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ONSOZ

Insan saghign agisindan derinin bakteriyel enfeksiyonlar1 diinya genelinde ve
Tirkiye’de giin gegtikce daha Onemli hale gelmektedir. Hayvan sagligi agisindan
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tehdit eden bir unsur oldugu dikkat c¢ekmektedir. Hastaligin sagaltiminda farkli
preparatlar kullanilsa da, bu ilaglara kars1 direng sekillenebilmektedir. Bu yiizden dogal
ozon gazi ve ozonlonmis yaglar hastaliktan korunma/profilaktik uygulamalar yoniinden
daha 6nem kazanmustir.
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katkilar1 icin minnettarim. Tez izleme komitesi iiyeleri Prof. Dr. ibrahim Demirkan,
Dog. Dr. Turan Civelek ve tez savunma jiiri iiyeleri Prof. Dr. Vehbi GUNES, Dog. Dr.
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Cenker Cagrt Cing1 hocalarima da tesekkiirlerimi ayrica belirtmek isterim. Yani sira,
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Maddi ve manevi desteklerini her zaman hissettigim anneme ve babama, ablama,
tezim boyunca sonsuz sabir gosteren ve her zaman yanimda olan esim Duygu Varol’a
sonsuz sevgi ve tesekkiirlerimle...
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1. GIRIS

Saglikli bir deride (ciltte), normal sartlarda bakterilere karst direng oldukga iyidir.
Cilinkii deri tizerindeki bakteriler derideki boynuzsu tabakadan (stratum korneum) kolay
bir sekilde gegemezler. Ayrica deri lizerindeki bu bakterilerin sayilar1 azalir. Bu direnci
tabii savunma sistemleri meydana getirir. Bu tabii savunma sistemlerinin temelinde
stratum korneumun iyi bir mekanik bariyer olusturmasi gelmektedir (Yiicel ve ark.,
1998; Aydemir, 2002; Turgut ve Borkii, 2002; Ginn ve ark., 2007). Derinin dogal
koruma mekanizmalar1 oldugu kadar zayif noktalar1 da vardir. Bu zayif noktalarindan
biri de kil folikiilleridir. Yine ciltteki siyriklar, yariklar, vezikiilli, biillii ya da erozyonlu,
tilserli rahatsizliklar da ciltte savunmasiz bir bolge, bakterilerin penetrasyonu igin bir
giris alan1 olustururlar. Deri kendi savunma mekanizmalarini gelistirmistir. Ornegin
stratum korneumun devamli kendini restorasyonuna bagli olarak deri ylizeyindeki
bakterileri de uzaklastirir. Derinin bakteri kolonizasyonuna pek elverisli olmayan nispi
kurulugu, deri mukozasinda bulunan sebumun bakterilere karsi zarali etkileri ile
bakterilerin tiremesini engeller. Derideki pH’in asiditesi (5.5), deride saprofit olarak
bulunan bakterilerin diger bakterilere yaptigi durdurucu etkileri, hiicresel ve humoral
immiinitenin etkileri deride bakteri kolonizasyonunu engellemektedir (Yiicel ve ark.,
1998; Aydemir, 2002; Turgut ve Borkii, 2002; Aydemir, 2009).

Hayvanlarda derinin bakteriyel enfeksiyonlarinda en sik karsilasilan
mikroorganizma Staphylococcus aureus ‘tur (S. aureus). Nadiren de olsa Streptococcus
pyogenes (S. pyogenes) monoenfeksiyonlara sebep olmaktadir (Lio ve Kaye, 2004).
Hastaligin seyrine gore akut ya da kronik, viicuttaki lokalizasyona gore lokal ve
generalize ve etiyolojisine gore de primer veya sekonder olarak ayrilmaktadir (Solak ve

Peksari., 1995).



Deri enfeksiyonlarinin tedavisinde c¢ogunlukla diger tiim branglarda kullanilan
benzer tedavi yontemleri uygulanmaktadir. Kiiltiir ve antibiyogram sonucuna gore
uygun antibiyotigin se¢ilmesi en dogru yontemdir. Fakat, deri hastaliklarinda ¢gogunlukla
bu yontem uygulanmamakta ya da uygulanamaktadir (Oguz ve ark., 1998; Demir, 2014).
Ozellikle bakterilerin neden oldugu deri enfeksiyonlarmin sagaltiminda hem sistemik ve
hem de yerel tedavi uygulanmaktadir (Yiicel ve ark., 1998; Aydemir, 2002; Aydemir,
2009). Bu tedavi yontemlerinden siklikla uygulanan sagaltim yontemi lokal tedavidir.
Bu yontem bazen dogrudan tek basma tedavi ajan1 olarak, bazen de sistemik tedaviye
destek olarak kullanilmaktadir. Lokal tedavi lezyon iizerinde direkt olarak yiiksek ilag
yogunlugu saglar, sistemik yan etkilere sebep olma ihtimali diisiiktiir ve sistemik
tedaviyle kiyaslandiginda maliyeti azdir. Lokal tedavide etkili olan ilaglardan biri
"neomisin-basitrasin” kombinasyonudur. Bu kombinasyon streptokok ve stafilokoklara
kars1 iyidir fakat, neomisinin asir1 duyarlik yapma olasiligi vardir. Gentamisin de lokal
tedavide etkilidir ve ps6domonaslara kismen de olsa etki saglar. Son zamanlarda
tetrasiklinler kloramfenikollerin kulanimi azalmistir. Lokal ajan olarak eritromisin ve
klindamisin iilkemizde sadece akne tedavisinde kullanilan iriinler seklinde
bulunmaktadir. Giiniimiizde lokal tedavide antibiyotikli preparatlar igerisinde sik bir
sekilde kullanilan ve etkili olan iki {irtin "fusidik asit" (FA) ve "mupirosin“dir. Her ikisi
de genis spektrumlu etkiye sahiptir. Ozellikle stafilokoklara ve streptokoklara karsi iyi
etki ederler. Fusidik asit mupirosine oranla daha iyi penetre olur. Direng her iki ajana
kars1 sekillenmektedir. Yerel tedavilerde tedaviye yardimer olarak birtakim antiseptikler
de kullanilabilmektedir. Lokal antibiyotikler, antiseptiklere oranla daha ¢abuk ve giiglii
etki ederler. Fakat direng sekillenmesi olasidir. Yerel antiseptiklerde boyle bir durum sz
konusu degildir, ancak agik yara yiizeylerinde doku harabiyetine sebep olabilirler. Bu
nedenle de daha c¢ok lezyon c¢evresinin temizliginde ve lezyonsuz bolgelerde
hastaliklarin 6nlenmesinde kullanilirlar (Yiicel ve ark., 1998; Oguz ve ark, 1998; Gisby
ve Bryant, 2000; Dokmeci, 2000; Aydemir, 2002; Aydemir, 2009; Melli ve Kayaalp,
2012). Ayrica enfeksiyon hastaliklarinin tedavisinde antibiyotiklerin asir1 kullanimu, iki
veya daha fazla antibiyotige karsi direngli bakteri suslarinin ortaya ¢ikmasina sebep

olmus ve ugucu yaglardan antimikrobik maddelerle calisilmasina yonelik arastirmalar



stirdiirilmeye baslanmistir. Ozon da bu antimikrobik maddelerden biridir (Sechi ve ark.,
2001).

Ozon ii¢ oksijen atomundan olusan bir dogal bilesiktir. Oksijenin yiiksek enerji
tastyan formudur (Bocci, 2005). Kesfinden sonraki ilk yillarda dezenfeksiyon amaciyla
kullanilmistir ( Bocci, 2005; Ozler ve ark., 2009). Ozon bu dezenfekte edici etkisini
giiclii okside edici Ozelliginden alir. Viriis ve bakterileri dldiirmekle kalmaz tim
mikroorganizmalar ve toksinlerini de okside edebilir (Jacqueline, 2004; Ozler ve ark.,
2009). Birinci Diinya Savasi boyunca ozonun Alman askerlerinin post-travmatik
gangrenlerinde tedavi edici gaz olarak kullanilmasi ilk medikal uygulama olarak gortiliir
(Bocci, 2005). Daha sonra uygulama alanlar1 genislemistir. Gliniimiizde ozon tedavisi;
belirli bir miktarda medikal ozon cihazinda ozon/oksijen karigiminin (% 3 ila % 5°i
ozondan olusmaktadir, geriye kalan kisim ise oksijenden ibarettir) viicut bosluklarina
veya dolasim sistemine uygulanmasi seklindedir (Ozler ve ark., 2009; Babucgu 2011).
Ozonun uygulanma yontemleri; major otohemoterapi, minor otohemoterapi, ozon
gazinin bolgesel olarak uygulanmasi (gaz, ozonlanmis su, ozonlanmis yag) ozon gazinin
rektal yolla verilmesi, direkt tiimor ici enjeksiyon, intraartikiiler, intradiskal, intravenoz,
intramuskiiler, subkutan, inraperitonal, intrapleural enjeksiyondur. Ozon tedavisi
giintimiizde kronik yaralar, kronik yorgunluk sendromu, bagisiklik sistemi hastaliklari,
enfeksiyoz hastaliklar, inflamatuar bagirsak hastaliklari, kanserde yardimci tedavi
olarak, makular dejenerasyon, kas-iskelet sistemi agrilari, dis hekimligi, stomatoloji,
baz1 solunum sistemi patolojileri, dejeneratif hastaliklar (bunama gibi), lokal yag
birikmesi (selulit), yaniklar, bakteriyel ve viral hastaliklarda kullanilmaktadir. Ozonun
ozellikle lokal olarak deri tlizerine uygulandiginda deri tizerindeki bakterilere kars1 iyi bir
antibakteriyel etkinlik sagladigi blinmektedir (Burgassi ve ark., 2009; Lezcano ve
ark.,1998; Bocci ve ark., 2009; Kutlubay ve ark., 2010; Babucgu, 2011).



1.1. Derinin Yapisi

Deri hayvanlarda viicudun en biiylik organidir ve viicudun dis yiizeyini kaplar
(Ginn ve ark., 2007; Turgut ve Borkii, 2002; Or ve Bakirel, 2006; Vogelnest ve Mueller,
2007). Hayvan ile ¢evre arasinda anatomik ve fizyolojik bir bariyer olusturur. Hayvanda
dokunma, basing, agri, kasinti, soguk ve sicak gibi uyarimlarin hissedilmesini saglar.
Fiziksel, kimyasal ve patojen hasarlardan viicudu korur. Uzerindeki kil ortiisii ile birlikte
viicut 1sismin diizenlenmesinde rol oynar. Sivi elektrolit dengesinin siirdiiriilmesine
katki saglar. Ayrica vitaminler, yag, karbonhidratlar, proteinler ve diger minareler i¢in
rezervuar gorevi yapar ve D vitamini sentezler (Turgut ve Borkii, 2002; Campbell, 2004;
Or ve Bakirel, 2006; Vogelnest ve Mueller, 2007).

