur (2,62).

Derin 2. derece yaniklar retikiiler dermise kadar ilerler ve daha soluk ve
alacali, basmakla solmayan ama hala agrili yaniklardir. Derinin yiizeysel tabakalar
1s1 ile koagiile oldugundan vezikiiller olugsmaz ve epitelyal rejenarasyon 14-35 giin

sonra sadece ter bezleri ve kil folikiillerinden gelisir (62, 70).

Ucgiincii derece yaniklarda ise biitiin deri kalmlig1 boyunca hiicreler dliir. Sert,
kayisims: eskar; agrisiz, siyah, beyaz veya visne rengindedir (2,62). Ugiincii derece
yaniklarda deri ve tim epitelyal yapilar hasara ugradigindan iyilesme farkli bir
tabloda seyreder. Dermis ve deri altt yag dokusu ve kil folikiilleri koagiilasyon
nekrozu sonucu tahrip olur ve epitelizasyon yanlizca yara kenarindan bagslar ki, bu da
bir haftada ¢ok az bir bolgede olusur (70). Ugiincii derece yaniklarda ise mitozis ve
bunu takiben olusan graniilasyon, yumusak ve uzun siirelidir. Yara enfekte olabilir,
uzun siirede kendi kendine iyilesme goriilebilir fakat iyilesme sekil bozukluklari ile

birlikte olmaktadir (71, 72).

Derin dermal (2. derece derin) ve tam kat (3. derece) yaniklar eksizyon ve
greftleme ile tedavi edilir (2,62). Giinlimiizde erken eksizyonunun yararlar1 net bir
sekilde belgelenmistir (73). Erken tanjansiyel eksizyon ve greftlemenin yasam
siiresinin uzamasina, enfeksiyon hizindaki azalmaya ve hastanede kalma siiresinin

kisalmasina etkisi biiytiktiir (3).

Dordiincii derece yaniklar cildin altindaki kas, kemik ve kalp gibi diger

dokular1 kapsar (1).
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Is1 kaynaginin sicakligi ve 1siya maruziyetin uzunlugu doku harabiyetinin
genisligini belirler. Yiiksek sicakliktaki maddelerle (erimis metal, sicak gres yagi ve

yanan giysiler) yananlarda yanik derinligi sicak suyla yananlardan fazladir (62).

Viicuttaki derinin farkli bolgelerdeki kalinlik farkina gére de yanigin derinligi
degisir. Avug ici ve ayak tabani derisi kalin oldugundan tam kat yaniklara g6z kapagi

ve el sirt1 gibi ince derili bolgelerden daha dayaniklidir (62).

Yanik derinligi baslangicta her zaman belli degildir ve gozlemciler her zaman
derinlik konusunda anlasamazlar. Yanik derinliginin hemen veya travmandan bir
slire sonra saptanmasi i¢in birgok yontem (ultrason ile muayene, intravendz florasan
prob) oOnerilse de hig biri giivenilir degildir. Yaralanmanin son derinligi 48-72 saat
sonra belli olur. Olduk¢a az olmakla beraber termal yaralanma subkutan doku veya

derin dokulara penetre olur (62).

Tablo 5. Amerika Birlesik Devletleri’nde yanik derinligi kategorileri (3).

Yamk Sebep Yuzey Renk Agn diizeyi
derecesi goriiniimii
Birinci Alev parlamas1, Kum, b‘ﬂ yok, Eritematdz Agrih
derece ultraviyole (giines | minimal 6dem
(yiizeysel) | yanigi)
ikinci Sicak sivilarla Benekli
derec.e veya maddelerle Nemli beyazdan Cok agrih
(asmi - |temas ebise | piiter, vezikiiller | pembeye gilek
kalinhkta) tutusmjdsg dire Kirmizisi
(yiizeyel ve | alev, kimyasal,
derin) ultraviyole

Debridmana Karisik beyaz, | Agri olmaz
Uciincii Sicak sivilar veya | kadar kuru cilali, incimsi, | veya olsa da
derece maddelerle temas, | kayisimsi eskar, koyu, haki azdir, killar
(tam alev, kimyasal, eskar altinda r§nkte, maun, kf_)l?_l_}’fa
tabaka) elektrik komiirlesmis styahlanmusg sokulur

damarlar

Ucgiincii 3 .
Dérdiincii | Uzun siire aleve dereceyle Uglincu Uglincu
derece (alt | Ve elektrige temas aynidir, kemik, dereceyle dereceyle
tabakalar | etme kas veya ten- aynidir aymdir
icerir) donlar agikta

olabilir
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2.2.4.2. Sistemik inflamatuar Cevap Sendromu (SIRS)

Bu sendrom ve sepsis, agir sepsis, septik sok ve multipl organ yetmezligi
1992 yilinda American College of Chest Physicians (ACCP) ve Society of Critical
Care Medicine (SCCM) tarafindan tanimlanmistir (74). Sistemik inflamatuar cevap
sendromu enfeksiydz ve nonenfeksiydz kaynakli nonspesifik klinik yanitt igerir.
Iskemi, travma, enfeksiyon veya bir¢cok durumun birlikteligi ile gelisir. Klinik olarak

teshisinde asagidaki bulgularin 2 veya daha fazlasinin bulunmasi gerekir:
1. Viicut 1s1s1 > 38°C veya < 36°C
2. Kalp vurum hiz1 > 90/dakika
3. Solunum hiz1 > 20/dk. veya PaCO , < 32 mmHg.
4. Lokosit sayis1 > 12000/ul, veya <4000ul veya > %10 band formu

Bakteriyemi kanda bakterilerin bulunmasini tarif ederken her zaman sistemik
inflamatuvar cevap sendromuna neden olmaz. Sepsis enfeksiyona verilen immun
yanittir ve sistemik inflamatuar cevap sendromunun baslangict olarak tarif edilir.
Agir sepsiste ise organ disfonksiyonu, hipoperfiizyon veya hipotansiyon gelisir.
Multipl organ yetmezligi sendromunda fizyolojik dengeler bozularak organlar

hemostazi saglayacak fonksiyonlarin1 kaybederler (74).

Enfeksiydz nedenler arasinda; bakteriyel sepsis, yanik yarasi enfeksiyonu,
kandidiazis, seliilit, kolesistit, toplumsal kaynakli pnomdni, diyabetik ayak
enfeksiyonu, erizipel, intraabdominal enfeksiyonlar, gazli gangren, toksik sok
sendromu, idrar yolu enfeksiyonu bulunur. Nonenfeksiy6z nedenler arasinda ise akut
mezenter iskemi, adrenal yetmezlik, otoimmun bozukluklar, yaniklar, siroz, kimyasal
aspirasyon, pankreatit, elektrik yaralanmalari, ila¢ reaksiyonlari, hematolojik

maligniteler bulunur (75).

Tedavi nedene yonelik yapilmalidir. Laboratuar sonuglari ve fizik muayeneye
gore tedavi plani olusturulmalidir. Ampirik antibiyotik tedavisi tiim hastalara endike
degildir. Ancak tan1 alan enfeksiyon etiyolojisinde, hemodinamik instabilitede,

ndtropeni ve asplenide antibiyotik tedavisi baglanir. Gerekli sivi tedavisi yapilmali,
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yiiksek kan sekeri diisiiriilmeli ve gerektiginde oksijen tedavisi verilmelidir. Eger

abse veya drene edilebilecek bir odak varsa cerrahi miidahale yapilmalidir (76, 77).
2.3. Olea europeae L.

Zeytin agacinin (Olea europaea L.) anayurdunun neresi oldugu hakkinda tam
bir goriis birligi yoktur. Bir teoriye gore, zeytin agacinin anavatani Suriye ve
Gilineydogu Anadolu’yu da i¢ine alan giineybat1 Asya ve yukar1 Mezopotamya’dir.
Kiiltiire alinmasinm ise ilk kez M.O. 4000’lerde Anadolu, Dogu Akdeniz ve Giiney
Onasya’da Samiler tarafindan gergeklestirildigi diisiiniilmektedir. Zeytin fideleri,
Fenikeliler araciligi ile M.O. 2600-1600 arasinda giineyde Misir’a, batida Kibris ve
Girit’e, M.O. 1400-1200’lerde Anadolu yoluyla Yunanistan’a, M.O. 700’lerde
Kuzey Afrika’da Libya ve Tunus’a tasinmis ve zeytin kiiltiirii bu sekilde Akdeniz’in
iki yakasina yayilmistir. Amerika’nin zeytin agaci ile tamsmasi Ispanyollar sayesinde
gerceklesmistir. Ispanyollar zeytin fidelerini 15. yy da Bati Hint Adalari’na
dikmigler, 16. ve 17. yy larda Meksika’da yetistirmiglerdir. Zeytin buradan Amerika
kitasma yayilmistir. Ulkemizde Olea europaea L. tiirii iki varyete ile temsil
edilmektedir. Bunlar Olea europaea L., europaea Zhukovsky ve Olea europaea L.,
Sylvestris (Miller) Lehr.’tir (78).

Olea europaea bitkisinin farkli kisimlarinin iilkemizde ve yurt disinda
kullanim1 olduk¢a yaygindir. Italya’da yapraklardan hazirlanan dekoksiyonun ates
diistiriicti olarak kullanildig1 rapor edilmistir (79). Fas’ta yapilan bir ¢alismada, Olea
europaea yapraklarinin halk arasinda hipotansif, hipoglisemik, antihelmentik,
antiseptik olarak ayrica agiz hijyeninin saglanmasinda ve sa¢ dokiilmesine karsi
kullanildig1 belirlenmistir (80). Agalias ve arkadaslari, yapraklardan hazirlanan
dekoksiyonun halk tibbinda hipertansiyon, aritmi, intestinal kas spazmlar1 ve kanser

tedavisinde kullanildigini rapor etmislerdir (81).

Ulkemizde ise Olea europaea yapraklar ve gdvde kabugundan hazirlanan
%35’lik infiizyon, halk arasinda istah acici, idrar arttirici, kabizlik Onleyici, ates
diisiiriicli ve seker hastaligina kars1 kullanilmaktadir. Haricen ise cerahatli yaralarin
temizlenmesinde ve pansumaninda kullanilmaktadir (82). Ayrica yapraklarindan

hazirlanan dekoksiyon, yiiksek tansiyona karsi, viicuttaki yag bezelerinin yok
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edilmesi amaciyla, kan sekerini diistirmek i¢in, kolesterol disiiriicii olarak
kullanilmaktadir. Meyvelerinden, cekirdegi ile birlikte ezildikten sonra haricen,
romatizma tedavisinde, agr1 ve sisliklerin giderilmesinde faydalanilmaktadir (83).
Meyvelerden elde edilen yag ise yine halk arasinda miishil ve safra soktiiriicii, gaita

yumusatici ve yatigtirict olarak kullanilmaktadir (82).

Bitkinin meyveleri ve meyvelerinden elde edilen yag, tlilkemizde ve yurt
disinda yaygin olarak kullanmilmaktadir. Yurtdisinda bitkinin yapraklarindan
hazirlanan ve oldropeine gore standardize edilmis pek ¢ok tibbi preparat

bulunmasina ragmen iilkemizde bdyle bir preparat bulunmamaktadir.