Deri epidermis ve dermis olmak {iizere baslica iki tabakadan olusur (Sekil 1.1.)
(Valacchi ve ark., 2002).

}+ Epidermis

Arrektor L. Dermis

pili kasi Apokrin

ter bezi

Sekil 1. Derinin yapisi (Turgut ve Borkii, 2002).



1.1.1. Epidermis

Keratinizasyon gosteren ve ¢ok katli yassi epitelden meydana gelmistir. Derinin
en dig tabakasidir. Bes tabakadan meydana gelmistir. Bu tabakalar icten disa dogru
strastyla;

1- Stratum (Str.) bazale

2- Str. spinozum

3- Str. graniilozum

4- Str. lusdium

5- Str. korneum’dur (Sekil 1.2.) (Haziroglu ve Milli, 2000; Turgut ve Borki, 2002;
Valacchi ve ark., 2003; Campbell, 2004; Aslan, 2010).

HUCRELER ARASI
LIPIDLER

Stratum corneum - KERATIN

LAMELLER LIiPIDLER
Stratum lucidum

Stratum granulosum - KERATOHIYALIN GARNULLER}

LiPIDLER
Stratum spinosum J{ = KERATIN FIBER
DESMESOM

HUCRE CEKIRDEGI
HEMIDESMEZOM
DERMIS BAZAL ;\;El\iBRAN

Stratum basale

Sekil 1. 2. Epidermisin katmanlar (http://hakanbuzoglu.com/wpcontent/uploads/2013/08/710.jpg).
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Epidermisin bu bes tabaka yapist % 85’1 Keratinositler, % 5-8’i langerhans hiicreleri, %
5’1 melanositler tarafindan olusur (Turgut ve Borkii, 2002; Aslan, 2010).

Epidermsin katmalari:

1- Str. bazale (germinativum): Epidermisin dermise en yakin olan katmanidir. Kiibik
ve algak prizmatik hiicreler agik bir sekilde tek sirali bazal membrana yerlesmislerdir
(Haziroglu ve Milli, 2000;Turgut ve Borkii, 2002; Campbell, 2004; Aslan, 2010). Str.
bazalede keratinositler sik sik mitoz boliinme ile boliiniirler. Boliinme sonucunda olusan
hiicreler iist tabakalara gecerler. Bu 6zelliginden dolay1 Str. bazale ayni zamanda Str.
germinativum olarak da bilinmektedir. Str. bazale keratin iiretiminin basladig1 yerdir. Bu
tabakada keratinositler yan yiizleri boyunca birbirlerine dezmozomlarla baglanirlar.
Bazal hiicre zarinda bazal mebranla baglantiy1 giiclendiren hemidezmozomlar vardir
(Turgut ve Borki, 2002; Valacchi ve ark., 2002; Valacchi ve ark., 2003; Ginn ve ark.,
2007; Aslan, 2010).

2- Str. spinozum: Bu tabaka asagidan yukariya dogru kiibik, poligonal ve ¢ok az
yassilasmis hiicre tabakalarindan meydana gelmistir. Ust tabakalara dogru gidildikge
yassilasma gosterir. Bu tabakada keratinositler hafif bazofili gostermekte ve bazal
tabakadaki Onciileriyle ayni1 organelleri igermektedir (Haziroglu ve Milli, 2000; Turgut
ve Borkii, 2002; Campbell, 2004; Aslan, 2010).

3- Str. graniilozum: Birkag sira yassi hiicreden olusur. Hiicreler keratohiyalin graniilii
ad1 verilen bazofilik 6zellik gdsteren graniiller ihtiva eder. Keratinlesme bu katmanda
daha belirgindir. Graniil birikimine bagli olarak niikleus dejenerasyonu meydana gelir.
Keratinositteki graniiller igeriklerini hiicreler arasina verirler. Bu igerik, hiicreler arasi
boslukta inrasekiiler yapistirict ve digsaridan yabanci cisimlerin girisini engelleyen bir
bariyer meydana getirir. Fosfolipit ve glikozaminoglikan ihtiva etmeleri sebebiyle su
kaybini onlerler (Turgut ve Borkii, 2002; Ginn ve ark., 2007; Campbell, 2004; Aslan,
2010).

4- Str. lusidium: Bu katman yalnizca ayak tabanlar1 ve nazal planumda yer olan 6lii
keratinositlerin kompakt tabakasidir (Turgut ve Borkii, 2002; Aslan, 2010).

5- Str. korneum: Olii hiicrelerin biisbiitiin keratine déniismesiyle meydana gelir. Bu

katman yumusak keratin ihtiva eder. Sert keratinde ise tirnak, boynuz ve kil gibi



epidermal olusumlarda mevcuttur (Haziroglu ve Milli, 2000; Campbell, 2004; Aslan,
2010).

1.1.2. Dermis

Epidermisin altinda yer alan ona destek yapan ve hipodermise (subkutise)
baglayan dermis, belirgin bir sinir olmadan alttaki deri altt bag dokusu ile devam
etmektedir. Yapisinda ¢ok miktarda kollajen ve elastik ipler, damarlar, bag doku
hiicreleri, sinirler, yag ve ter bezleri, kil foliikiilleri ile muskulus arrektor pili denilen kil
kaslar1 bulunur. Dermiste fibroblast, melanosit ve mast hiicreleri vardir. Dermis str.
papilare ve str. retikiilare tabakalarindan meydana gelmistir (Sekil 1.2.) (Haziroglu ve
Milli, 2000; Campbell, 2004; Ginn ve ark., 2007; Aslan, 2010).

1- Str. papilare: ince, gevsek bag dokusundan meydana gelmistir. Bu tabaka dermisin
epidermise dogru sekillendirdigi uzantilar1 (dermal papillay1) dolduran tabakadir.
Fibrositler, mastositler ve melanositler bakimindan zengin kollajen ve retikulum
ipliklerinin yogun bir sekide bulundugu bir bag dokusuna sahiptir. Ayrica bu tabaka kil
folikiilleri, ter ve yag bezleri ile kil kaslar1 ihtiva eder.

2- Str. retikiilare: Stratum papillare ile arasinda belirgin bir sinir mevcut degildir. Ter
ve kil kokleri altinda kalan bolge str. retikiilare olarak adlandirilir. Hiicreler ve kan
damarlar1 yoniinden yoksundur. Diizensiz siki bag dokusundan olusmustur. Kalin
kollajen iplik demetleri neredeyse tiim alani doldurmus bir haldedir. Papiler tabakaya
oranla daha kalindir (Turgut ve Borkii, 2002; Aslan, 2010).

1.1.3. Hipodermis (subkutis)

Derinin alt dokulara baglanmasini saglayan deri alt1 bag dokusudur. Diger bir adi

da subkutistir. Belirgin bir sinirla dermisten ayrilmamaktadir. Gevsek orgiiye sahip bir



bag dokusu vardir (Turgut ve Borkii, 2002; Ginn ve ark., 2007; Aslan, 2010). Az
miktarda kan damari ve sinir hiicresi ihtiva etmektedir (Haziroglu ve Milli, 2000; Ginn
ve ark., 2007). Kollajen ve elastik iplikler lamelli bir gériiniim sergilemekte, yag dokusu

bu yapilar arasinda yer almaktadir (Turgut ve Borkii, 2002; Aslan, 2010).

Epidermis

Dermis

Subkutis

Sekil 1. 3. Dermisin katmanlar (http://www.hayatisaglik.com/saglik-bilgiler/derinin-katmanlari-nelerdir.html).

1.2. Hayvanlarda Deride Hastaliklara Sebep Olan Etmenler

Derinin viicudun en biliyiik organi olmast ve viicudun disg yiizeyini

kaplamasindan dolay1 disaridan gelecek etkenlere direk maruz kalmakta ve bu etkenler
deriye hasarlar vererek deride hastaliklarin sekillenmesine neden olabilmektedir (Turgut
ve Borkii, 2002; Or ve Bakirel, 2006; Vogelnest ve Mueller, 2007).
Deri hastaliklar1 orjinlerine gore primer ve sekonder olmak tizere ikiye ayrilir. Primer
olaylar dogrudan deride olusan bozukluklar seklinde ortaya ¢ikar. Sekonder olaylar ise
diger organlardaki bozukluklarin zamanla deriye ulasarak deriyi hastalandirmasi
sonucunda meydana gelmektedir (Radostits ve ark., 1994; Turgut ve Borkii, 2002; Or ve
Bakarel, 2006).



Hayvanlarda deride hastaliklara sebep olan etmenler; bakteriyel dermatozlar, fungal
dermatozlar, viral dermatozlar, protozooal dermatozlar, artropodlarin neden oldugu
dermatozlar, helmintlerin neden oldugu dermatozlar, immiinolojik dermatozlar, endokrin
ve metabolik dermatozlar, nutrisyonel dermatozlar, kongenital ve herediter dermatozlar,
pigmentasyon bozukluklarina bagli dermatozlar, keratinizasyon defektlerine baglh
dermatozlar, psikojenik dermatozlar, derinin akrintik dermatozlari, derinin
fizyokimyasal dermatozlari, ¢esitli deri dermatozlari, neoplastik ve neoplastik olmayan
tiimorlere bagl dermatozlardir (Imren ve Sahal, 1994; Radostits ve ark., 1994; imren,
1997; Giil, 1998; Turgut ve Borkii, 2002; Or ve Bakirel, 2006; Campbell, 2004; Ginn ve
ark., 2007; Hinilica, 2011; Vogelnest ve Mueller, 2007).

1.2.1. Bakteriyel Deri Hastaliklar

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlarmi {i¢ boliimde incelemek miimkiindiir.
Bunlar derinin (1) primer enfeksiyonlar1 (piyodermalar), (2) sekonder enfeksiyonlari ve
(3) sistemik bakteriyel hastaliklarin deri belirtileridir (Unal ve Unliitiirk, 2006). Deri ve
yumusak doku enfeksiyonlart sik goriilmekte ve genellikle hafif seyretmekte ve degisik
ajanlarla kolaylikla tedavi edilebilmektedir.

Bakteriyel deri enfeksiyonlarinda en sik karsilagilan ve izole edilen patojen
mikroorganizmalar S. aureus ve S. pyogenes’dir. Daha az siklikla izole edilenler ise

Gram negatif aerobik koliformlar ve anaeroblar etkenlerdir (Demir, 2014).