Olea europeae L. bitkisinin genel goriintiisii ile yaprak ve ¢ig¢eklerinin

goriintiileri resim 1 ve 2 de gosterilmistir.

Resim 1. Olea europeae L. bitkisinin genel goriintiileri.
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Resim 2. Olea europeae L. bitkisinin yaprak ve ¢igeklerinin goriintiileri
2.3.1. Olea europaea L. Bitkisinin Kimyasal Bilesenleri

Olea europaea L. Ekstresi igindeki en onemli bilesiklerden Oleuropein

bilesiginin yapist Sekil 4’de gosterilmistir.

HO.
O
HO S0 COOCH;
-t
Lz )]
O—qglukoz

Oleuropein

Sekil 4. Olea europaea L. Ekstresi igindeki Oleuropein bilesiginin yapisi

Olea europaea L. Ekstresi’ nin HPLC kromatogrami Sekil 5 de gosterilmistir.
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Sekil 5. Olea europaea L. Ekstresi” nin HPLC kromatogrami (84).

Yapilan galigmalarda Olea europaea L. Ekstresi i¢erisinde bulunan kimyasal

bilesenler tespit edilmistir. Bu bilesenler diizenlenerek Tablo 6’da gdsterilmistir.
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Tablo 6. Olea europaea L. Ekstresi igerisinde bulunan kimyasal bilesenler

KIMYASAL ICERIK
MADDE YAPRAK MEYVE KABUK
Oleuropein, oleuropein aglikonu,
Oleuropein, ligstrosit, oleosit, demetiloleuropein, ligstrosit,
Sekoiridoitler oleurosit, demetiloleuropein demetilligstrosit, oleosit 11-metil ester, .
(85,86), ester-3,4-DHPEA-EDA niizhenit, oleasin [2-(3,4-dihidroksifenil)
87). etil 4-formil-3-(2-oksoetil)-4E-hekzenoat]
( 88).
Maslinik asit, B-amirin, oleanolik
Triterpenler asit, ;ritrqdiol ve si‘tostero_l, } }
ursolik asit, ve metil maslinat,
uvaol bilegikleri (89).
Kolesterol, brassikasterol, 24-
Sterol metilenkolesterQl, kampesterol,
Yapisindaki kampestanol, stlgmast'erol, A7 )
Triterpenler - kampesterol, A5,23 stigmastadienol, -

klerosterol, B-sitosterol, sitostanol, AS
avenasterol, A5, 24 stigmastadienol, A7
stigmastenol ve A7 avenasterol (90).

Fenolik Asitler
ve Tirevleri

Klorojenik asit, kafeik asit, p-
hidroksibenzoik asit, protokatesik asit,
vanilik asit, homovanilik asit, siringik asit,
p-kumarik asit, 0-kumarik asit, ferulik
asit, sinapik asit, benzoik asit, sinnamik
asit ve gallik asit (91-94)

Tirozol, hidroksitirozol, hidroksitirozol-1-
O-B-D-glukozit, hidroksitirozol-3'-O-p-D-

Fenolik glukozit, hidroksitirozol-4'-O-B-D-
Alkoller ve - glukozit ve tirozol-1-O-B-D-glukozit -
Tirevleri (salidrozit) (95),
metil maleatin - hidroksitirazol esteri
(96).
Luteolol, apigenol, luteolol-7-glukozit,
Hesperetol-7-rutinozit, flavonol, luteolol-5-glukozit, apigenol-7-glukozit,
Flavonoitler rutozit (kersetol-3-rutinozit), apigenol-7-rutinozit, homoorientin -
luteolol-7-glukozit (97). (luteolol-6-C-glukozit), rutozit ve
kersetol-3-ramnozit (91-94,98).
Siyanidol, siyanidol-3- glukozit,
siyanidol-3-rutinozit, siyanidol-3-
Antosiyaninler - kafeilglukozit, siyanidol-3-kafeilrutinozit, -
delfinidol-3- ramnozilglukozit-7-ksilozit
(91,92,94,99).
(+)-1- asetoksipinoresinol-4'-B-
D-glukozit, (+)-1-
asetoksipinoresinol-4'-B-D-
glukozit 4"-Ometil eter, (+)-1-
Lignanlar - - hidroksipinoresinol-1-f-D-
glukozit, (+)-fraksiresinol-1-f-
D-glukozit ve (+)-1-
hidroksipinoresinol-4'--D-
glukozit (94),Sikloolivir (100).
. Miyo-inozitol, mannitol, glukoz, Glukoz, fruktoz, galaktoz, mannitol,
Glusitler fruktoz, sakaroz, galaktoz, rafinoz L -
K sakaroz ve inozitol (102).
ve stakinoz (101).
Palmitik asit, palmitoleik asit, oleik asit,
linoleik asit, linolenik asit, miristik asit,
PR heptadekanoik asit, heptadekenoik asit,
Yag Asitleri B arasidik asit, eikosenoik asit, behenik asit, ”
erusik asit, lignoserik asit ve nervonik asit
(103).
(E.E)-a- famesen, kongol, (E,E)-o-farnesen, (E)-2-dekenal, (E)-2-
teaspiranlar, (E)-p-damassenon,
. hekzenal, nonanal ve (E,Z)-2,4-
Ugucu benzenasetaldehit, (E)-2- .
M heksadienal, (E,E)-o-farnesen, (E)-2- -
Bilesikler hekzenal, (E)-B-damaskon, B- .
dekenal, (E)-2-hekzenal, benzaldehit,
karyofilen, nonanal, (E)-2- nonanal ve (E,Z)-2,4-heksadienal (105)
hekzen-1-ol (104). i ’ )
Verbaskozit(106), a-tokoferol ve Verbaskozit (106), kornozit (95), siiksinik . Lo
Diger Bilesikler | B-tokoferol (107),skualen(108), asit, malik asit ve sitrik asit (109), 7-deoksiloganik asit (100).

elenolik asit (81).

izoverbaskozit (110).
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2.3.2. Olea europaea L. Bitkisinin Farmakolojik Etkileri

Yapilan ¢alismalarda Olea europaea L. Ekstresi’nin farmakolojik etkileri
cesitli caligmalarla tespit edilmistir. Bu etkiler diizenlenerek Tablo 7°de

gosterilmistir.

Tablo 7. Olea europaea L. Ekstresi’nin farmakolojik etkileri

1 Yara iyilestirici (6)
2 Antiinflamatuar (10,13,128,129)
3 Cilt koruyucu (9,12)
4 Antinosiseptif (13)
5 Antioksidan (5,6,15-20,100,113-120,132,136)
6 Antidiabetik ve Hipoglisemik (16,19,21,134)
7 Antihipertansif (10,19,22,23,111,112)
8 Antiaterojenik (10,13,115)
9 Antiaterosklerotik (19,115)
10 Kardiotoksisiteyi dnleyici (11)
11 Antiaritmik (89)
12 Hipolipidemik (10,24,134)
13 Antiviral (10,25,26,126)
14 Antibakteriel (20,27-30,121-123)
15 Antifungal (27,28,30,122,124,125,133)
16 Antimelanotik (31,130)
17 Noroprotektif (32)
18 Vasorelaksan (33)
19 Antiagregan (34,35)
20 Antitiiméral (8,127)
21 Immiiniteyi artirici (36)
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3. MATERYAL ve METOD

3.1. Olea Europeae L. Ekstresinin Hazirlanmasi

Edremit bolgesinde, Kaz daglari ve deniz iklimi nedeniyle iilkemizde
oleuropeini en yiiksek zeytinler yetismektedir. Olea europeae L. bitkisinin genel

goriintiileri, yaprak ve ¢igeklerinin goriintiileri Resim 1 ve 2° de gosterilmistir.

[lkbahar — sonbahar — kis donemlerinde yapilan ¢alismalarda yapraklardaki
oleuropein miktarinin en yiiksek oldugu donemin kis dénemi ocak ay1 icerisinde-
oldugu gozlenmistir. Zeytin yapraklari, aralik ve ocak aylarinda hasat sonrasi
agaclarin bakimi icin budanir. Bu sekilde toplanan yapraklar hem agaca zarar
vermez, hem toplamasi kolaydir hem de atik olan bir iiriin degerlendirilir. Toplanan
yapraklar, makine yardimiyla dallarindan ayrilir, ayrilan yapraklar vakum altinda
diisiik sicaklikta kurutulur. Kurutma sicakligi 20°yi gegmez. (¢linkii oleuropein 40-
45° sicaklikta bozulur.) Zeytin yapragindaki oleuropein miktar1 %6’dir. Kurutulan
yapraklar ¢ekicli degirmende 2mm boyutuna kadar kirilir. Kirmadaki amag, ylizey
alanin1 genisletmektir. Ekstraksiyon isleminde ¢oziicii olarak etil alkol kullanilir.
%96’k Etil alkol igerisine %20 saf su ilave edilir, boylece kullanilan etil alkoliin
derecesi 80° olur. Osmos olaymin gergceklesmesi i¢cin Alkol icerisine saf su ilave
edilir. 1kg ogitiilmiis zeytin yapragi 6kg 80°lik etil alkol ile rotasyon makinasinda
24 saat karigtirilir. 24 saat sonra yaprak tortular ayristirilir. Elde edilen eriyik mikron
filtrelerden gecirilerek en kiigiik yaprak parcaciklart ayristirilir. Sonra alkol
uzaklastirilir. Alkol tamamen ayristiktan sonra geriye kalan saf su igerisinde
yapraktan gelen maddeler kalir. Saf suyun ugurulmasi gerekir, yoksa elde edilen iiriin
kisa siirede bozulur. Elde edilen ¢bzelti spray dry’a atilir (yani puvarize kurutma
yapilir). Bu yontemdeki amag, malzemeyi en diisiik sicaklikta kurutmadir. Bu
makinenin sicakligi da 20°yi gecmez. Elde edilen son iiriin toz halindedir. Bu {iriin
higroskopik oldugundan vakum altinda saklanir. Tiim islemlerin sonunda elde edilen

son lriindeki oleuropein miktar1 %14-18dir.

Bu calismada zeytinyagli ekstre, kuru toz halindeki bitki ekstresinin saf
zeytinyagina eklenmesi ile % 3’lilkk olarak hazirlandi. Kuru toz halindeki bitki

ekstresi 1 ay boyunca zeytinyaginda giinde 2 kez ¢alkalanarak, 15 giin giines altinda,
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15 giinde oda sartlarinda bekletildi. Bir ay sonunda olusturulan zeytinyagl bitki
ekstresi filtre kagindan (MILLIPORE® Nylon net filter (41um), Irlanda, 2009)

stiziilerek deneysel calismada kullanilacak hale getirildi.
3.2. Deneysel Hayvan Calismalarimin Dizaym

Biitiin hayvan deneyleri, Siileyman Demirel Universitesi Hayvan Deneyleri
Etik Kurul onay1 (01/03/2011, karar no: 01) ve protokolleri altinda gerceklestirildi.
Deneysel hayvan modelimizde Wistar albino rat kullanildi. Bu hayvanlarda yapilma
nedeni yaniktan sonra olusabilecek enfeksiyona direngli olmalart ve yaniktan sonra
uzun siire yasayabilmeleridir. Ratlar ayri kafeslerde, yiyecek ve su kisitlamasi

olmadan, uygun oda sicaklikliginda (21£1°C) barindirilmistir.
3.2.1. Yanik Yarasinin Olusturulmasi

Ratlara Ketamin 90 mg/kg ve Xylazin 10 mg/kg ile intraperitonal genel
anestezi verildikten sonra sirtlar1 traglandi. Oda sicakligr 21+1° C iken 2 cm gaph
silindir seklindeki metal bar i¢inde 94+1° C de sicak su olan kaplarda bekletildi ve
barlar1 i¢inde sicak su dolu olacak sekilde ¢ikarilip etrafi iyice kurulandi. Sonra
ratlarin sirtina yerlestirildi. Metal bar 15 saniye tutularak yaniklar olusturuldu (137,

138). Sonra yanik alanlar1 ¢evresinden isaretlendi (Resim 3).

Olusturulan yaniklardan yanik derinliginin tam olarak degerlendirilmesi i¢in
yanik bolgesinden 24. saatte tam kat eksizyonel deri biyopsisi alindi. Sonra 3, 7 ve
14. giinlerde ratlarin sirtlarindaki yanik alanlar1 eksizyonel deri byopsisi seklinde
alindi. Caligma sonunda tiim ratlar yiiksek doz Ketamin ve Xylazin verilerek

sakrifiye edildi.

Doku o6rnekleri %10 formalinde fikse edildi. Alkolde dehidrate edildikten
sonra parafin bloklara gomiiliip, mikrotomla (LEICA® RM 2255, Almanya, 2004) 5
mikrometre kalinliginda kesildi. Hematoksilen Eozin (HE) ile boyanan 6rnekler 151k
mikroskopisi altinda (Olympus® BX51, Japonya, 2007) x4, x10, x40 biiyiitmede tim

sahalarda incelendi.
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Resim 3. Deneysel yanik modeli olusturma ve ekstre uygulama resimleri

A: Yanik modeli yapmak i¢in olusturulan 94+1° C’de sicak suyun 6l¢iimii. B: Metal barlarin
kapta bekletilmesi. C: Metal barin silinmesi. D: Ratta yanik modeli olusturulmasi. E: Yanik
alaninin  isaretlenmesi. F: Yanik olusturulmus ratlara Olea europaea L. Ekstresi
uygulanmasi.

3.2.2. Calisma

Toplamda 97 adet, 3 aylik, disi, 120-200 gr agirhiginda Wistar albino rat; 4

ana gruba ayrildi: 1. gruba Olea europea L. ekstresi, 2. gruba Giimiis siilfadiazin
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(Silverdin® Krem %1 - Deva Holding A.S. Istanbul, TURKIYE), 3. gruba
zeytinyagl, 4.gruba Serum Fizyolojik uygulandi. Birinci, ikinci ve {igilincii grup
calisma gruplar1 ve 4. grup da sham grup olarak belirlendi. Ana gruplar 24 er rattan
olusturuldu Ana gruplar kendi alt gruplarina ayrildi. Her grupta 3,7 ve 14. giinler

olmak iizere ii¢ adet alt grup olusturuldu. Her alt grupta 8 adet rat belirlendi.

Yaniklar olustuktan sonra her grup i¢in belirlenen; % 3 Olea europea L.
ekstresi, Glimiis siilfadiazin, zeytinyag1 ve serum fizyolojik, her giin giinde 1 kez

yanik bolgelerine 14 giin boyunca uygulandi.

Yanik yaralarinin olusumunun ardindan 3, 7 ve 14. giinlerde tiim ratlardan 2
cm capli yanik yarasinin 0.5 cm ¢evresinden tam kat eksizyonel deri biyopsisi alindi

ve bunun ardindan ratlar yiiksek doz Ketamin ve Xylazin verilerek sakrifiye edildi.

Doku ornekleri formalinde fikse edildi. Alkolde dehidrate edildikten sonra
parafin bloklara gomiiliip, mikrotomla (LEICA® RM 2255, Almanya, 2004) 5
mikrometre kalinliginda kesildi. Hematoksilen Eozin (HE) ve Masson Trikrom (MT)
ile boyanan 6rnekler 151k mikroskopisi (Olympus® BX51, Japonya, 2007) altinda x4,

x10, x40 biiyiitmede tiim sahalarda incelendi.
3.2.2.1. Gruplar

1.Grup: Olea europea L. ekstresi uygulanan grup
OE 3.giin: 3. giinde byopsi alinan grup, n:8
OE 7.giin: 7. glinde byopsi alinan grup, n:8
OE 14.giin: 14. giinde byopsi alinan grup, n:8

2.Grup: Glimiis siilfadiazin uygulanan grup
AG 3.giin: 3. glinde byopsi alinan grup, n:8
AG 7.giin: 7. giinde byopsi alinan grup, n:8
AG 14.giin: 14. giinde byopsi alinan grup, n:8

3.Grup: Zeytinyagi uygulanan grup

ZY 3.giin: 3. giinde byopsi alinan grup, n:8
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ZY 7.gin: 7. giinde byopsi alinan grup, n:8

ZY 14.giin: 14. giinde byopsi alinan grup, n:8
4.Grup: Serum fizyolojik uygulanan grup

SF 3.giin: 3. giinde byopsi alinan grup, n:8

SF 7.giin: 7. giinde byopsi alinan grup, n:8

SF 14.giin: 14. giinde byopsi alinan grup, n:8
3.2.3. Histopatolojik Kesitlerin Degerlendirilmesi
Histopatolojik olarak her bir kesitte lezyon bolgesinde asagidaki parametreler

degerlendirildi

1. Ulser/nekroz
2. Epitelyal proliferasyon
3. Odem
4. Inflamasyon
5. Fibroblast proliferasyonu
6. Vaskiiler proliferasyon

7. Kollajenizasyon olup olmadigi skorland1

Verilerin karsilastirilmasinda Kendall’s W testi (SPSS® 15.0 for Windows)
kullanild1, p< 0,05 degeri anlamli olarak kabul edildi.



31

4. BULGULAR

4.1. Cahismanin Histopatolojik Degerlendirilmesi

Oncelikle 24. saatte kontrol maksath alinan 1 adet cilt byopsisinde
epidermiste nekroz, dermiste 6dem ve mono niikleer hiicre infiltrasyonu saptandi. Bu
bulgular esliginde 15. saniyenin 2. derece standart yanik olusturulmasi i¢in uygun

oldugu goriildi.

Incelenen histopatolojik parametreler grade 0 ile 3 arasinda skorland1 (Tablo

8).

Tablo 8. Histopatolojik parametrelerin skorlanmasi

Grade Bulgu
Grade 0 Bulgu yok
Grade 1 Bulgu az
Grade 2 Bulgu orta
Grade 3 Bulgu belirgin

Ikinci derece yanik olusturulan gruplara ait 3, 7, 14. giinlerdeki histopatolojik

goriintiileri resim 4-7’de gosterilmistir.
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Resim 4. Ugiincii giinde 2. derece yanik olusturulan gruplarin histopatolojik gériintiileri

A: SF grubunda iilserasyon, 6dem ve inflamasyon devam ederken vaskiilarizasyon
ve epitelizasyon izlenmedi (H&E, x100). B: ZY grubunda 6dem ve inflamasyon
devam ederken vaskiilarizasyon ve epitelizasyon izlenmedi (H&E, x100). C: AG
grubunda iilserasyon, 6dem ve inflamasyon devam ederken vaskiilarizasyon ve
epitelizasyon izlenmedi (H&E, x100). D: OO grubunda iilserasyon, ddem ve
inflamasyon devam ederken vaskiilarizasyon izlenmedi ancak hafif epitelizasyon
goriildii (H&E, x100).
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Resim 5. Yedinci giinde 2. derece yanik olusturulan gruplarin histopatolojik goériintiileri

A: SF grubunda iilserasyon, 6dem ve inflamasyon devam ederken vaskiilarizasyon ve
epitelizasyon izlenmedi (H&E, x100). B: ZY grubunda iilserasyon, 6dem ve inflamasyon
devam ederken vaskiilarizasyon ve epitelizasyon izlenmedi (H&E, x100). C: AG grubunda
iilserasyon, 6dem ve inflamasyon devam ederken vaskiilarizasyon ve epitelizasyon izlenmedi
(H&E, x100). D: OO grubunda iilserasyon, o6dem ve inflamasyon devam ederken
vaskiilarizasyon izlenmedi ancak orta derecede epitelizasyon izlendi (H&E, x100).
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Resim 6. Ondordiincii giinde 2. derece yanik olusturulan gruplarin histopatolojik goriintiileri

A: SF grubunda iilserasyon, 6dem ve siddetli inflamasyon devam ederken vaskiilarizasyon
ve epitelizasyon izlenmedi (H&E, x100). B: ZY grubunda {ilserasyon, 6dem ve siddetli
inflamasyon devam ederken epitelizasyon izlenmedi ancak hafif vaskiilarizasyon goriildii
(H&E, x100). C: AG grubunda iilserasyon, 6édem ve inflamasyon devam ederken
vaskiilarizasyon ve epitelizasyon izlenmedi (H&E, x100). D: OO grubunda 6dem ve

inflamasyon devam ederken orta derecede vaskiilarizasyon ve belirgin epitelizasyon izlendi
(H&E, x100).
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Resim 7. Ondordiincii giinde 2. derece yanik olusturulan gruplarda kollajenizasyon gelisimi

A: SF grubunda hafif kollajenizasyon ve fibroblast proliferasyonu (Masson Trikrom, x200).
B: ZY grubunda hafif kollajenizasyon (Masson Trikrom, x200). C: AG grubunda fibroblast
proliferasyonu ve hafif kollajenizasyon (Masson Trikrom, x200). D: OO grubunda belirgin
fibroblast proliferasyonu ve kollajenizasyon (Masson Trikrom, x200).

Tiim gruplarda elde edilen histopatolojik parametrelerin skorlanmasi tablo 8-

10’da verilmistir.
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Tablo 9. Ugiincii giin histopatolojik parametrelerin skorlanmasi

Ugiincii giin
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Tablo 10. Yedinci giin histopatolojik parametrelerin skorlanmasi

Yedinci giin

uoAseziudle[oyg

‘01]
II[MYSeA

"0 1Se[qOIqI]

uoAsewefjuy

Eo—uo

*01J
Pudy

ZODIN
/298]

GRUP

OEl
OE2
OE3
OE4
OES
OE6
OE7
OE8
AGI1
AG2
AG3
AG4
AGS5
AG6
AG7
AGS8

Y1
7Y?2
Y3
Y4
ZY5
ZY6
Y7
Y8
SF1
SF2
SF3
SF4
SES
SF6
SF7
SF8




38

Tablo 11. Ondordiincii giin histopatolojik parametrelerin skorlanmasi

Ondordiincii glin
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4.2. Gruplarin Degerlendirilmesi

4.2.1. OE Grubu

3
2,5
2
m 3. Gin
1,5
B 7.Gin
1 _ -
14.Gin
0,5 - -
0 1 T T T T T T
U/N EP o} ' FP VP K

U/N: Ulser/Nekroz, EP: Epitelyal proliferasyon, O: Odem, i: Inflamasyon, FP: Fibroblast Proliferasyonu, VP:Vaskiiler
Prolifersyon, Kol: Kollajenizasyon

Sekil 6. Grup OE’nin 3, 7, 14. giinlerdeki histopatolojik parametrelerinin ortalama
degerlerinin kargilagtirilmasi.