1.2.1.1. Stafilokoklar

Stafilokoklar, Bergey’s Manual of Systematic Bacteriology’nin son baskisinda
Staphylococcaceae familyasinda yer alan ve Staphylococcus genusu, Eubacteriales

takiminin, Micrococcaceae familyasina ait mikroorganizmalardir. Staphylococcus cinsi
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"Micrococcus”, "Stomatococcus” ve "Planococcus” cinsleriyle birlikte ayni familya
icerisinde yer almaktadir. Adin1 Yunancada bir salkim {iziim anlamina gelen “stapyhyle”
(lizim salkim1) ve coccus (tane) sozciiklerinden almistir (Aktas, 2014; Bilgehan, 2000).
Stafilokoklar ilk kez 1878’de Robert Koch tarafindan tanimlanmistir, 1880°de Pasteur,
bu bakterileri sivi besiyerinde liretmistir. 1881 yilinda ise Sir Alexandar Ongston bazi
piyojenik apselerde etken olarak gruplar halinde koklar gérmiis ve bu bakterilere
“Stafilokok” adin1 vermistir. 1884 yilinda Rosenbach tarafindan bu mikroorganizma

izole edilmis ve laboratuar 6zellikleri belirlenmistir ( Bat1 Kutlu, 2006; Ugan, 2014).

1.2.1.1.2. Bakteriyel Morfoloji ve Kimyasal Ozellikleri

Stafilokoklar 0.5-1.5 um g¢apinda gram pozitif, genellikle tizim salkimi seklinde
dizilim gosteren kok morfolojisinde bakterilerdir. Fakiiltatif aneaerob, katalaz pozitif
oksidaz negatif ve hareketsiz canlilardir (Tiinger ve ark., 2005; Strohl ve ark., 2006;
Levinson ve Jawetz, 2004; Quinn ve ark., 1994). Stafilokoklar basit besiyerlerinde
tireyebilen bakterilerdir ve 18-24 saatlik bir siirede tiire gore degisebilen, beyaz-altin
saris1 pigmentli S tipi koloniler olustururlar. Kanli agarda olusturduklar1 koloniler beta
ya da non hemolitik olabilir. Higbir stafilokok tiirii alfa hemoliz olusturmaz (Tiinger ve
ark., 2005; Quinn ve ark., 1994). Hiicre duvarlari, diger gram pozitif bakterilerde oldugu
gibi aminoasit yan zincirleriyle baglanan distinktif pentaglisin kopriileri olan kalin bir
peptidoglikan tabakaya sahiptirler ve sicakliga, kuruluga olduk¢a direnglidirler. Bu
ozelliklerinden dolayr enfeksiyon kaynagi olan cisim ve ylizeylerde uzun siire canli
kalabilmektedirler (Strohl ve ark., 2006). Stafilokoklar i¢inde viriilanst en yiiksek olan
tir S. aureus’tur ve bu tiirin hemen her susu sitratli plazmay:1 pihtilastiran koagiilaz
enzimi Uretir (Tiinger ve ark., 2005; Strohl ve ark., 2006; Levinson ve Jawetz, 2004,
Quinn ve ark., 1994).
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1.2.1.1.3. Simiflandirma

Giiniimiize kadar Staphylococcus genusunda 33 tiir ve 17 alt tiir tespit edilmistir.
Stafilokok tiirleri DNA/DNA (Deoksiriboniikleik asit) iliskileri ve fenotipik 6zelliklerine

bakilarak en az dort grup altinda toplanabilmektedir. Ama gruplandirilmayan stafilokok

tiirleri de vardir (Cizelge 1.1.) ( Aktas, 2014; Bat1 Kutlu, 2006).

Cizelgel.l. Stafilokok tiir ve alt tiirleri ile tanimlandiklar1 konaklar (Aktag 2014; Lister, 2000).

Gruplar TURLER ve ALT TURLER KONAKLAR
1. grup Staphylococcus epidermidis insan, evcil hayvanlar
Staphylococcus capitis
S.capitis subsp. capitis insan
S.capitis subsp. ureolyticus insan, maymun tiirleri
Staphylococcus warneri insan, evcil hayvanlar, maymun
tiirleri
Staphylococcus haemolyticus insan, evcil hayvanlar, maymun
tiirleri
Staphylococcus hominis insan
Staphylococcus saccharulyticus insan
2. grup Staphylococcus saprophyticus insan, memeli tiirleri
Staphylococcus cohnii
S. cohnii subsp. cohnii insan
S. cohnii subsp. ureolyticum insan, maymun tiirleri
Staphylococcus xylosus insan, memeli tiirleri, kus
3.grup Staphylococcus simulans insan, memeli tiirleri
Staphylococcus carnosus et ve balik tirtinleri
4. grup Staphylococcus sciuri memeli tiirleri, kus
Staphylococcus lentus evcil hayvanlar, yunus
Diger Staphylococcus aureus insan, memeli tiirleri, kus
gruplandirilmayan Staphylococcus auricularis insan, maymun tiirleri

Stafilokoklar

Staphylococcus intermedius

memeli tiirleri, kus

Staphylococcus hyicus Domuz,

keci, sig1r

Staphylococcus caseolyticus

siit ve siit irlinleri, balina, sig1ir
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Staphylococcus lugdunensis insan
Staphylococcus schleiferi

S.schleiferi subsp. schleiferi insan
S.schleiferi subsp. coagulans kopek

Staphylococcus pasteuri

insan, memeli tiirleri

Staphylococcus caprae

insan, kegi

Staphylococcus pulvereri

insan, tavuk

Staphylococcus chromogenes

sigir, at, keci

Staphylococcus gallinarum

kiimes hayvanlar1, kus

Staphylococcus felis

kedi

Staphylococcus muscae

evcil hayvanlar

Staphylococcus piscifermantus

baliklar

Staphylococcus vitilus

memeli tiirleri, balina, et tiriinleri

Staphylococcus equorum

at

Staphylococcus dephini

balik

Staphylococcus kloosii

memeli tiirleri

Staphylococcus arlettae

memeli tiirleri, kus

1.2.1.1.4. Virulans ve Patojeniteleri

Stafilokoklar i¢inde viriilansi en yiiksek olan tiir S. aureus tur. Fakat enfeksiyon
sekillenip sekillenmemesi mikroorganizmanin viriilans1 ile konak savunma sistemi
arasindaki dengeye baghidir. Stafilokoklarin viriilansinda; stafilokoklarin hiicre duvar
yapilari, kapsiil, yiizey proteinleri, toksinleri (sitolitik toksinler, 16kosidin,
enterotoksinler, eksfoliyatif toksin, toksik sok sendromu toksini-1) ve enzimleri (lipaz,
hiyaliironidaz, fibrinolizin, penisilinaz, katalaz, koagiilaz ve DNaz) Onemli rol

oynamaktadir.

Stafilokoklar dogal sartlara dayanikli mikroorganizmalardir. Hava, su, toprak ve

bitkiler ¢ok sayida stafilokok ihtiva etmektedir. Stafilokoklar insan ve hayvanlarin dogal
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florasinda bulunurlar, deri ve burun boslugunda iireyebilirler. Bu nedenle firsatgi
patojenlerdir. Stafilokoklar hayvanlarin karsilastiklari i¢ ve dis stres faktorleri sebebiyle
korunma mekanizmasinin zayiflamasi, travma sekillenmesi, mekanik ve fiziksel
faktorlere bagli olarak deri biitiinliigiiniin bozulmasi ya da kasinti hissine neden
olabilecek herhangi bir etken sonucu olusan portantrelerden girerek canlida enfeksiyona
sebep olabilmektedirler (Scott ve ark., 1987; Quinn ve ark., 1994; Carter and Wise,
2004; Aktas, 2014).

Stafilokoklar insan ve hayvanlarda degisik klinik tablo ile seyreden, bir¢ok
hastaligin etkeni olarak 6nem tagimakla birlikte en sik deri enfeksiyonlarina sebep olan
bakteri grubu olarak bilinmektedir. Kopeklerde piyoderma gibi énem arz eden deri
hastaliklarina sebep olmaktadir (Cizelge 1.2.) (Aktas, 2014).

Cizelgel.2. Stafilokoklarin patogenezinin 6nemli nitelikleri (Levinson ve Jawetz, 2004;)

Organizma Patogenezin Tipi Tipik Hastahk
Staphylococcus 1. Toksijenik Toksik sok sendromu, gida zehirlenmesi
aureus 2. Piyojenik (apse)

2. a. Yerel Deri enfeksiyonu. Orn. impetigo,

Cerrahi yara enfeksiyonlart

2.b. Yayilms Sepsis, endokardit.
Staphylococcus Piyojenik Intravendz kateter yeri ve protezlerde enfeksiyon
epidermidis
Staphylococcus Piyojenik Idrar yolu enfeksiyonu

saprophyticus

1.2.1.1.5. Staphylococcus aureus

Stafilokok tiirleri arasinda viriilans1 en yiiksek olan tiirdiir. Insan deri ve
mukozalart basta olmak tizere bircok viicut bolgesinde normal flora olarak

bulunabilmektedir (Ulutiirk ve ark., 2010). S. aureus sepsis, nekrotizan pnémoni, toksik
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sok sendromu, deri ve mukoza enfeksiyonlari gibi ¢esitli enfeksiyonlara sebep
olmaktadir. S. aureus’un primer viriilans faktorii biyofilm olusturmasidir. Bakterinin
biyofilm yapisi; mikroorganizma, ekzopolisakkarit ve biyotik-abiyotik tutunma yiizeyi
olmak iizere li¢ bilesenden meydana gelmekte ve mikroorganizmalarin bir tireme sekli
olarak tanimlanmaktadir. S. aureus’un biyofilm yapisinin bakterinin tutunmasinda,
antibiyotik direncinde, fagositozun dnlenmesinde ve relapslarda 6nemli bir etkisi vardir.
Bilindigi iizere koagiilaz enzimi stafilokok tiirlerinin patojenitesinin gosterilmesinde
standart bir belirleyicidir. Bu enzim “Coagulase-Reacting Factor (CRF)” ile birleserek
aktif duruma geger ve plazmay1 pihtilagtirir. Bakteri yiizeyinin fibrin ile kaplanmasin
saglayan koagiilaz enzimi fagositozun Onlenmesinde etkin olabilir (Giildag ve ark.,

2013).