Ikinci derece yanik olusturulan, tedavide % 3’liik Olea europea L. ekstresi
uygulanan OE grubunun 3, 7, 14. giinlerdeki histopatolojik parametrelerinde yapilan

istatistiksel analizin sonuglar1 sekil 6’da ve tablo 12°de gdsterilmistir.

OE grubunda yara iyilesmesinin inflamatuar asamasini degerlendirmekte
kullandigimiz 6dem ve inflamasyon parametrelerinin ortalama degerlerinin yaniktan
sonraki 3, 7, ve 14. giinlerdeki degisimi incelendiginde: Odem parametresinin
ortalama degerlerinde goriillen azalmada istatistiksel olarak anlamli bir fark
gbdzlenmemistir  (p>0,05). Inflamasyon parametresinin ortalama degerlerinde

istatistiksel olarak olduk¢a anlamli bir fark goézlenmistir (p<0,01).

OE grubunda yara iyilesmesinin proliferatif ve yeniden sekillendirme
asamalarin1 degerlendirmekte kullandigimiz {ilser/nekroz, epitelyal proliferasyon,
fibroblast proliferasyonu, vaskiiler proliferasyon ve kollajenizasyon parametrelerinin
ortalama degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve 14. gilnlerdeki degisimi
incelendiginde: Ulser/Nekroz, epitelyal proliferasyon, kollajenizasyon
parametrelerinin ortalama degerlerinde anlamli bir fark goézlenmistir (p<0,05).
Fibroblast proliferasyonu, vaskiiler prolifersyon parametresinin  ortalama

degerlerinde anlamli bir fark gézlenmemistir (p>0,05).
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4.2.2. AG Grubu

2,5

m3.Gin
1,5
H7.Gln
1 -
14.Gin
0 T T T T T T T
U/N EP o} ' FP VP K

U/N: Ulser/Nekroz, EP: Epitelyal proliferasyon, O: Odem, I: Inflamasyon, FP: Fibroblast Proliferasyonu,VP:Vaskiiler
Prolifersyon, Kol: Kollajenizasyon

Sekil 7. Grup AG’nin 3., 7., 14. gilinlerdeki histopatolojik parametrelerinin ortalama
degerlerinin karsilagtirilmasi

Ikinci derece yanik olusturulan, tedavide giimiis siilfadiazin uygulanan AG
grubunun 3, 7, 14. giinlerdeki histopatolojik parametrelerinde yapilan istatistiksel

analizin sonuglar1 sekil 7°de ve tablo 12°de gdsterilmistir.

Yara iyilesmesinin inflamatuar asamasini degerlendirmekte kullandigimiz
6dem ve inflamasyon parametrelerinin ortalama degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7
ve 14. gilinlerdeki degisimi incelendiginde: AG grubunda 6dem parametresinin
ortalama degerlerinde goriilen azalmada istatistiksel olarak anlamli bir fark
gbdzlenmemistir  (p>0,05). Inflamasyon parametresinin ortalama degerlerinde

azalmada istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmistir (p<0,05).

Yara iyilesmesinin proliferatif ve yeniden sekillendirme asamalarini
degerlendirmekte kullandigimiz iilser/nekroz, epitelyal proliferasyon, fibroblast
proliferasyonu, vaskiiler proliferasyon ve kollalenizasyon parametrelerinin ortalama
degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve 14. gilinlerdeki degisimi incelendiginde: AG
grubunda  llser/nekroz, epitelyal proliferasyon, inflamasyon, fibroblast
proliferasyonu ve vaskiiler prolifersyon parametrelerinin ortalama degerlerinde
goriilen azalmada istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmistir (p<0,05).
Kollajenizasyon parametrelerinin ortalama degerlerinde istatistiksel olarak anlaml

fark goriilmedi (p>0,050).
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4.2.3. ZY Grubu

2,5

B 3.Gln
1,5

B 7.Gin
1
14.Gin
1
0 ol
U/N EP o} ' FP VP K

U/N: Ulser/Nekroz, EP: Epitelyal proliferasyon, O: Odem, i: inflamasyon, FP: Fibroblast Proliferasyonu, VP:Vaskiiler
Prolifersyon, Kol: Kollajenizasyon

Sekil 8. Grup ZY’nin 3., 7., 14. glinlerdeki histopatolojik parametrelerinin ortalama
degerlerinin karsilagtirilmasi
Ikinci derece yamk olusturulan, tedavide serum fizyolojik uygulanan ZY
grubunun 3, 7, 14. giinlerdeki histopatolojik parametrelerinde yapilan istatistiksel

analizin sonuglari sekil 8’da ve tablo 12’de gosterilmistir.

Yara iyilesmesinin inflamatuar asamasmi degerlendirmekte kullandigimiz
O6dem ve inflamasyon parametrelerinin ortalama degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve
14. giinlerdeki degisimi incelendiginde: ZY grubunda 6dem ve inflamasyon
parametresinin ortalama degerlerinde goriilen azalmada istatistiksel olarak anlamli

fark goriilmedi (p>0,05).

Yara iyilesmesinin proliferatif ve yeniden sekillendirme asamalarini
degerlendirmekte kullandigimiz iilser/nekroz, epitelyal proliferasyon, fibroblast
proliferasyonu, vaskiiler proliferasyon ve kollajenizasyon parametrelerinin ortalama
degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve 14. gilinlerdeki degisimi incelendiginde: ZY
grubunda iilser/nekroz, epitelyal proliferasyon, fibroblast proliferasyonu, vaskiiler
proliferasyon ve kollajenizasyon parametrelerinin ortalama degerlerinde goriilen

azalmada istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0,05).
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4.2.4. SF Grubu

2,5

H3.Gun

1,5
m7.Gln
1 _
14.Gin
0,5 -
0 1 T T T T T - T _—|
U/N EP o} ' FP VP K

U/N: Ulser/Nekroz, EP: Epitelyal proliferasyon, O: Odem, I: Inflamasyon, FP: Fibroblast Proliferasyonu,VP:Vaskiiler
Prolifersyon, Kol: Kollajenizasyon

Sekil 9. Grup SF’nin 3., 7., 14. giinlerdeki histopatolojik parametrelerinin ortalama
degerlerinin karsilagtirilmasi

Ikinci derece yanik olusturulan, tedavide giimiis serum fizyolojik uygulanan
SF grubunun 3, 7, 14. giinlerdeki histopatolojik parametrelerinde yapilan istatistiksel

analizin sonuglari sekil 9°de ve tablo 12’de gosterilmistir.

Yara iyilesmesinin inflamatuar asamasini degerlendirmekte kullandigimiz
06dem ve inflamasyon parametrelerinin ortalama degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve
14. giinlerdeki degisimi incelendiginde: SF grubunda 6dem parametresinin ortalama
degerlerinde goriilen azalmada istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemistir
(p>0,05). Inflamasyon parametresinin ortalama degerlerinde azalmada istatistiksel

olarak anlamli bir fark gozlenmistir (p<0,05).

Yara iyilesmesinin proliferatif ve yeniden sekillendirme asamalarini
degerlendirmekte kullandigimiz iilser/nekroz, epitelyal proliferasyon, fibroblast
proliferasyonu, vaskiiler proliferasyon ve kollalenizasyon parametrelerinin ortalama
degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve 14. giinlerdeki degisimi incelendiginde: SF
grubunda ilser/nekroz, epitelyal proliferasyon, vaskiiler proliferasyon ve
kollalenizasyon parametrelerinin ortalama degerlerinde goriilen azalmada istatistiksel
olarak anlamli fark goriilmedi (p>0,050). Fibroblast proliferasyonu parametrelerinin

ortalama degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark gdzlenmistir (p<0,05).
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Tablo 12. Ikinci derece yanik olusturulan gruplarm p degerlerinin karsilastirilmasi

OE AG 7Y SF
Ulser/Nekroz p<0,050 p<0,050 p>0,050 p>0,050
Epitelyal proliferasyon p>0,050 p<0,050 p>0,050 p>0,050
Odem p>0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050
inflamasyon p<0,010 p<0,050 p<0,050 p<0,050
Fibroblast Proliferasyonu p>0,050 p<0,050 p>0,050 p<0,050
Vaskiiler Prolifersyon p>0,050 P<0,050 p>0,050 p>0,050
Kollajenizasyon p<0,050 p>0,050 p>0,050 p>0,050

4.2.5. OE ve AG Gruplarimin Karsilastirilmasi

2,5

B OE

U/N EP o} ' FP VP K

U/N: Ulser/Nekroz, EP: Epitelyal proliferasyon, O: Odem, FP: Fibroblast Proliferasyonu, VP: Vaskiiler Proliferasyon, K:
Kollajenizasyon

Sekil 10. Ikinci derece yanik olusturulan OE ve AG gruplarinin 3, 7, 14. giinlerdeki
histopatolojik parametrelerin ortalama degerlerinin karsilastiriimasi

Ikinci derece yanik olusturulan, tedavide % 3’liik Olea europea L. ekstresi
uygulanan OE grubu ile tedavide giimiis siilfadiazin uygulanan AG grubunun 3, 7,
14. giinlerdeki histopatolojik parametrelerinde yapilan istatistiksel analizin sonuglari

sekil 10°da ve tablo 13°de gdsterilmistir.

Yara iyilesmesinin inflamatuar asamasin1 degerlendirmekte kullandigimiz
6dem ve inflamasyon parametrelerinin ortalama degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve
14. giinlerdeki degisimi incelendiginde: OE grubu ile AG grubunun &dem ve
inflamasyon parametrelerinin ortalama degerlerinde her iki grupta goriilen azalmada

istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmemistir (p>0,05).
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Yara iyilesmesinin proliferatif ve yeniden sekillendirme asamalarini
degerlendirmekte kullandigimiz iilser/nekroz, epitelyal proliferasyon, fibroblast
proliferasyonu, vaskiiler proliferasyon ve kollajenizasyon parametrelerinin ortalama
degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve 14. gilinlerdeki degisimi incelendiginde: OE
grubu ile AG grubunun iilser/nekroz parametrelerinin ortalama degerlerinde her iki
grupta goriilen azalmada istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmistir (p<0,05).
Epitelyal proliferasyon degerlerinde OE ve AG gruplar1 arasinda anlamli bir fark
gozlenmistir (p<0,05). Fibroblast proliferasyonu, vaskiiler proliferasyon ve
kollajenizasyon parametrelerinin ortalama degerlerinde her iki grupta goriilen

artmada istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemistir (p>0,05).

4.2.6. OE ve ZY Gruplarmin Karsilastirilmasi

2,5

mOE
U/N EP o} ' FP VP K

U/N: Ulser/Nekroz, EP: Epitelyal proliferasyon, O: Odem, FP: Fibroblast Proliferasyonu, VP: Vaskiiler Proliferasyon, K:
Kollajenizasyon

Sekil 11. ikinci derece yanik olusturulan OE ve ZY gruplarmin 3, 7, 14. giinlerdeki
histopatolojik parametrelerin ortalama degerlerinin karsilastirilmasi
Ikinci derece yanik olusturulan, tedavide % 3’liik Olea europea L. ekstresi
uygulanan OE grubu ile tedavide zeytinyagi uygulanan ZY grubunun 3, 7, 14.
giinlerdeki histopatolojik parametrelerinde yapilan istatistiksel analizin sonuglar

sekil 11°de ve tablo 13°de gosterilmistir.

Yara iyilesmesinin inflamatuar asamasini degerlendirmekte kullandigimiz
0dem ve inflamasyon parametrelerinin ortalama degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve
14. giinlerdeki degisimi incelendiginde: OE grubu ile ZY grubunun &dem

parametrelerinin ortalama degerlerinde her iki grupta goriilen azalmada istatistiksel
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olarak anlaml bir fark gézlenmistir (p<0,05). Inflamasyon parametrelerinin ortalama

degerlerinde OE ve ZY gruplari arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir (p>0,05).

Yara iyilesmesinin proliferatif ve yeniden sekillendirme asamalarini
degerlendirmekte kullandigimiz {ilser/nekroz, epitelyal proliferasyon, fibroblast
proliferasyonu, vaskiiler proliferasyon ve kollajenizasyon parametrelerinin ortalama
degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve 14. giinlerdeki degisimi incelendiginde: OE
grubu ile ZY grubunun iilser/nekroz ve epitelyal proliferasyon parametrelerinin
ortalama degerlerinde her iki grupta goriilen azalmada istatistiksel olarak anlamli bir
fark gozlenmemistir (p>0,05). Fibroblast proliferasyonu, epitelyal proliferasyon,
vaskiiler prolifersyon ve kollajenizasyon degerlerinde OE ve ZY gruplar arasinda

anlaml bir fark gozlenmistir (p<0,05).

4.2.7. OE ve SF Gruplarimin Karsilastirilmasi

2,5

mOE
U/N EP o} ' FP VP K

U/N: Ulser/Nekroz, EP: Epitelyal proliferasyon, O: Odem, FP: Fibroblast Proliferasyonu, VP: Vaskiiler Proliferasyon, K:
Kollajenizasyon

Sekil 12. Ikinci derece yanik olusturulan OE ve SF gruplarinin 3, 7, 14. giinlerdeki
histopatolojik parametrelerin ortalama degerlerinin karsilastiriimasi

Ikinci derece yanik olusturulan, tedavide % 3’liik Olea europea L. ekstresi
uygulanan OE grubu ile tedavide serum fizyolojik uygulanan SF grubunun 3, 7, 14.

giinlerdeki histopatolojik parametrelerinde yapilan istatistiksel analizin sonuglar

sekil 12°de ve tablo 13°de gdsterilmistir.

Yara iyilesmesinin inflamatuar asamasini degerlendirmekte kullandigimiz
6dem ve inflamasyon parametrelerinin ortalama degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve

14. gilinlerdeki degisimi incelendiginde: OE grubu ile SF grubunun 6dem ve
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inflamasyon parametrelerinin ortalama degerlerinde her iki grupta goriilen azalmada

istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmemistir (p>0,05).

Yara iyilesmesinin proliferatif ve yeniden sekillendirme asamalarini
degerlendirmekte kullandigimiz {ilser/nekroz, epitelyal proliferasyon, fibroblast
proliferasyonu, vaskiiler proliferasyon ve kollajenizasyon parametrelerinin ortalama
degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve 14. giinlerdeki degisimi incelendiginde: OE
grubu ile SF grubunun iilser/nekroz parametrelerinin ortalama degerlerinde her iki
grupta goriilen azalmada istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmemistir
(p>0,05). OE grubu ile SF grubunun epitelyal proliferasyon, fibroblast
proliferasyonu, vaskiiler proliferasyon ve kollajenizasyon parametrelerinin ortalama
degerlerinde OE ve SF gruplar1 arasinda olduk¢a anlamli bir fark gozlenmistir

(p<0,01).

4.2.8. AG ve ZY Gruplarmin Karsilastirilmasi

B AG
mZY
HE N . | . B
U/N EP o} ' FP VP K

U/N: Ulser/Nekroz, EP: Epitelyal proliferasyon, O: Odem, FP: Fibroblast Proliferasyonu, VP: Vaskiiler Proliferasyon, K:
Kollajenizasyon

2,5

Sekil 13. Ikinci derece yanik olusturulan AG ve ZY gruplarmn 3, 7, 14. giinlerdeki
histopatolojik parametrelerin ortalama degerlerinin karsilastiriimasi

Ikinci derece yanik olusturulan, tedavide giimiis siilfadiazin uygulanan AG
grubu ile tedavide zeytinyagi uygulanan ZY grubunun 3, 7, 14. giinlerdeki
histopatolojik parametrelerinde yapilan istatistiksel analizin sonuglart sekil 13’de ve

tablo 13’de gosterilmistir.

Yara iyilesmesinin inflamatuar asamasini degerlendirmekte kullandigimiz

O6dem ve inflamasyon parametrelerinin ortalama degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve
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14. giinlerdeki degisimi incelendiginde: AG grubu ile ZY grubunun 6dem ve
inflamasyon parametrelerinin ortalama degerlerinde her iki grupta goriilen azalmada

istatistiksel olarak anlamli bir fark gdzlenmemistir (p>0,05).

Yara iyilesmesinin proliferatif ve yeniden sekillendirme asamalarini
degerlendirmekte kullandigimiz iilser/nekroz, epitelyal proliferasyon, fibroblast
proliferasyonu, vaskiiler proliferasyon ve kollajenizasyon parametrelerinin ortalama
degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve 14. giinlerdeki degisimi incelendiginde: AG
grubu ile ZY grubunun iilser/nekroz, epitelyal proliferasyon, fibroblast
proliferasyonu, vaskiiler proliferasyon ve kollajenizasyon parametrelerinin ortalama
degerlerinde her iki grupta goriilen azalmada istatistiksel olarak anlamli bir fark

gozlenmemistir (p>0,05).

4.2.9. AG ve SF Gruplarimin Karsilastirilmasi

B AG
l .
= B BN . | B e
U/N EP o} ' FP VP K

U/N: Ulser/Nekroz, EP: Epitelyal proliferasyon, O: Odem, FP: Fibroblast Proliferasyonu, VP: Vaskiiler Proliferasyon, K:
Kollajenizasyon

2,5

Sekil 14. Ikinci derece yanik olusturulan AG ve SF gruplarinin 3, 7, 14. giinlerdeki
histopatolojik parametrelerin ortalama degerlerinin karsilastirilmasi

Ikinci derece yanik olusturulan, tedavide giimiis siilfadiazin uygulanan AG
grubu ile tedavide serum fizyolojik uygulanan SF grubunun 3, 7, 14. gilinlerdeki
histopatolojik parametrelerinde yapilan istatistiksel analizin sonuglart sekil 14’de ve

tablo 13’de gosterilmistir.

Yara iyilesmesinin inflamatuar asamasini degerlendirmekte kullandigimiz
0dem ve inflamasyon parametrelerinin ortalama degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve

14. giinlerdeki degisimi incelendiginde: AG grubu ile SF grubunun 6dem ve
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inflamasyon parametrelerinin ortalama degerlerinde her iki grupta goriilen azalmada

istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmemistir (p>0,05).

Yara iyilesmesinin proliferatif ve yeniden sekillendirme asamalarini
degerlendirmekte kullandigimiz {ilser/nekroz, epitelyal proliferasyon, fibroblast
proliferasyonu, vaskiiler proliferasyon ve kollajenizasyon parametrelerinin ortalama
degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve 14. giinlerdeki degisimi incelendiginde: AG
grubu ile SF grubunun iilser/nekroz, epitelyal proliferasyon, fibroblast
proliferasyonu, vaskiiler proliferasyon ve kollajenizasyon parametrelerinin ortalama
degerlerinde her iki grupta goriilen azalmada istatistiksel olarak anlamli bir fark

gozlenmemistir (p>0,05).

4.2.10. ZY ve SF Gruplarimin Karsilastirilmasi

2,5

1,5 - mZzy
1 W SF
* M e I
o - . . . . . - . e
U/N EP 0 ' FP VP K

U/N: Ulser/Nekroz, EP: Epitelyal proliferasyon, O: Odem, FP: Fibroblast Proliferasyonu, VP: Vaskiiler Proliferasyon, K:
Kollajenizasyon

Sekil 15. Ikinci derece yanik olusturulan ZY ve SF gruplarinin 3, 7, 14. giinlerdeki
histopatolojik parametrelerin ortalama degerlerinin karsilastiriimasi

Ikinci derece yanik olusturulan, tedavide zeytinyagi uygulanan ZY grubu ile
tedavide serum fizyolojik uygulanan SF grubunun 3, 7, 14. giinlerdeki histopatolojik
parametrelerinde yapilan istatistiksel analizin sonuglar1 sekil 15°de ve tablo 13’de

gosterilmistir.

Yara iyilesmesinin inflamatuar asamasin1 degerlendirmekte kullandigimiz
6dem ve inflamasyon parametrelerinin ortalama degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve

14. giinlerdeki degisimi incelendiginde: ZY grubu ile SF grubunun o6dem ve
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inflamasyon parametrelerinin ortalama degerlerinde her iki grupta goriilen azalmada

istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmemistir (p>0,05).

Yara iyilesmesinin proliferatif ve yeniden sekillendirme asamalarini
degerlendirmekte kullandigimiz {ilser/nekroz, epitelyal proliferasyon, fibroblast
proliferasyonu, vaskiiler proliferasyon ve kollajenizasyon parametrelerinin ortalama
degerlerinin yaniktan sonraki 3, 7 ve 14. giinlerdeki degisimi incelendiginde: ZY
grubu ile SF grubunun iilser/nekroz, epitelyal proliferasyon, fibroblast
proliferasyonu, vaskiiler proliferasyon ve kollajenizasyon parametrelerinin ortalama
degerlerinde her iki grupta goriilen azalmada istatistiksel olarak anlamli bir fark
gozlenmemistir (p>0,05).

Tablo 13. Ikinci derece yanik olusturulan gruplarda histopatolojik parametrelerin 14.

Giine kadar gruplar arasindaki p degerlerinin karsilastirilmasi

OE-AG | OE-ZY | OE-SF | AG-ZY | AG-SF | ZY-SF

Ulser/Nekroz p<0,050 | p>0,050 | p>0,050 | p>0,050 | p>0,050 | p>0,050
Epitel Pro. p<0,050 | p>0,050 | p<0,010 | p>0,050 | p>0,050 | p>0,050
Odem p>0,050 | p<0,050 | p>0,050 | p>0,050 | p>0,050 | p>0,050
Inflamasyon p>0,050 | p>0,050 | p>0,050 | p>0,050 | p>0,050 | p>0,050

Fibroblast Pro. p<0,050 | p<0,050 | p<0,010 | p>0,050 | p>0,050 | p>0,050

Vaskiiler Pro. p<0,050 | p<0,010 | p<0,010 | p>0,050 | p>0,050 | p>0,050

Kollajenizasyon | p>0,050 | p<0,050 | p<0,010 | p>0,050 | p>0,050 | p>0,050
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4.2.11. OE, AG, ZY ve SF Gruplarinin 3. Giindeki Karsilastirilmasi

3
2,5
2 mOE
1,5 mAG
1 - ZyY
0,5 - mSF
0 -
U/N EP 0 ' FP VP K

U/N: Ulser/Nekroz, EP: Epitelyal proliferasyon, O: Odem, FP: Fibroblast Proliferasyonu, VP: Vaskiiler Proliferasyon, K:
Kollajenizasyon

Sekil 16. Ikinci derece yanik olusturulan OE, AG, ZY, SF gruplarinda 3. giindeki
histopatolojik parametrelerin ortalama degerlerinin karsilastiriimasi
Ikinci derece yanik olusturulan, OE, AG, ZY, SF gruplarinda 3. giindeki
histopatolojik parametrelerin ortalama degerlerinin karsilastirilmasi1 Sekil 16°da ve
Tablo 14’de gosterilmistir. OE, AG, ZY, SF gruplarinda 3. giindeki histopatolojik

parametrelerin ortalama degerleri incelediginde;

Ulser/Nekroz degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplar1 arasinda anlamli bir fark
gbzlenmemistir (p>0,05).