Stafilokoklar sigirlarin memelerinde ve disi domuzlarda atlarin spermatik
kordlarinda graniilamatoz lezyonlarla karakterize botriyomkozise neden olurlar.
Hayvanlarda siipiiratif yara enfeksiyonlarina ve septisemi olusmasina sebep olabilirler.
Kopeklerde piyodermaya, atlarda piyemiye ve koyunlarda bakteriyemiye, sigir, koyun,
ke¢i ve disi domuzlarda mastitise sebep olurlar. Hayvanlarda c¢esitli piyojenik
enfeksiyonlara ornegin; atlarda seliilitle birlikte subkutanéz apselere ve tavsanlarda
cesitli septisemi enfeksiyonlarina neden olurlar (Quinn ve ark., 1994; Carter ve Wise
2004; Bat1 Kutlu, 2006).

Miik6z membranlar ve cilt, lokal doku invazyonuna karsi oldukga etkili bir
mekanik bariyer meydana getirir. Bu bariyer travmaya bagli olarak veya cerrahi
miidehale sonucunda bozulursa, S. aureus alttaki dokuya girebilir ve nekrotik doku,
fibrin ve cok sayida canli ve 6lii polimorfoniikleer l6kositten olusan lokal bir apse
lezyonuna neden olabilir. Herhangi bir zamanda {iireyen bakteriler lokal fagositik
mekanizmalari asabilir ve lenfatik kanallara ve kan dolasimina penetre olabilirler. Bunu
izleyen stafilokokal bakteriyemi son derece 6nemli bir komplikasyondur ve metastatik

enfeksiyonlara ve hastanin 6liimiine sebep olabilir (Bat1 Kutlu, 2006).
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1.2.1.2. Streptokoklar

Streptokoklar stretococcaceae familyasinda yer alan bakteri tiirlerinden biridir.
Katalaz enziminin yoklugu ile micrococcaceae familyasindan ayrilmaktadir (Tiinger ve
ark., 2005). Ilk kez Rivolta tarafindan 1873 yilinda hasta atlarin lezyonlarinda
goriilmistiir (Keven, 2005). Billroth 1874 yilinda yara ve erizipel lezyonlarinin piiriilant
eksudatlarinda zincir yaparak iireyen koklari tanimlamis, Fehleisen 1882-1883’de bu
bakterilerin saf kiiltiirlinii elde etmis ve goniilliilerde erizipel olusturmus, Rosenbach
(1884) ise, bu mikroorganizmalar1 “S. pyogenes” olarak isimlendirmistir. Brown 1919
yilinda, kanli agardaki aktivitelerine gore streptokoklari alfa (o), beta (B) ve gama (y)
hemolitik olarak siiflara bolmistiir. (Bisno ve Rijin, 2000; Koneman ve ark., 1992;
Mandell ve ark., 2005; Basari, 2007; Oryasin, 2012). Lancefield ise 1933 yilinda patojen
streptokoklari, hiicre duvarinda bulunan karbonhidrat antijenlerine gore, cesitli serolojik
gruplara ayirmistir (Kayser ve ark., 2005; Lehman ve ark., 2007; Basari, 2007; Oryasin,
2012). Streptokoklar dogada yaygin olarak bulunurlar. Hem insanlarda hem de
hayvanlarda ¢esitli irinli hastaliklara neden olurlar. Streptokoklarin Bir kismi normal

saglikli organizmanin florasinda bulunurken bazilar1 da enfeksiyon etkenidir (Oryasin,
2012).

1.2.1.2.1. Morfoloji ve Kimyasal Ozellikleri.

Streptokoklar 2 um’den daha kiiglik, gram pozitif, sporsuz ve hareketsiz,
genellikle zincir olusturan, bazilart ¢iftler halinde goriilen, kok morfolojisinde
bakterilerdir (Quinn ve ark., 1994; Levinson ve Jawetz, 2004; Tiinger ve ark., 2005).
Kat1 besiyerlerinde cogunlukla kisa zincirler meydana getirirken sivi besiyerlerinde
cinse 0zgll uzun zincirler olustururlar. Genellikle fakiiltatif anaeropturlar ve iiremeleri
CO, varliginda artmaktadir. Bazi tiirleri sadece anaerop ortamda {ireyebilirler.
Streptokoklar glikozu fermente ederler bu nedenle homofermentatif bakterilerdir. Fakat

son lirlin olarak yanlizca laktik asit olusturabilirler. Basit besiyerlerinde lireyemezler.
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Ureyebilmeleri igin  besiyerlerine kan, serum gibi maddelerin eklenerek
zenginlestirilmesi gerekir. Kanli agarda olusturduklar1 koloniler beta, alfa ya da

nonhemolitik olabilir (Carter ve Wise 2004; Tiinger ve ark., 2005).

1.2.1.2.2. Simiflandirma

Bergey’in Tanmimlayic1 Bakteriyoloji El Kitabin’a (Bergey’s Manual of

Determinative Bacteriology) gore Streptococcaceae ailesinde 10 cins (genus) vardir.

Bunlar:
1.)Aeococcus 6.)Peptococcus
2.)Gemella 7.)Ruminococcus

3.)Leuconostoc 8.)Peptostreptococcus
4.)Pediococcus 9.)Coprococcus
5.)Streptococcuc  10.)Sarcina’dir (Keven, 2005).

Streptokoklar, hemoliz  olusturmalarina, biyokimyasal 0Ozelliklerine ve
immunolojik karakterlerine bakilarak ii¢ temel kritere gore smiflandirilmiglardir. Bu
kriterleri temel alan arastirmacilarin adlariyla Brown, Sherman ve Lancefield
smiflandirmasi olarak ti¢ siniflandirma sekli vardir (Cizelge 1.3.) (Konemanve ark.,
1999; Topgu Ve ark., 2002; Forbes ve ark., 2002; Ruoff ve ark., 2003; Carter ve Wise,
2004; Mandell ve ark., 2005; Oryasin, 2012).
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Cizelgel.3. Streptokoklarin siniflandirilmasinda ii¢ ayr1 sema kullanilmaktadir (Ongen, 2004).

Biyokimyasal Serolojik Hemoliz paternine
Simiflandirma (Sherman Simflandirma (Lancefield gore siniflandirma (Brown
Simiflandirmasi) Simiflandirmasi) Simiflandirmasi)
Streptococcus pyogenes A Beta

Streptococcus anginosus grup A, C, F, G, gruplandirilamayan Beta; bazen alfa,

non-hemolitik
Streptococcus agalactiae B Beta; bazen
non-hemolitik
Streptococcus dysgalactiae C,G Beta
Streptococcus bovis D Alfa; non-hemolitik,
bazen beta
Streptococcus pneumoniae gruplandirilamayan Alfa
Viridans streptokok gruplandirilamayan Alfa veya non-hemolitik

1.2.1.2.3. Virulans ve Patojeniteleri

Streptokoklar piyojenik bakterilerdir ve apse olusumu ile iliskilidirler. Hemolizin
streptolizin O ve S, hiyaliironidaz, DNaz, NADasc, proteaz, streptokinaz ve insanlara
kirmizi kollu deri dokiintiisii ile iliskili olan bir faj kodlu pyrogrnic toksin gibi
ekzotoksinleri igerirler. Bu tiriinler tam olarak anlagilamamuistir. Streptococcus pyogenes,
Streptococcus pneumoniae (123) ve bazi Streptococcus equi subsp. equi ve S.
agalacticie zincirleri antifagositiktir. S. pyogenes ve S. porcinus hiicre duvart M proteini
igerir, ayn1 zamanda antifagositiktir ve Streptococcus equi subsp equid’e bir adezin
olarak iglev goriir. S. pyogenes (grup A) sigirlarda mastitise taylardan lanfanjitisne neden
olur. Streptococcus agalactiae (grup B) sigir koyun ve kegilerde kronik mastitise,
insanlar ve kdpeklerde neonatal sepsise, kedilerde bobrek ve uterus hastaliklarina neden
olur. Streptococcus dysgalactiae (grup C) sigirlada mastitise koyunlarda poliartritise
sebep olur. Streptococcus dysgalactiae. subsp. Equisimilis (grup C) atlarda deride
apselere endometritisler ve mastititislere sebep olur. S. equi subsp. Equi (grup C) atlarda

bogaz hastaligi, genital ve siipiiratif kosullar mastit ve purpura hemorajikaya neden olur.
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S. equi subsp. zooepidemicus (grup C) atlarda mastit abort sekonder pnomoni ve gébek
enfeksiyonlarina, sigirlarda mastitlere ve metritlere domuzlarda septisemi ve artritlere,
kiimes havyalarinda septisemi ve vejetatif endokardite, koyunlarda perikardit ve
pnémoniye neden olur. Streptococcus equinus, Streptococcus bovis (grup D) oportinistik
enfeksiyonlara neden olur. Streptococcus porcinus. (grup E) Domuzlarda boyun apsesi
ve lenfanjite neden olur. Streptococcus canis (grup G) karnivorlarda neonatal septisemi
genital enfeksiyonlara deride ve yara enfeksiyonlarma sebep olur. Streptococcus suis
type 2 (grup R) domuzlarda ve insanlarda meningitis artitislere, Streptococcus suis type
1 (grup S) 2-4 haftalik domuzlarda meningitis artitis, pnémoni ve septisemilere neden
olur. Streptococcus pneumoniae insan ve primatlarda pnomoni ve septisemi Ve
meningitise, guinae pig ve ratlarda pnomoni salginlarina neden olur (Quinn ve ark.,
1994; Carter ve Wise 2004).

1.2.1.2.4. A Grubu Streptokoklar; Streptococcus pyogenes

S. pyogenes, gram pozitif, zincir yapmis kok seklinde Beta-hemoliz olusturan bir
bakteridir. Lancefield smiflandirmasinda A grubunda bulunurlar.  Fakiiltatif
anaeropturlar. Genelde dahil olduklar1 cinsin diger tiirlerine oranla biiyiik koloni (>0.5
mm) meydana getirirler. Katalaz negatif, basitrasine duyarli, pyrrolidonyl arylamidase
(PYR) pozitiftirler. Bakterinin bu 6zellikleri identifikasyonda en 6nemli ayiricidir

(Ongen, 2004).

S. pyogenes group A streptococci (GAS) tiir adini, neden oldugu piyojenik
enfeksiyonlardan almaktadir. Cok genis bir enfeksiyon yelpazesi vardir (Quinn ve ark.,
1994; Carter ve Wise, 2004; Ongen, 2004). Sigirlarda mastitise, taylarda lenfangitise,
kdpek ve kedilerde cesitli enfeksiyonlara sebep olurlar (Carter, 2004). Insanlarda ve
hayvanlarda farinjit ve sonrasinda gelisebilen akut romatizmal ates ve akut
glomerulonefrit gibi ciddi komplikasyonlar, alt solunum yolu enfeksiyonlar1 (pnémoni),

deri enfeksiyonlar1 (impetigo, erizipel, selliilit), cerrahi yara enfeksiyonlari, allograft
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enfeksiyonlari, nekrotizan fasiit, streptokoksik sok sendromu gibi hayati tehdit eden
enfeksiyonlara sebep olmasi nedeniyle iizerinde yogun calisilan bir bakteridir (Ongen,
2004).