Epitelyal proliferasyon degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplar1 arasinda
anlamli bir fark gézlenmemistir (p>0,05).

Odem degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplan arasinda anlamli bir fark
gdzlenmemistir (p>0,05).

Inflamasyon degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplar1 arasinda anlaml1 bir fark
gozlenmistir (p<0,05).

Fibroblast proliferasyonu degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplart arasinda
anlaml bir fark gozlenmistir (p<0,05).

Vaskiiler prolifersyon degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplari arasinda anlamli
bir fark gozlenmistir (p<0,05).
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Kollajenizasyon degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplari arasinda anlamli bir
fark gozlenmistir (p<0,05).

4.2.12. OE, AG, ZY ve SF Gruplarinin 7. Giindeki Karsilastirilmasi

3
2,5
2 mOE
1,5 HAG
1 - ZyY
0,5 - - mSF
0 -
U/N EP 0 ' FP VP K

U/N: Ulser/Nekroz, EP: Epitelyal proliferasyon, O: Odem, FP: Fibroblast Proliferasyonu, VP: Vaskiiler Proliferasyon, K:
Kollajenizasyon

Sekil 17. Ikinci derece yanik olusturulan OE, AG, ZY, SF gruplarinda 7. giindeki
histopatolojik parametrelerin ortalama degerlerinin karsilastiriimasi
Ikinci derece yanik olusturulan, OE, AG, ZY, SF gruplarinda 7. giindeki
histopatolojik parametrelerin ortalama degerlerinin karsilastirilmast Sekil 17°de ve
Tablo 14’de gosterilmistir. OE, AG, ZY, SF gruplarinda 7. giindeki histopatolojik

parametrelerin ortalama degerleri incelediginde;

Ulser/Nekroz degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplar1 arasinda anlamli bir fark
gbzlenmemistir (p>0,05).

Epitelyal proliferasyon degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplar1 arasinda
anlamli bir fark gézlenmemistir (p>0,05).

Odem degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplan arasinda anlamli bir fark
gbzlenmemistir (p>0,05).

Inflamasyon degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplar1 arasinda anlaml1 bir fark

gozlenmemistir (p>0,05).

Fibroblast proliferasyonu degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplar arasinda

anlamli bir fark gézlenmemistir (p>0,05).
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Vaskiiler prolifersyon degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplari arasinda anlamli
bir fark gézlenmemistir (p>0,05).

Kollajenizasyon degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplar1 arasinda anlamli bir
fark gozlenmemistir (p>0,05).

4.2.13. OE, AG, ZY ve SF Gruplarinin 14. Giindeki Karsilastirilmasi

3
2,5
= mOE
1,5 - HAG
1 - ZyY
0,5 - BSF
0 -
U/N EP 0 ' FP VP K

U/N: Ulser/Nekroz, EP: Epitelyal proliferasyon, O: Odem, FP: Fibroblast Proliferasyonu, VP: Vaskiiler Proliferasyon, K:
Kollajenizasyon

Sekil 18. Ikinci derece yanik olusturulan OE, AG, ZY, SF gruplarinda 14. giindeki
histopatolojik parametrelerin ortalama degerlerinin karsilastirilmasi

Ikinci derece yanik olusturulan, OE, AG, ZY, SF gruplarinda 14. giindeki
histopatolojik parametrelerin ortalama degerlerinin karsilastirilmast Sekil 18°de ve
Tablo 14°de gosterilmistir. OE, AG, ZY, SF gruplarinda 14. giindeki histopatolojik

parametrelerin ortalama degerleri incelediginde;

Ulser/Nekroz degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplari arasinda anlamli bir fark
gozlenmemistir (p>0,05).

Epitelyal proliferasyon degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplan arasinda

anlaml bir fark goézlenmemistir (p>0,05).

Odem degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplar1 arasinda anlaml bir fark
gozlenmistir (p<0,05).

Inflamasyon degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplar arasinda anlamli bir fark
gdzlenmemistir (p>0,05).
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Fibroblast proliferasyon degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplart arasinda
anlaml bir fark gézlenmistir (p<0,05).

Vaskiiler proliferasyon degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplarn arasinda
anlamli bir fark gézlenmistir (p<0,05).

Kollajenizasyon degerlerinde OE, AG, ZY, SF gruplari arasinda anlamli bir
fark gozlenmistir (p<0,05).

Tablo 14. Ikinci derece yanik olusturulan gruplarin giinlere gore p degerlerinin

kargilagtiriimasi

3. giin 7. giin 14. giin
Ulser/Nekroz p>0,050 p>0,050 p>0,050
Epitelyal Proliferasyon p>0,050 p>0,050 p>0,050
Odem p>0,050 p>0,050 p<0,050
inflamasyon P<0,050 p>0,050 p>0,050
Fibroblast Proliferasyonu p<0,050 p>0,050 p<0,050
Vaskiiler Proliferasyon p<0,050 p>0,050 P<0,050
Kollajenizasyon p<0,050 p>0,050 p<0,050
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5. TARTISMA

Yanik organizmanin karsilasabilece§i en biiyiik travmalardan birisidir.
Tedavisi olduk¢a uzun zaman alir. Bu nedenle “yanigin tedavisi yanmamaktir” sézii

giiniimiizde de gegerliligini korumaktadir.

Deride meydana gelen termal hasar genellikle cesitli nekroz ve hiicre
hasariyla karakterizedir (139). Yaniklar siklikla i¢ten disa dogru 3 konsantrik doku
tabakasina ayrilirlar; koagulasyon zonu, iskemi zonu, hiperemi zonu. Kaogulasyon
zonunda mikroskobik koagulasyon nekrozu olur. Iskemi zonu koagulasyon zonunun
periferindedir ve zayif vaskiiler perfiizyon vardir, hiicreler iskemiye yatkindir.
Hiperemi zonu iskemi zonuna yakindir vaskiiler ektazi ile ilgilidir. Yanik derinligi
yanik derecesinin Ol¢limiidiir ve yanik tedavisinin diizenlenmesinde etkilidir (61,
140, 141). Yanik derinligi yiizeysel, ylizeysel kismi kalinlikta, derin kismi kalinlikta,
tam kat ve subdermal yaniklar seklinde siniflandirilir. Yiizeysel yaniklar
semptomatik medikal tedaviyle, iyi prognoz gosterir. Derin yaniklarda ise tam zitti
bir durum mevcuttur; 6liimciil olabilir, cerrahi gerektirebilir ve skar gibi onemli
kozmetik problemlere yol acabilir. Yanigin derecesine gore standart yanik
tedavisinde genis bir ayrilik vardir, stantdart bir yara bakim {irlinii yoktur (142). Bir
cok yanik merkezinde topikal antibiyotikler kullanilsa da yanik tedavisi baldan

glimiis siilfadiazine ve duoderme kadar her seyi igerir (143).

Dogal iirlinlerin tedavi amaciyla kullanilmasi insanlik tarihi kadar eskidir.
Glinlimiizde diinya niifusunun % 60’1 ve gelismekte olan iilkelerde ise insan
niifusunun % 80’1 tedavi gereksinimlerini biiyiikk Olgiide tibbi bitkilerden
saglamaktadir (144). Ozellikle bitkisel iiriinler halk arasinda, kolay saglanabilmesi

nedeniyle yara iyilestirici amagla yaygin olarak tercih edilmektedir (145).

Bitkinin geleneksel olarak yara iyilestirici amagla ve yaniklarda kullanilmasi

calismamizin konusunu olusturmaktadir (82) .

Yara iyilesmesi kendiliginden gelisen fizyolojik bir siiregtir. Ancak yaranin
enfeksiyon ve komplikasyonlara acik olmasi nedeniyle iyilesmeyi ¢abuklastiracak

etkenlere ihtiyag duyulmaktadir. Ozellikle diyabet ve iskemi gibi rahatsizliklarda,
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beslenme yetersizligi, yaslanma ve agir yaralanma gibi durumlarda bu ihtiya¢ daha

da 6nem arz etmektedir (146) .

Olea europaea yapraklarinin metanollii ekstresinin ve bu ekstrenin igerdigi
bilesiklerden oleuropein, hidroksitirozol ve tirozoliin antioksidan aktiviteleri, metil
linoleatin 2,2'-azo-bis-izobutironitril ile indiikklenen oksidasyonunu geciktirme
giicleri saptanarak arastirilmistir. Indiiksiyon periyodunun genisletilmesinde
metanollii ekstrenin, oleuropein ve hidroksitirozoliin etkisi bilinen antioksidanlar
olan BHT ve vitamin E’ye gore daha yiiksek bulunurken tirozoliin, antioksidan veya
prooksidan aktivite gostermedigi saptanmistir. En yliksek aktivitenin ise ekstrede

gozlendigi belirtilmigtir (147).

1998 yilinda yapilan bir ¢alismada, zeytinyaginda bulunan fenoliklerden
oleuropein ve hidroksitirozoliin DPPH radikali, siiperoksit anyon olusumu, solunum
patlamasi ve hipoklordz asit olusumu tizerindeki siipiiriicii aktiviteleri arastirilmustir.
Hidroksitirozol ve oleuropeinin 2,6 x 10-7 M ve 3,63 x 10-5 M olarak belirlenen
EC50 degerleriyle standart antioksidanlar olan BHT (EC50= 1,05 x 10-4M), vitamin
C (EC50=1,31 x 10-5 M) ve vitamin E (EC50=5,04 x 10-6 M)’den yiiksek veya
onlarla kiyaslanabilir oranda radikal siipiiriicii aktivite gosterdigi belirlenmistir.
Ayrica her iki bilesigin de solunum patlamasini doza bagli olarak Onledigi,

stiperoksit anyon ve hipoklordz asiti siipiiriicii etkileri oldugu saptanmistir (148).