1.2.3. Stafilokoklarin ve Streptokoklarin Neden Oldugu Bakteriyel Dermatozlar

Bilindigi tizere derinin bakteriyel enfeksiyonlarma en fazla sebep olan
stafilokoklar ve streptokoklardir. Derinin irinli bakteriyel enfeksiyonlarina piyoderma
denir (Giil, 1998; Demir, 2014). Hastaligin seyrine gore akut ve kronik, viicuttaki
loklizasyonuna gore (follikiilitis, fronkiil, apse, flegmon), ya da jeneralize (frunkulose)
etiyolojisine gore de primer ve sekonder olarak ikiye ayrilir. Ayrica piyodermiler;
yiizeysel piyodermiler (pyotravmatik dermatitis, intertrigo), epidermal piyodermiler
(impetigo, follikiilitis) ve derin piyodermiler (acne prulenta, dermatitis acuta, juvenilis
prulenta=juvenil pyoderma, juvenil pyoderminin kuru formu, burun sirti pyodermisi,
tilserlesen piyodermi, basing interdigital pyoderma, akrale, yalama dermatititsi) olarak
tice ayrilmaktadir (Giil, 1998).

1.2.3.1. Juvenil Pyoderma

Hastaligin etkeni S. aureus’tur ve genellikle gen¢ kdpeklerde goriilen akut bir
piyodermidir. Hastaligin yas formu ve kuru formu olmak iizere iki formu vardir. Yas
formunda derin subkutise kadar ulasan bir piyoderma s6z konusudur. Hastalik goz
kapaklari, iist dudaklarda baglayarak kulaklara lenf yumrularina ulasir ve daha sonra
ayaklarda ve karinda goriiliir. Bas sekilsiz olarak siser ve aslan basi goriiniimii alir. Kuru
formunda ise deri daha az sis ve 1slaktir. Lenf yumrular1 biiylimiis ama apselesmemistir.
Lezyonun goriildiigi bolgelerde deride siddetli sert kabuklu kepeklenmeler ve kalin
kabuklar goriilir kabuklarin alt kisminda deri kirmizi renktedir ve piistiiller ve kiiciik

fistiiller gozlenir (Giil, 1998; Turgut ve Borkii, 2002).
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1.2.3.2. impetigo

Kiiclik veziikiillerin ya da pistiilarlarin patlamasi sonucunda iginden akan
eksudatin kurumasiyla sekillenen primer bir deri hastaligidir (Imren, 1994; imren, 1997;
Turgut ve Borkii, 2002). Insanlarda impetigoya genellikle streptokoklar ve stafilokoklar
sebep olabilir. Ilk olarak streptokoklar enfeksiyona sebep olurlar ama lezyonlar
genellikle ikincil olarak stafilokoklar tarafindan isgal edilir. Hayvanlarda ise baslica
organizma streptokoklardir. Kopek ve kedilerde hastalik agiz, burun, burun {iistii, ¢ene,
karmn, inguinal bolgede, uyluktan sagriya kadar olan bolgede ve dislerde goriiliir (Oguz
ve ark., 1998; Giil, 1998; Turgut ve Borkii, 2002). Sigirlarda memelerde ve 6zellikle
meme bas1 diplerinde goriiliir (Radotis ve ark., 1994). Lezyonlarin ¢ap1t Smm’den azdir
(Imren, 1997). Yenidogan domuzlarda ise streptokoklar ve stafilokoklarin neden oldugu
kontagioz piyoderma; enfeksiyoz dermatitis’e bagl olarak sekillenir (Radotis ve ark.,
1994). Kiigiik vezikiil ya da biillerle baslar, daha sonra agilir, kabuklanarak ve
merkezden ¢evreye yayilarak devam eder. Kimi zaman epidemiler yasanabilir. Tedavide
her iki bakteriyi de etkileyecek antibiyotikler uygulanir (Aydemir, 2002; Aydemir,
2009).

1.2.3.3. ntertrigo

Deri kivrimlarimin yiizeysel dermatitisi olarak tanimlanir. Kivrimli derinin
birbirine siirtiinmesine bagli olarak bakterilerle enfekte olmasi sonucunda sekillenir.
Genellikle yiiz kivrimlari, alt cenenin dudak kivrimlari, vulva ve kuyruk kivrimlarinda
sekillenir. Konservatif sagaltim uygulanir fakat niiksler goriilebilir. Bu nedenle en uygun

sagaltim yontemi operasyondur (Giil, 1998; Turgut ve Borkii, 2002).
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1.2.3.4. Akne

Kil kokleri ve yag bezlerinin streptokoklar ve stafilokoklar gibi irin bakterileri
tarafindan yangilanmasidir. Saborhoe ile iligkilidir. Kir, ter, tasmanin siirtiinmesi, katran,
petrol, parafin gibi baz1 kimyasal maddelerin lokal olarak uygulanmasi gibi nedenler
hastaligin ortaya ¢ikmasini hizlandirir. Yine uyuz, demodikozis, egzema, distemper gibi
hastaliklarin semptomu olarak da akne sekillenebilir. Yem yeme, su igme ve
muhtemelen de salivasyon akne olusumunu predispoze hale getirir. Atlarda kosum
takimlarinin irrite ettigi bolgelerde goriiliir. Dudak ve cenede papiil ve piistiillerle
karakterize olmasina ragmen kopeklerde nadiren viicudun diger bdlgelerine de
yerlesebilir. Baslangicta saborhoeli ve Kkeratolizisli deride killarin kirliligi  ve
yapigmasiyla eritramot6z bir folikiilitis sekillenir. Daha sonra papiil ve pistiiller
meydana gelir. Hastalik daha ¢ok kisa tiiylii kopeklerde ve uzun siireli temizlenemeyen
kedilerde goriiliir. Cogunlukla gen¢ hayvanlar hastalanir. Klinik olarak akut safhada
tipik irinli pistiiller vardir. Kronik safhada ¢enedeki kil ortiisti seyrelir. Deride piistiillii,
koyu, gri, siyah kabuklar bulunur. Impetigo ile karisabilir fakat impetigodaki lezyonlarin
yiizlek olmasi sebebiyle impetigodan ayrilir. Tedavide; deri, yag ¢oziicli ilaglarla
temizlenir, lokal antibiyotikli pomadlar uygulanir (Imren, 1994; imren, 1997; Giil, 1998;
Turgut ve Borkii, 2002).

1.2.3.5. Ektima

Ektimaya insanlarda siklikla streptokoklar sebep olur, fakat stafilokoklar da
ektimanin sekillenmesinde rol oynayabilir. Insanlarda bacaklarda, ayak sirtinda
sekillenir ve kalin kabuklu, ilserli lezyonlar seklinde goriiliirler, sikatriksle iyilesirler
(Yicel ve ark., 1998; Aydemir, 2002; Aydemir, 2009). Koyunlarda pox virislerle
birlikte stafilokoklar siddetli fasiyal dermatite neden olurlar (Scot, 2007). Tedavisinde;

hem sistemik, hem de kabuklar kaldirilarak yerel tedavi gereklidir. Her iki etkene de etki
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edebilecek antibiyotikler uygulanmasi gerekir (Yiicel ve ark., 1998; Aydemir, 2002;
Aydemir, 2009).

1.2.3.6. Lenfanjit

Lenfanjite genellikle streptokoklar sebep olmaktadir. Nadiren de stafilokoklar
neden olur. Enfeksiyon rastgele bir deri enfeksiyonundan; ya da direkt olarak siyrik gibi
bir giris kapisindan olusabilir. Lineer bir enflamasyonlu, eritemli, agrili bolge seklinde
enfeksiyon goriiliir. Ates, genel durum bozuklugu meydana gelebilir. Tedavide yiiksek
doz antibiyotik uygulamalar (penisilinler) ile enfeksiyon kontrol altina alinir (Yiicel ve

ark., 1998; Aydemir, 2002; Aydemir, 2009).

1.2.3.7. Erizipel

Etken genellikle streptokoklardir. Eritemli, sert demli bir yapisi vardir. Eritem
canli, parlak kirmizidir ve sinirlart belirgindir. Ani ates, halsizlik ve agriyla baglar.
Erizipel siklikla yilizde, mantar hastaligina bagli olarak da alt bacaklarda sik
goriilmektedir. Tedavide streptokoklara yonelik antibiyotik se¢imi yapilir penisilin
grubu en uygun antibiyotik grubudur (Yiicel ve ark., 1998; Aydemir, 2002; Aydemir,
2009).

1.2.3.8. Seliilit (Flegmon)

Etken genellikle Streptokoklardir. Seyrek olarak stafilokoklar ve ender olarak da
psddomonaslar gibi baska bakteriler seliilite sebep olabilir. Derindir ve siipiirasyonla
(irinlenme) seyreder. Hastalik ¢ok erken donemde yakalanirsa yiliksek doz antibiyotik

uygulamalariyla kontrol altina alinabilir. Eger derin dokularda nekroz ve siipiirasyon
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baslarsa antibiyotik tedavisi yeterli degildir. Bu durumda bolgenin  muhakkak cerrahi
girisimle drenaji gerekir (Yicel ve ark., 1998; Aydemir, 2002; Turgut ve Borkii, 2002;
Aydemir, 2009).

1.2.3.9. Folikiilit

Kil foliikiillerinin bakteriyel enfeksiyonudur (Turgut ve Borkii, 2002). Etken S.
aureustur. Kil foliikiillerinin etrafinda hizla papiillesen ya da hizla iyilesebilen bazen de
generalize piyodermilere sebep olan kirmiziliklar seklinde goriiliir. Lezyonlar ilk dnce
sirt ve bacaklarin i¢ kisminda lokalize olmustur. Kasint1 olsa bile hafiftir. Kil bulunan
her bolgede olmakla birlikte ekstremiteler ve sagh deride, yiizde (sikozis) sik goriiliir.
Az sayida lezyonla seyreden hafif tiplerinde yiizeyi basitge temizleyip (antiseptik
sabunlar kullanilabilir), varsa kabuklar kaldirdiktan ya da piistiilleri agtiktan sonra yerel
antibiyotik uygulamasi1 yeterli olur. Folikiilitin yaygin oldugu durumlarda uygun
sistemik antibiyotiklerle desteklenir. Kimi zaman aylarca, yillarca tekrarlayan
folikiilitler vardir ve c¢ok rahatsiz edicidirler. BoOyle olgularda oncelikle kasinti,
irritasyon, nemlenmeye neden olan durumlar ortadan kaldirilarak sistemik ve yerel
tedavi yogun ve uzun siireli olarak uygulanmalidir (Oguz ve ark., 1998; Giil, 1998;
Yiicel ve ark., 1998; Aydemir, 2002; Turgut ve Borkii, 2002; Aydemir, 2009).