Ingiltere kaynakli sizma zeytinyagindan ve Tiirkiye’de farkli yerlerde
yetistirilen (Ayvalik, Sar1 Ulak Ege, Sar1 Ulak Tarsus) Olea europaea bitkilerinin
meyvelerinden elde ettikleri ekstrelerin antioksidan etkilerini, DPPH radikali
kullanarak ve bu ekstrelerin tokoferollerinden arindirilan rafine zeytinyaginin
stabilitesi lizerine etkilerini gdzlemleyerek aragtirmislardir. Standart olarak a-
tokoferol, oleuropein ve kafeik asitin kullanildig1 deneylerde, 15. dakikada saptanan
DPPH radikalini siipiiriicii aktivite g6z oniine alindiginda en yiiksek aktivite Ayvalik
numunesinde (IC50= 0,35) gozlenmistir. Sar1 Ulak Ege, zeytinyag1 ekstresi ve Sari
Ulak Tarsus numuneleri, 0,40, 0,49, 0,52 IC50 degerleriyle bunu takip etmistir. -
tokoferol, oleuropein ve kafeik asitin IC50 degerleri ise sirasiyla 0,28, 0,22 ve 0,20
olarak belirlenmistir. 60. dakikada saptanan DPPH radikalini siipiiriicii aktivite

acisindan karsilastirildiklarinda, Ayvalik ve Sar1 Ulak Ege numunelerinin a-tokoferol
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ve zeytinyagi ekstresinden daha yiiksek aktivite gosterdigi saptanmistir. Etki,
sirastyla su sekilde belirlenmistir: Oleuropein (IC50=0,18), kafeik asit (IC50=0,20),
Ayvalik numunesi (IC50=0,23), Sar1 Ulak Ege numunesi (IC50=0,24), a-tokoferol
(IC50=0,28), Sart Ulak Tarsus numunesi (IC50=0,33), zeytinyagr ekstresi
(IC50=0,38). DPPH radikalini siipirme kapasiteleri géz Oniine alindiginda, Ayvalik
ve Sar1 Ulak Ege numunelerinin daha yiiksek ve etkili oranda aktif bilesik icerdigi
sonucuna varilmistir. Numunelerin, tokoferollerinden arindirilmis zeytinyaginin
stabilitesi lizerine etkisi incelendiginde, tiim numunelerin etkili oldugu, demir
tuzlarinin varliginda ayni etki incelendiginde ise meyvelerden elde edilen ekstrelerin,

zeytinyagi ve a-tokoferolden daha yiiksek etki gosterdigi saptanmustir (149).

Tunus’ta yetisen Olea europaea bitkisinin farkli zamanlarda toplanan
meyvelerinden elde edilen metanol-su (80 : 20 h/h)’lu ekstrelerin antioksidan etkileri
DPPH radikali kullanilarak aragtirllmigtir. Meyvelerden elde edilen ekstrelerin
hepsinin IC50= 1,5-3,2 pug/ml arasinda degisen inhibisyon konsantrasyonlari ile
antioksidan etki gdsterdigi ve aktivitenin meyve olgunlastikca arttig1 saptanmustir.
Bu artisin, meyvelerin icerdigi total fenolik bilesiklerin miktariyla dogru orantili

oldugu belirlenmistir (150).

2005 yilinda yapilan calismada, Olea europaea odunundan elde edilen
ekstrenin radikal siipiiriicii etkisi oldugu ilk kez rapor edilmistir. Altarejos ve
arkadaglar tarafindan yapilan ¢alismada, Olea europaea odunundan elde edilen
diklorometan ve etanollii ekstrelerin antioksidan aktiviteleri DPPH radikali
kullanilarak —arastirilmistir.  Standart antioksidan olarak BHT (butillenmis
hidroksitoluen)’nin kullanildigi deneyde, DPPH radikalini siipliriicii etkileri goz
oniine alindiginda, her iki ekstrenin de antioksidan aktivite gosterdigi, ancak etanollii

ekstrede aktivitenin daha yiiksek gozlendigi bildirilmigtir (151).

Olea europaea yaprak ekstresinin major aktif bilesigi olan oleuropein’in
alloksanla indiiklenen diyabetli tavsanlardaki antioksidan etkisinin arastirildigi bir
calismada, 3 aylik erkek tavsanlar, intravendz olarak 150mg/kg dozda alloksan
verilerek diyabetli hale getirilmis ve 16 hafta boyunca giinliik oral 20 mg/kg
oleuropein ile tedavi edilmistir. Tedavi sonucu, plazma ve eritrosit malondialdehit

(MDA) seviyesi ile enzimatik ve non-enzimatik antioksidan miktarlarinin normal
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seviyelerine ulastig1 goriilmistiir. Tedavi edilmeyen grupta ise oksidatif stres markeri
olan MDA ve antioksidan parametrelerinde (glutatyon peroksidaz, glutatyon
rediiktaz, siiperoksit dismutaz, katalaz, glutatyon, a-tokoferol, askorbik asit, [-
karoten) kalic1 degisiklikler gozlenmistir. Bu sonuglara dayanilarak, oleuropein
kullaniminin, oksidatif strese bagli diyabetik komplikasyonlardan korunmada

avantajl olabilecegi sonucuna varilmigtir (115).

Bisignano ve ark. nin yaptiklar1 ¢alismada, Olea europaea bitkisinin major
bilesiklerinden olan oleuropein ve hidroksitirozoliin in-vitro antimikrobiyal etkileri
standart ATCC bakteri tiirleri (Haemophilus influenza, Moraxella catarrhalis,
Salmonella typhi, Vibrio parahaemolyticus, Staphylococcus aureus) ve klinik
izolatlar (Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Salmonella tirleri, Vibrio
cholerae, Vibrio alginolyticus, Vibrio parahaemolyticus, Staphylococcus aureus)
tizerinde arastirilmistir. Hidroksitirozoliin MIC degerleri, ATCC bakterileri i¢in 0,24-
7,85 pg/ml, klinik izolatlar i¢in 0,97-31,25 pg/ml olarak saptanirken oleuropein igin
MIC degerleri ATCC bakterilerinde 62,5-500 pg/ml, klinik izolatlarda ise 31,25-
250ug/ml olarak belirlenmistir. Ayrica, oloropeinin Haemophilus influenza ve
Moraxella catarrhalis’e kars1 etkili olmadigi goriilmiistiir. Calismada referans olarak

ampisilin ve eritromisin kullanildig: belirtilmistir (28).

Olea europaea meyvelerinde bulunan bazi alifatik aldehit yapisindaki
bilesiklerin (hekzenal, (E)-2-hekzenal, (E)-2-heptenal, (E)-2-oktenal, (E)-2-nonenal)
Tricophyton mentagrophytes, Microsporum canis ve Candida tiirlerine karsi
antifungal aktiviteleri arastirilmistir. Test edilen tiim aldehitlerin, Tricophyton
mentagrophytes ve Microsporum canis gelisimini <1.9-125 ug/ml arasinda degisen
MIC degerleri ile inhibe ettigi, fakat Candida tiirlerine karsi etki gostermedigi
belirlenmistir. Bu sonuglar dogrultusunda, Olea europaea meyvelerinin ve
meyvelerden elde edilen yagin, deride olusan fungal hastaliklarda topikal olarak

kullaniminin olumlu sonuglar dogurabilecegi rapor edilmistir (133).

Olea europaea yapraklarindan hazirlanan sulu ekstrenin anti-HIV
aktivitesinin arastirildigit in vitro calismada, sulu ekstrenin HIV-1 akut
enfeksiyonunu ve replikasyonunu doza bagli olarak inhibe ettigi, enfekte olmayan

hiicrelerde ise herhangi bir toksik etkisinin bulunmadigir belirlenmistir. Ayni
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calismada bitkinin yapraklarindan hazirlanan sulu ekstrenin, AIDS hastalar
tarafindan immiin sistemin kuvvetlendirilmesi, kronik yorgunluklarin giderilmesi,
anti-HIV tedavisinin etkilerine yardimcr olmak amaciyla, ayrica HIV ile baglantili
Kaposi’s sarkomasinda ve HSV enfeksiyonlarinda kullanilmaya baslandigi rapor

edilmistir (26).

Pieroni ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada, italya’da yetisen Olea
europaea yapraklarindan hazirlanan metanollii ekstrenin ve bu ekstrenin etil asetat
fraksiyonunun, komplement sisteminin klasik yolagini giiclii bicimde inhibe ederek
antienflamatuar etki gosterdigi saptanmustir. Etil asetath fraksiyondan hareketle izole
edilen 8 flavonoit i¢inden luteolol, apigenol, luteolol-7-glukozit ve apigenol-7-
glukozitin etkiden sorumlu major bilesikler oldugu bildirilmistir (128). Bizim
caligmamizda akut evrede (3. giin) Olea europea L. ekstresi’ nin inflamasyondaki
etkisi (diger gruplara gore) Olea europea L. ekstresi’ nin hem antienflamatuar etkiye

hem de antienfektif etkiye sahip olabilecegini diisiindlirmektedir.

Geleneksel halk tedavi sistemlerinde, polisakkarit iceren bitkilerin de yara
iyilestirici  amagla  kullaniligina  rastlanmaktadir.  Yapilan  calismalarda,
polisakkaritlerin neodermis olusumuyla karakterize doku onarmmi ile yara
iyilesmesinde  etkili ~ olabilecegi  belirlenmistir. ~ Opuntia  ficus-indica
polisakkaritlerinin izolasyonu ve yara iyi edici etkisinin degerlendirilmesi amaciyla
yapilan bir ¢alismada polisakkaritlerin, epitelizasyonu olumlu yonde etkiledigi ve bir
adezif ekstraseliiler matriks proteini olan laminin depolanmasi {izerinde diizenleyici
bir rol oynadigi saptanmistir. Polisakkaritlerin, ekstraseliiler matriksin 6nemli bir
elemani olan uzun polisakkarit yapil glikozaminoglikanlarin etkisi ile benzer aktivite
gostererek su voliimii tutma kabiliyeti ile jelatin benzeri matriks olusturmak suretiyle

doku sikistirilabilirligini saglama etkisi oldugu da diisiiniilmektedir (152).

Kinon yapisinda olan Aloe vera ve Rheum officinale gibi antrakinon
yapisinda maddeler i¢eren bitkilerin de yara iyilestirci etkisinden s6z edilmektedir.
Aloe vera antrakinonlarindan aloe-emodin’in antiprotozoal, antiinflamatuar ve
antioksidan aktivitesi ile yara iyilestirici etkiye katkida bulundugu, Rheum officinale’
den izole edilen emodinin ise TGF-f salimimi artirarak yara iyilestirci etkiden

sorumlu oldugu tespit edilmistir (153,154). Olea europaea bitkisininde
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antiinflamatuar, antimikrobial ve antioksidan etkilerinin olmasi yara iyilestirici

etkisini gosterebilir.

Tiirkiye’ de gelenksel olarak zeytinyagi (Oleaceae), Hypericum perforatum L.
(Hypericaceae), Origanum Tourn ex L. ve Salvia L. species (Lamiaceae) yara
iyilesmesinde kullanilmiglardir. Siintar ve ark. Tarafindan ratlar ve fareler iizerinde
insizyon ve eksizyon modelleri tizerinde yapilan ¢alismada Hypericum perforatum L.
zeytinyaginda ¢Ozlinmiis ekstresinin yara iyilesmesinde daha etkin oldugu
bulunmustur (155). Bizim ¢alismamizda da Olea europaea’ nin serum fizyolojik,
zeytinyagi ve giimiis siilfadiazine gore anlamli olarak yara iyilesmesine etki ettigini

gozlemledik.

Viola ve ark. nin bir ¢alismasinda zeytinyaginin topikal kullaniminin cildi
korumada etkin oldugu belirtilmis (156). Bizim yaptigimiz ¢alismada zeytinyagi ile

serum fizyolojigin karsilastirmasinda anlamli bir sonu¢ bulunmamustir.

Bir calismada yaniklarda antibakteriel bir ajan olarak giimiis siilfadiazinin
kullanilabilecegi (157,158) gosterilse de, baska bir calismada parsiyel kalinlikta
yaniklarda giimiis siilfadiazinin 20 greft dondr saha ve 15 parsiyel kalinlikta yanikl
hastalar iizerinde yapilan klinik ¢alismada, dondr sahada iyilesmeyi geciktirmedigi
ancak parsiyel kalinlikta yaniklarda iyilesmeyi geciktirdigi tespit edilmistir (159).
Monafo ve ark. giimiis siilfadiazini en sik kullanilan topikal yanik ajani olarak
tanimlasa da yan etkileri nedeniyle kullanimimin klinisyenlerce simirlandigini
belirtmistir  (160). Glimiis siilfadiazin’in 16kopeni, lokal cilt reaksiyonu,
hipersensitivite gibi yanetkileri ile ve yara iyilesmesini geciktirici etkileri nedeniyle
kullanimi azalmistir (161). Bishara ve ark. bir derleme caligmada yanik yara
iyilesmesinde glimiis siilfadiazinin antibakteriel olarak altin standart oldugunu ancak
son cailsmalara gore yara iyilesmesini geciktirdigi ve sitotoksisiteye sahip oldugu
icin kullaniminin kisitlandigini belirtmistir (162). 2010 da yayinlanan bir ¢aligmada
da gilimiisiin yillarca yara iyilesmesini artirict ve enfeksiyonu azaltici etkileri
oldugunun diislintildiigiinii ancak son calismalarla glimiis toksisitesi ile 1ilgili
dezavantajlarinin oldugu belirtilmigtir (163). Fredrick ve ark. giimiis siilfadiazinin
yan etkileri olarak alerjik reaksiyonlari, lekelenmeyi, hiperosmolaliteyi,

methemoglobinemiyi, hemolizisi ve 16kopeniyi gostermis, ancak bu yan etkilerin ¢ok
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stk olmadigimi ve kullanilabilirligini belirtmistir (164). Biz de bu g¢alismalardan
dolay1 gruplardan birinde giimiis siilfadiazini kullanmanin uygun olabilecegini
diistindiik. Sonucta da yara iyilesmesi lizerine giimiis siilfadiazin ile serum fizyolojik

ve zeytinyagi kullanilan gruplar arasinda anlamli bir fark oldugunu gosteremedik.

Calismamizda Olea europea L. ekstresinin antiinflamatuar etkisinin 2. derece
yaniklarda giimiis siilfadiazinden, zeytinyagindan ve serum fizyolojikten daha etkili
oldugu gosterilmistir. Yapilmisg Olea europea L. ekstresinin antiinflamatuar etkisinin
arastirlldigr calismalarda elde edilen sonuglarla ¢alismamizda elde edilen sonuglar

paralellik gostermektedir.

Grufinkel ve ark. tarafindan yapilan deneysel bir ¢alismada zeytinyaginin ve
Glimiis siilfadiazin’in  kismi kalinliktaki yaniklarda etkisi arastirilmistir. Bu
calismada 3 domuzun sirtlarinda, 5x5 cm ebatindaki 400°C’ye kadar 1sitilan metal
barla olusturulan 51 adet yanik bdlgesinin 16’smma Gilimiis siilfadiazin giin asir1
uygulanmistir, 20’sine saflastirilmig zeytinyagi glin asirt uygulanmistir, 15’ine ise
herhangi bir topikal tedavi uygulanmamistir. Yanik alanlarinin kii¢tilme oranlar1 14.
giinde ¢izim ve yara kenarlarinin taranmasiyla karsilagtirllmistir. Geriye kalan agik
yara alan1 Scion Image version beta 4.0.2 (Scion, Frederick, Md) programiyla
hesaplanmistir. Glimiis siilfadiazin’in yaniklar1 kontrol grubundan daha hizh
tyilestirdigini (p<0,05) goriilmiistiir. Zeytinyag: ile tedavi edilen grubunun yanik
lyilesme oranlarinda kontrol grubuna ve Gilimiis siilfadiazin grubuna gore fark
goriilememistir (165). Yapilan bu calismada elde edilen sonuglara paralel olarak
bizim yaptigimiz ¢aligmada zeytinyaginin, sham kontrol olarak kullandigimiz serum
fizyolojige gore yanik epitelizasyonunda etkili olmadig1 gosterilmis, ayrica giimiis
siilfadiazininde serum fizyolojik kullanilan gruba gore etkili olmadigi tespit
edilmistir. OE’ nin her {i¢ gruba gore anlaml1 olarak yara iyilesmesinde etkili oldugu

gosterilmistir.
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6. SONUC

OE grubunda AG, ZY, SF gruplarina gore erken donemde (3. giinde)
inflamasyonda anlamli bir azalma (p<0,050) ve fibroblast proliferasyonu, vaskiiler

proliferasyon, kollajenizasyonlarinda ise anlamli bir artma (p<0,050) tespit edildi.

OE grubunda AG, ZY, SF gruplarina gore 7. giindeki higbir parametrede
anlaml bir fark ayirt edilemedi. Ancak ge¢ donemde (14. glinde) 6demdeki azalma
ve fibroblast proliferasyonu, vaskiiler proliferasyon, kollajenizasyondaki artiglar

anlamli derecedeydi (p<0,050).

ikili karsilastirmalarda AG-ZY, AG-SF ve ZY-SF arasinda higbir
parametrede anlamli fark tespit edilemedi. OE-AG arasinda 3, 7, 14. giinlerdeki
parametrelerin toplaminda OE grubunda iilser/nekroz’ da anlamhi bir azalma
(p<0,050) ve epitelyal proliferasyon, fibroblast proliferasyonu, vaskiiler
proliferasyon, kollajenizasyonlarinda ise anlamli bir artma (p<0,050) tespit edildi.
OE-ZY gruplarn arasinda 3, 7, 14. giinlerdeki parametrelerin toplaminda OE
grubunda 6demdeki azalma ve fibroblast proliferasyonu, kollajenizasyonlarindaki
artma anlamliyken (p<0,050), vaskiiler proliferasyondaki artma ise oldukca
anlamliydi (p<0,010). OE-SF gruplar1 arasinda ise 3, 7, 14. giinlerdeki parametrelerin
toplaminda OE grubundaki epitelyal proliferasyon, fibroblast proliferasyonu,
vaskiiler proliferasyon ve kollajenizasyonlarindaki artma olduk¢a anlamliydi

(p<0,010).

Bu ¢aligmanin sonucunda elde edilen veriler dogrultusunda; Olea europea L.
Ekstresinin yanik zemininde yara iyilesmesinde, akut evrede (3. giin) ve kronik
evrede (14. giin) glimiis siilfadiazin, zeytinyag1 ve serum fizyolojige gore daha etkin
oldugu tespit edildi. Giimiis siilfadiazinin ise zeytinyag1 ve serum fizyolojige gore
anlamli bir etkinligi olmadig1 tespit edildi. Yara iyilesmesindeki etkinligin
antioksidan,  antienfektif, = antienflamatuar  etkilerinden = kaynaklandigin
diisiindiirmektedir. Olea europea L. Ekstresinin yara iyilesmesinde klinik olarak
kullanilabilirligi ~ klinik ~ g¢aligmalar  yapilarak  arastirilmast  gerekligini

distindiirmektedir.
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OZET

Olea europea L. Ekstresinin Ratlarda Olusturulan Deneysel Yanik Modelinde

Epitelizasyon Uzerine Etkisi

Dogal {irtinlerin tedavi amaciyla kullanilmasi insanlik tarihi kadar eskidir.
Glinlimiizde diinya niifusunun %60°1 ve gelismekte olan {ilkelerde ise insan
niifusunun  %80°1 tedavi gereksinimlerini biiyiik oOlgiide tibbi bitkilerden
saglamaktadir. Ozellikle bitkisel iiriinler halk arasinda, kolay saglanabilmesi
nedeniyle yara iyilestirici amagla yaygin olarak tercih edilmektedir. Bitkinin
geleneksel olarak yara iyilestirici amagla ve yaniklarda kullanilmasi ¢alismamizin
konusunu olusturmaktadir. Olea europea L. ekstresinin yanik yarasindaki
epitelyumizasyon iizerine etkilerini aragtirmaya karar verdik. Bu deneysel
calismamizda; 96 adet ratta olusturulan 2. derece yaniklarda: % 3’liik Olea europea
L. ekstresi, glimiis siilfadiazin, zeytinyag1 ve serum fizyolojik tedavide kullanilarak
yanik epitelizasyonu iizerine etkileri arastirildi. Tedavide kullanilan maddelerin
etkilerinin arastirtlmast i¢in 24 rattan olusan 3 grup olusturuldu. Gruplardan 3, 7 ve
14. giinlerde alinan eksizyonel deri biyopsileri histopatolojik olarak 8 parametrede
incelendi. Olea europea L. Ekstresinin yanik bolgesinde yara iyilesmesinde, akut
evrede (3. giin) ve kronik evrede (14. giin) gilimiis siilfadiazin, zeytinyagi ve serum
fizyolojige gore daha etkin oldugu tespit edildi. Glimiis siilfadiazinin ise zeytinyagi
ve serum fizyolojige gore anlamli bir etkinligi olmadigi tespit edildi. Olea europea
L. ekstresinin yara iyilesmesindeki etkinliginin epitelyal proliferasyon, fibroblast
proliferasyonu, vaskiiler proliferasyon ve kollajenizasyonu artirarak olabilecegi
distiniilmustir.

Anahtar sozciikler: Yanik, Epitelizasyon, Fibroblast Proliferasyonu, Olea europea
L. Ekstresi, Giimiis Stilfadiazin, Zeytinyagi
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SUMMARY

The Epithelialisation Effect Of Olea europea L. Extract On An Experimental
Burn Model Formed On Rats

The usage of herbal products for medical treatments has a history as old as
humanity history. Nowadays, 60% of people who live in developed countries, and
80% of people who live in developing countries widely provide their medical support
from medical herbals. Colloquially, herbal products are used for wound healing
because to reach them is relatively easier. We decided to assess its epithelialisation
effect on burn wounds. In our experimental study, 2. degree burns were ingendered
on 96 rats; on which, 3% Olea europa L. extracts, olive oil and silver sulfadiazine
were applied and their epitheliasation effects were detected. To assess the effects of
the materials which were used in this experiment, 3 groups were made in which there
were 24 rats. To assess the effects of the materials for treatment, skin biopsies were
obtained on 3rd, 7th, and 14th days and 8 parametres were examined
histopathologically. Considerably, we found that, Olea europa L. extract was more
effective on burn wound healing in acute (3rd day); and chronical stages (14th day)
in comparison with olive oil and saline. On the other hand, it was found that, silver
sulfadiazine didn’t have a more significant effect then olive oil and saline. These
beneficial effects were explained with Olea europa L.’s proliferative effects on
fibroblasts, and vascular proliferation, and enlarging effect on collagenisation.

Key words: Burn, Epitheliasation, Fibroblast Proliferation, Olea europa L.. Extrate,
Silver Sulfadiazine, Olive Oil
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