1.2.3.10. Furonkiil

Derinin subkutis ve daha derin katmanlarina kadar yayilan akne ve benzeri
lezyonlarla karakterize olan bir deri hastaligidir (Imren, 1994; imren 1997). Etken
stafilokoklardir (Oguz ve ark., 1998; Aydemir, 2002; Aydemir, 2009). Furonkiilozis
akne ve impetigo olaylarinin sekonder formu olarak kabul edilmektedir. Furonkiilozis
hayvanlarda dudak, kulak, burun ve tirnak aralarinda meydana gelir ve fuluktan

ozelliktedir. Kist seklinde agrili eritramatdz nodiiller seklinde ortaya c¢ikmaktadir.
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Lezyonlarin igerikleri irinli, kimi zaman kanli sivi ile doludur (imren, 1997).
Kendiliginden agilmis tek lezyonlarda tedaviye gerek kalmayabilir. Yerel antiseptik
uygulamalar1 ve antibiyotik tedavisi ¢evreye yayilmayr oOnlemek igin gereklidir.
Ag¢ilmamis ve fluktuasyon gelismemis lezyonlarda sistemik ve yerel antibiyotikler,
stiptirasyonun sekillenmesine engel olabilir. Fluktuasyon verenler ise cerrahi olarak
acilmalidir ve iki yonlii tedavi uygulanmalidir. Fluktuasyonun ¢abuk sekillenmesine
ihtiyag duyulursa 1lik pansumanlar yapilabilir ve ihtiyol pomat kullanilabilir (Yiicel ve
ark., 1998; Aydemir, 2002; Aydemir, 2009).

1.2.3.11. Karbunkiil

Stafilokoklarin enfeksiyonu ile meydana gelen ve birden ¢ok folikiil agzinda
tutulma goriilen, furonkiilden c¢ok daha agir seyreden, yaygin bir enfeksiyondur.
Tedavide; erken déonemde baslanan yiiksek doz antibiyotik tedavisi yeterli olabilir. Eger
fluktuasyon egilimi varsa furonkiilde uygulanan tedavi yontemi uygulanir (Oguz ve ark.,

1998; Yiicel ve ark., 1998; Aydemir, 2002; Aydemir, 2009).

1.3. Antibiyotikler

Antibiyotikler; bakteri, mantar ve aktinomisetler gibi canli mikroorganizmalar
tarafindan olusturulan ya da sentezle hazirlanan, diisilk yogunlukta bile bakterilerin
gelismesini etkileyen veya onlar1 6ldiiren maddeler olarak tanimlanir (Kaya, 2002; Melli

ve Kayaalp, 2012).

Bakterilerin ¢ogalmasinda ii¢ evre vardir. Bu evreler; yavas gelisme, hizli
gelisme ve dinlenme donemlerinden olusmaktadir. Antibiyotikler etkilerini bakterilerin

hizli ve yavas gelisme donemlerinde gostermektedir. Bu etkiler ya bakterilerin
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oldiriilmesi (bakterisid etki) ya da bakterilerin gelisimi ve iiremesinin engellenmesi
(bakteriostatik etki) seklinde olmaktadir. Ayrica antibiyotikler etki spektrumlarina gére
dar ve genis spektrumlu antibiyotikler olarak da siniflandirilirlar (D6kmeci, 2000; Kaya,
2002; Melli ve Kayaalp, 2012)

1.3.1. Antibiyotiklerin Etki Sekilleri

Antibiyotikler bakteriler iizerine etkilerini bes farkli sekilde gosterirler. Bunlar:

a.) Hiicre duvari sentezini engelleyerek

Bakteri hiicre duvari sitoplazmik zarin disinda yer almakta ve memeli
hayvanlarin hiicrelerinde bulunmaktadir. Bu tiir antibiyotikler bakteri ¢eperi i¢in zorunlu
olan mukopeptid sentezini inhibe ederek bakteriler tizerinde etkili olurlar. Betalaktamlar,
basitrasin ve vankomisin bu sekilde etki eden antibiyotiklerdendir (Kaya, 2002; Akkan
ve Karaca, 2003; Tras ve ark., 2007; Melli ve Kayaalp, 2012).

b.) Sitoplazmik zarin gecirgenligini degistirerek

Hiicre zar1 bakteriyel enzimlerin sentez edildigi yerdir. Bakteriler i¢in besin
maddelerine kars1 segici gegirgen bir 6zelliktedir. Polimiksinler, nistatin, amfoterisin B
bu tarz etki eden antibiyotiklerdendir (Kaya, 2002; Akkan ve Karaca, 2003; Tras ve ark.,
2007).

c.) Niikleik asit sentezini 6nleyerek

Bu tiir etkiye sahip antibiyotikler memeliler {izerinde de ayni etkiyi
gosterebilmektedir. Genellikle memeliler lizerinde kanser tedavisinde

kullanilmaktadirlar. Ancak florokinolonlar ve rifamisinler segici bir sekilde
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antibakteriyel niikleik asit sentezini engellemesi sebebiyle antibakteriyel amaclh
kullanilirlar (Dokmeci, 2000; Kaya, 2002; Akkan ve Karaca, 2003; Tras ve ark., 2007,
Melli ve Kayaalp, 2012).

d.) Ara metabolizmay1 bozarak

Bu tiir etkiye sahip ilaglar; bakteriler i¢in gerekli olan baz1 maddelerin (folik asit
gibi) sentezini engellerler. Bu grup ilaglara 6rnek olarak siilfonamidler, trimetoprim,

paminosalisalik asit (PAS) ve izoniazid gosterilebilir.

e.) Protein sentezini engelleyerek

Bu tiir etki eden ilaclar bakterilerde ribozomlarla birleserek mRNA ile yonetilen
protein sentezini bozmaktadirlar. Memeli hiicrelerinin ribozomlar1 80s, bakteri
hiicrelerininki ise 70s ozelliktedir. Memelilerde protein sentezini engellemezler.
Tetrasiklinler, amfenikoller, makrolidler, aminoglikozidler ve linkozamidler bu grup
antibiyotiklerdendir (Kaya, 2002; Akkan ve Karaca, 2003; Tras ve ark., 2007).

1.3.2. Antibiyotiklere Diren¢ (Rezistans)

Rezistans; bakteri ve diger mikroorganizmalarin bir 06zelligidir ve genel
anlamiyla bakterilerin kemoterapétik ilaglardan etkilenmemesidir. Bazi bakteri tiirleri,
belirli bir antibakteriyel ilaca kars1 dogal bir sekilde direnclidirler. Buna dogal rezistans
adi verilir. Bir ilaca kars1 direngli olan bir bakteri tirii benzer kimyasal yap1 ve etki
sekline sahip diger bir ilaca karst da direng gdstermektedir. Buna c¢apraz diren¢ adi

verilir.
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Bakterilerde tek asamali mutasyon, ilagla bir ya da daha fazla temas sonucunda
hizl1 ve ileri dereceli direng seklinde meydana gelmektedir. Bu duruma streptomisin tipi
diren¢ ad1 verilir. Bakterilerde ¢ok asamali mutasyonla direnclilik durumu yavas ama
derecesi artan siddette ortaya ¢ikarsa penisilin tipi direng ad1 verilen bir direng seklilenir.
Bazi bakterilerin penisilinlere karsi penisilinaz salgilamasi, kloramfenikole karst asetil
transferaz salgilamasi penisilin tipi dirence 6rnek olarak gosterilir (Solak ve Peksart,
1995; Dokmeci, 2000; Kaya, 2002; Akkan ve Karaca, 2003; Tras ve ark., 2007; Melli ve
Kayaalp, 2012).

1.3.3. Lokal Antibiyotikler

Giuinimiizde lokal antibiyotikler yaygin bir sekilde kullanilmakta ve
dermatolojistler tarafindan yaygin bir sekilde regete edilmektedir. Bu denli yaygin olarak
kullanilan lokal antibiyotiklerin ozelliklerinin bilinmesi gerekir. Ciinkii lokal
antibiyotigin Ozelliginin bilinmesiyle tedavisinin basari sansi yiikselir. Birgok deri
hastaliginin  tedavisinde sistemik antibiyotiklere oranla topik antibiyotikler
kullanilmaktadir. Ciinkii; kolay uygulanir, direkt enfeksiyon bolgesine tatbik edilir ve
tatbik edilen bolgede yiiksek antibiyotik konsantrasyonu meydana getirir. Bargirsak
florasinda direng gelisimine neden olmaz ve sistemik yan etkileri diisiiktiir (Parlak ve
ark., 1993; Solak ve Peksar1, 1995; Schwartz ve Al-Mutairi, 2010).

1.3.3.1. Lokal Antibiyotiklerin Genel Ozellikleri

Lokal antibiyotiklerin kimisi kimyasal 6zellikleri sebebiyle bu gruba iiyedirler.
Ornegin gentamisin, eritromisin, klindamisin bu tiir antibiyotiklerdendir. Bazilari

(kloromfenikol, psédomonik asit) ise kimyasal 6zeliklerine gore digerlerinden ayrilir.
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1.3.3.2. Lokal Antibiyotiklerin Siniflandirilmasi

1. Polipeptitler: Bu tiir antibiyotikler; polimiksin B, polimiksin C, basitrasin,
gramisidindir.

2. Aminoglikozidler: Bu tiir antibiyotikler; neomisin, framisetin gentamisindir.

3. Sulfonamidler: Bu tiir antibiyotikler; mafenidin, giimiis siilfadiazindir.

4. Makrolidler, linkozamidler: Bu tiir antibiyotikler; eritromisin, klindamisindir.

5. Digerleri: Bu tiir antibiyotikler; tetrasiklin, kloramfenikol, fusidik asit, mupirosin,

nitrofurazondur (Parlak ve ark., 1993).

Bu antibiyotikler arasindan eritromisin, klindamisin, tetrasiklin, kloramfenikol ve
fusidik asidin hem lokal hem de sistemik formlar1 vardir (Solak ve Peksar1, 1995;
Dokmeci, 2000; Kaya, 2002; Tras ve ark., 2007; Melli ve Kayaalp, 2012).

1.3.3.3. Lokal Antibiyotiklerin Etkileri

1. Antibakteriyel etki
2. Antienflamatuar etki
3. Komedolitik etki

Bu antibiyotiklerden hem antibakteriyel hem de antienflamatuar etkisi olan
antibiyotikler; tetrasiklin, eritromisin, klindamisindir. Akne sagaltininda kullanilirlar.
Yalnizca antibakteriyel etkinligi olan antibiyotiklerin akne tedavisinde faydali olup
olmadigr bilinmemektedir. Yine akne sagaltiminda kullanilan azelaik asitin
antibakteriyel ve antienflamatuar etkilerinin yani sira antiproliferatif ve komedolitik

ozelliklerinin varlig1 bilinmektedir.
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1.3.3.4. Lokal Antibiyotiklerin Kullanim Alanlari

Lokal antibiyotikler;
1. Akne vulgariste
2. Primer ve sekonder deri enfeksiyonlarinda
3. Burundaki S. aureus tasiyiciliginin eliminasyonuda
4. Goz ve kulak enfeksiyonlarinda
5. Deri dezenfeksiyonu, enfeksiyonun kontrolii ve postoperatif yara enfeksiyonunun
onlenmesinde kullanilmaktadirlar (Solak ve Peksari, 1995; Dokmeci, 2000; Melli ve
Kayaalp, 2012; Drucker, 2012).

1.3.3.5. ideal Bir Lokal Antibiyotigin Ozellikleri

Ideal bir lokal antibiyotik:
. Muhtemel patojene etkili olmalidir.
. Derine penetre olabilmelidir.
. Direng gelisimi az olmalidir.
. Yan etkileri az olmalidur.
. Sistemik formu olmamalidir.
. Degisik lokal formlari olmalidir.
. Fiyat1 ucuz olmalidir.

. Kolay bulunabilmelidir (Solak ve Peksar1, 1995; Schwartz ve Al-Mutairi, 2010).

o 9 O U b~ W N
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1.3.3.6. Primer ve Sekonder Deri Enfeksiyonlarinda Lokal Antibiyotiklerin
Kullanimi

Derinin bakteriyel enfeksiyonlarmin biyiikk kismi iki tip mikroorganizma
tarafindan olusmaktadir. Bunlar A grubu Beta hemolitik streptokoklar (S. pyogenes) ve
koagiilaz pozitif stafilokoklardir (S. aureus) ( Lio ve Kaye, 2009; Demir, 2014).

Kronik deri lezyonlar1 ise gram negatif mikroorganizmalar i¢in uygun bir ortam
meydana  getirmektedir. Ornegin; varikdz iilserler genellikle gram negatif

mikroorganizmalar ve anaerobik mikroorganizmalar ile enfekte olmaktadir.

Deri enfeksiyonlarinin tedavisinde enfeksiyonu olusturan patojene gore etkili bir
lokal antibiyotik tercihi yapilir. Mevcut lokal antibiyotiklerin biiyiikk bir kismi
streptokoklar ve stafilokoklara karsi etkilidirler (Solak ve Peksari, 1995; Oguz ve ark.,
1998). Fakat polimiksin stafilokoklar iizerine etkisi az, streptokoklar {izerine ise
etkisizdir. Neomisin ve framisetin streptokoklar iizerine etkisizdir. Bu nedenle gram
pozitif mikroorganizmalarla meydana gelen enfeksiyonlarda polimiksin, neomisin ve
framisetin tercih edilmemektedir. Gram pozitif mikroorganizmalar tarafindan meydana
gelen enfeksiyonlarda polimiksin, aminoglikozidler ve kloramfenikol tercih edilmektedir
(Parlak ve ark., 1993; Solak ve Peksari, 1995; Dokmeci, 2000; Kaya, 2002; Tras ve ark.,
2007; Melli ve Kayaalp, 2012).

Ayrica ates, selliilit ve lenfanjit varhiginda ise sadece lokal antibiyotik tedavisi

yeterli olmamaktadir. Lokal tedaviye ek olarak sistemik antibiyotik tedavisi verilmelidir.
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1.3.3.7. Lokal Antibiyotiklerin Deriye Penetrasyonu

Antibiyotikler deriden farkli oranlarda penetre olabilmektedirler. Fusidik asit
deriden iyi penetre olan bir antibiyotiktir. Paronisi, fronkiil ve impetigonun tedavisinde
basarili bir sekilde kullanilmaktadir. Impetigoda kabuklar kaldirilmadan kullanilabilen
tek antibiyotik fusidik asittir. Eritromisin ve tetrasiklin deride orta derecede penetre
olmaktadir. Mupirosin ise az penetre olan bir antibiyotiktir. Polimiksin, basitrasin,
gramisidin, neomisin, framisetin, gentamisin intakt deriden penetre olmamaktadir ve bu
antibiyotikler toksik olduklarindan emilmemeleri daha faydali olmaktadir. Eger
zedelenmis deri bolgelerinde kullanilirlarsa ciddi yan etkiler ortaya cikabilmektedir
(Parlak ve ark., 1993; Solak ve Peksari, 1995; Kaya, 2002; Schwartz ve Al-Mutairi,
2010; Melli ve Kayaalp, 2012).

1.3.3.8. Lokal Antibiyotiklere Diren¢ Gelisimi

Lokal antibiyotik tedavisinin basarili bir sekilde tamamlanabilmesi i¢in direng

gelisimine sebep olan faktorler belirlenmeli ve kontrol altina alinmalidir.

Antibiyotik tedavisi siiresince duyarli suslar ortadan kalkmakta ve direngli suslar
floraya hakim olmaktadir. Antibiyotiklerin yaygin ve uzun siireli kullanimina bagh
olarak diren¢ gelismektedir (Solak ve Peksari, 1995; Oguz ve ark., 1998). Bu nedenle
antibiyotiklerin yaygin ve uzun siireli kullanimindan kagmilmalidir. Yaygin olarak
kullanilan tetrasiklin ve kloramfenikole direng gelisimi fazladir (Oguz ve ark., 1998).
Yeni bir ila¢ olan mupirosine direng gelisimi ise azdir. Azelaik asite karsi herhangi bir

direng gelisimi s6z konusu degildir.
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1.3.3.9. Lokal Antibiyotiklerin Yan Etkileri

Lokal antibiyotik uygulanan bolgedeki irritasyon cogunlukla tasit maddeye
baghidir. Ama yine de lokal antibiyotiklerin de kontakt duyarlilik yapma olasilig1 vardir.
Polimiksin, basitrasin, gentamisin, eritromisin, klindamisin ve tetrasikline kars1 kontakt
duyarlilik gelisimi sik goriilmezken neomisine karst kontakt duyarlilik gelisimi siklikla
goriilmektedir. Kontakt duyarlilik sekillenmesini engellemek igin neomisin ekzamatize
lezyonlarda kullanilmamalidir. Diger hastaliklarda ise tedavi 7-10 giin gibi kisa

siirelerde tamamlanmalidir.

Aminoglikozidler =~ arasinda  ¢apraz  duyarlilik  reaksiyonlar1  vardir.
Aminoglikozitlerden birine karsi duyarlilik sekillenmisse digerlerinin de kullanimindan

uzak durulmalidir.

Lokal antibiyotiklerin emilimine bagli olarak sistemik yan etkiler meydana
gelebilir. Ornegin: Acik yaralar iizerine uygulanan polipeptit antibiyotikler nefrotoksik
ve norotoksik etkilerin ortaya ¢ikmasina Ssebep olur. Agik yaralarin iizerine
aminoglikozid antibiyotikler uygulandiginda ototoksik, nefrotoksik ve norotoksik etkiler
olusturmaktadir (Parlak ve ark., 1993; Solak ve Peksari, 1995; Spann ve ark., 2003;
Gelmetti, 2008; Lio ve Kaye, 2009; Melli ve Kayaalp, 2012). Giimiis siilfadiazin toksik
epidermal nekrolizis ve notropeniye neden olabilir. Topik klindamisin kullanimi

sonucunda psddomembrandz enterokolit sekillenebilir.

Topikal  antibiyotik ~ kullanimi  esnasinda  anaflaktik  reaksiyonlar
gelisebilmektedir. Siklikla anaflaksiye neden olan topikal antibiyotik basitrasindir
(Parlak ve ark., 1993; Solak ve Peksar1., 1995; Spann ve ark., 2003; Gelmetti, 2008).
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1.3.4. Mupirosin

Pseudomonas fluorescens susundan ekstre edilen dogal bir krotonik asit
tirevidir. Gram pozitif stafilokoklar ve streptokoklara karsi miikkemmel aktivite gosterir.
Izolizin tRNA senteze baglanarak protein sentezini inhibe eder. Oncelikli olarak birincil
ve ikincil deri problemlerinde, nazal enfeksiyonlarda, yara iyilesmesinin tedavisinde
kullanilir (Spann ve ark., 2003; Schwartz ve Al-Mutairi, 2010). Polictilen glikollii bir
tasiyici ile % 2’lik merhem seklinde bazi yiizeysel deri enfeksiyonlarinin tedavisinde

kullanilmaktadir (Spann ve ark., 2003; Kayaalp, 2012).

1.3.5. Fusidik asit

FA Fusidium coccineum kiiltiirlerinden elde edilen steroid yapili bir
antibiyotiktir fakat steroid aktivitesine sahip degildir. FA ve tuzlar1 dar spektrumlu
antibiyotiklerdir. Sodium Fusidat halinde kullanilmaktadir. Toz halindedir ve suda

¢oziinilir (Kaya, 2002; Schwartz ve Al-Mutairi, 2010; Melli ve Kayaalp, 2012).

1.3.5.1. Farmakoloji

Etkisini bakterilerin protein sentezini inhibe ederek gdstermektedir. Ribozomlar
tizerinde meydana gelen aminoacil-sRNA’dan proteinlere amino asit transferini
bozmaktadir. Diisiik dozlar1 bakteriostatik etki, yiliksek dozlari ise bakterisid etki
gostermektedir. Stafilokoklar FA’ya karsi kromozomal ya da plazmid kokenli direng
gelistirmektedirler. Paranteral (inravendz olarak), oral ve topikal olarak uygulanabilir.
Oral verildikten 4 saat sonra kanda pik konsantrasyonlara ulasir, yarilanma omrii 5-6
saattir. Proteinlere baglanama oranlart % 95-% 97°dir (Dokmeci, 2000; Kaya, 2002;
Melli ve Kayaalp, 2012).
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1.3.5.2. Antibakteriyel Etkinlik

Dar spektrumlu bir antibiyotiktir. FA 6zellikle gram pozitif bakterilere ve gram
negatif koklarmn bir kismma etkilidir. Ilag 6zellikle penisiline direngli streptokoklar ve
stafilokoklarin olusturdugu hastaliklarin tedavisinde kullanilmaktadir. FA beta-
laktamlarla c¢apraz direng gostermediginden bu bakterilerin metisiline karsi direngli
suslarina kars1 da oldukga etkilidir (Kaya, 2002; Melli ve Kayaalp, 2012).

Topikal olarak stafilokok, streptokok, propionibakterium, korinobakterum
munitissimum ve diger gram pozitif mikrorganizmalarin sebep oldugu impetigo, enfekte
yaralar, apse, goz, cilt ve mukoza enfeksiyonlarinda kullanilmaktadir (Gelmetti, 2008;
Melli ve Kayaalp, 2012).

FA’nin uzun siireli kullanimlarinda yan etki olarak ikter sekillenir. Bu yan etki
intravendz kullanimlarda % 17 oral kullanimlarda % 6 civarindadir. Ender olarak
goriilen yan etkileri dokiintli, kasinti, bas donmesi, gorme, lokopeni, pisisik

bozukluklardir (Kaya, 2002).

Cizelgel.4. Sodium fusidatin bazi bakterilerdeki etkinligi (Kaya, 2002).

Bakteri tiirleri EKEY pg/ ml
S. aureus 0,03-0,1

S. pyogenes 4-16
Streptococcus pneumoniae 2-16
Streptococcus viridans 1-8
Streptococcus faecalis 1-4
Corynebacterium diphtheriae 0,004-0,008
Bacilius tiirleri 0,06-2
Clostridium tiirleri 0,01-0.5
Neisseria tiirleri <0,03-1
Mycobacterium tuberculosis 0,5-2
Nocardia asteroides 0,5-4

Klebsiella pneumoniae 4-D
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1.4. Ozon

Ozon ii¢ oksijen atomundan olusan bir kimyasal bilesiktir. Ozon (O3) ve iki
atomlu atmosferik oksijenin (O,) yiiksek enerji tastyan formudur. Oksijen molekiiliiniin
kararli haline karsin ozon, kararsiz bir molekiildiir (Bocci, 2005). Ozon daha ¢ok
atmosferin st tabakalarinda bulunan bir molekiildiir. Atmosferdeki ozonun % 90’mna
yakini stratosfer tabakasi i¢inde % 10’luk ozon miktar1 ise troposfer tabakasi igerisinde
yer alir (Ozler ve ark., 2009). Dogal ozon siirekli olarak stratosferde iiretilir (Bocci, ve
ark., 2009). Atmosferin stratosfer tabakasinda bulunan bu ozon molekiilleri ultraviyole
isinlarinin - etkisiyle olusur. Ozon gazinin olusmasi i¢in degisik frekansta 1sinlar
gerekmemektedir. Ozon ayni zamanda ultraviyole 1sinlar1 da absorbe eder (Rowland,

2006).

Cristian Friedrich Schonbein (1799-1868); ozonu, 1840 yilinda oksijen
varliginda, elektrik pili iizerinde galisirken kesfetmistir ve siiper aktif oksijenin bir tiirii
olabilen, elektrik ve keskin koku igeren bir gazin ortaya ¢ikisini farketmistir. Bu kokuyu
yildirimli  firtina boyunca hissedebiliriz. Ciinkii yeryiizii ile bulutlar arasindaki
elektirigin bosalimi atmosferik oksijenden, ozonun olusumunu kolaylastirir (Bocci,
2004; Bocci, 2005; Bocci, 2010). Kesfedildikten sonra ilk olarak dezenfeksiyon

amaciyla kullanilmaya baslanmistir (Ozler ve ark., 2009).

Birinci Diinya Savasi boyunca ozonun Alman askerlerindeki post-travmatik
gangrende tedavi edici gaz olarak kullanilmas: ilk medikal uygulama olarak goriiliir.
Fakat one siiriilen ilk biiyilk adim, fizik¢i Joachim Hansler’in (1908-1981) medikal
kullanim giivenilir ozonizeri icat etmesidir. Ozonun Tip’ta kullanim fikri ylizyillar
boyunca yavas yavas gelismistir ve bu fikir, antibiyotik eksikligi ve 0zonun dezenfektan
ozelligi sebebiyle tesvik edilmistir (Bocci, 2004; Bocci, 2005; Bocci, 2010).
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Ozonun pratikte ilk kullanicis1 isve¢ dis hekimi E.A. Fisch’dir (1899-1966). Daha
sonra cerrah Dr. E. Payr ozonu, gangrenoz pulpitis tedavisinde kullanmis ve cerrahide

ozon tedavisinin ¢ok dnemli bir yere sahip oldugunu anlamistir.

1936 yilinda Fransa’da Dr. P. Aubourg ozon gazinin kronik kolitis ve fistiil
tedavisinde rektal olarak verilmesini Onermistir. Dr. Payr ozonu kii¢lik cam siringa ile
damara enjekte eden ilk doktor olarak tarihe gegmistir (Bocci, 2005; Bocci ve ark.,
2009; Bocci, 2010).

1.4.1. Ozonun Uretimi

Ozon, istikrarsizligindan dolayr sadece kullanimina ihtiya¢ duyuldugu zaman
tiretilmesi gerekir. Ozon terapistleri; giivenilir, toksik olmayan ve yeniden {iretilebilir
0zon jeneratoriine sahip olmalilardir. Jenerator; Inob 361 L, paslanmaz ¢elik, 2.kalite saf
titanyum, payreks cam, teflon, viton ve poliirant gibi ozona en dayanikli ve ozon
oksidasyonundan dolay1 ozonun disar1 ¢ikisina engel olan maddelerden iiretilmelidir.
Giivenilir fotometre vasitasiyla ozon konsantrasyonunun dogru zamanda olgiimiine
olanak veren bir jeneratér alinmasi ozellikle tavsiye edilir (Jacqueline, 1881; Bocci,

2005; Bocci, 2010).

Kullanilmamis ozon, g¢evrede yayilamayabilir. Bu nedenle ozon, bir elektrik
termostat1 aracilityla yaklasik 70°C’de siirdiiriilebilen, agir metal asiti igeren gerekli
patlayict iginde, katalitik reaksiyonla oksijene ayristirilmalidir (Bocci, 2005; Bocci,
2010).

Medikal ozon jeneratorii, 4.000 ile 13.000 Volt arasinda arka arkaya farkli voltaj
degerleri kurabilen bir elektrik programiyla iligkili yiiksek voltaj (2-4) tiiplerinden

olusur. Sistemde elektrik bosaltma ozonatdrii olarak bilinen ozon jeneratdrii, ozonu,
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oksijenin krona olarak adlandirilan elektrigi ortaya ¢ikarmak igin yiiksek voltaj ve
topraklama arasindaki bosluga gecisi sirasinda tiretir. Elektrik bosaltimiyla ortaya ¢ikan
enerji, ¢ ozon molekiiliinii olusturabilen, fazlaca oksijen molekiilii iceren oksijen

atomundaki bu molekiillerin par¢alanmasina olanak verir.

302 + 68,400 cal — 203

Jenerator, saf medikal oksijen ile beslenir ve jeneratdr hortumunun agizliginda, % 5
ozon ve % 95 oksijenden olusan gaz, dogru ve hafif bir basingla elde edilebilir. Ozon
sentezine, elektrik bosalimindaki ozon ayrigimi ile ayn1 zamanda gergeklesen enerji
cikisi olanak verir. Ortaya ¢ikan hava, medikal kullanim amact i¢in uygun degildir.
Ciinkii bu gaz karisimi oksijen ve ozonun yani sira % 78 nitrojen ve degisebilen yiiksek
miktarlarda toksik NOx (Nitrik oksit) igerir (Jacqueline, 1881; Bocci, 2005; Bocci,
2006b; Bocci ve ark., 2009; Bocci, 2010).

Ozon konsantrasyonu {i¢ parametrede belirlenir:
1. Voltaj: Dengesiz miktarda da olsa ozon konsantrasyonu voltaj ile artar.
2. Elektrotlar arasindaki bosluk: Ozon konsantrasyonunun kademeli olarak artmasin
hafifletir.
3. Oksijen akisi: Bu, dakika basina litre hacmi olarak agiklanir ve dakikada 1’den 10
litreye kadar diizenlenebilir.
Ozon dozunun hesaplanma kriteri asagida siralandig1 gibidir:
A-) Gaz karigiminin toplam hacmi oksijen ve ozon igerir.
B-) Ozon konsantrasyonu, litre bagina mikrogram (ug) olarak agiklanir.
C-) Barometrik basing (normalden farkli olarak) giivenligimiz i¢in kendimizi hiperbarik

basingtan sakinmaliyiz (Bocci, 2005; Bocci, 2010).
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1.4.2. Medikal Ozon ve Etki Mekanizmasi

Ozon, Henry kanununda oldugu gibi basing ve ozon konsantrasyonuna bagli
olarak diger gazlar gibi suda ¢oziinebilir ve reaksiyona girmez kapali bir sisede durabilir.
Diger taraftan biyolojik sivilarda tamamen ¢oziinebilir (Jacqueline, 1881; Bocci, 2005;
Bocci, 2010).

Ozon gaz1 viicut igerisinde doymamis yag asitleriyle, antioksidanlarla, askorbik
asitle, tirik asitle, siilfidril grubu tasiyan (SH) tilol bilesikleriyle reaksiyona girer. Yine
ozonun dozuna gore karbonhidratlar, enzimler, DNA, RNA da etkilenir. Biitiin bu

bilesikler oksidasyonda elektron verirler. Ana reaksiyon asagidaki gibidir.

R-CH=CH-R’+0O3+H20—R-CH=0+R’-CH=+H202

Bu reaksiyonda sitimiilasyon iiriinii olan bir mol hidrojen peroksit (H,O,) reaktif
oksijen tiirevleri olan (ROT)’u olusturken iki mol hidrojen peroksit ise lipit oksidasyon
iiriinii (LOU) olusmaktadir. Temel ROT molekiilii olan hidrojen peroksit cesitli
reaksiyonlarda ozonun tastyicist olarak gorev alir (Bocci, 2005; Bocci, 2006b; Bocci ve
ark., 2009; Bocci, 2010).

Bir oksidan olan hidrojen peroksitin lenfositleri aktive etmesine ragmen molekiiler
mekanizmasindaki olgu hala agik degildir (Reth, 2002).

Sonu¢ olarak ozonun biyolojik etkilerinin meydana gelmesi olayinda serbest
radikallerin varligt 6nemli yer tutmaktadir. Bu serbest radikaller ¢ogu patolojik
reaksiyonlarin aktivasyonunda, yine hiicrede cesitli reaksiyonlarin ara basamaklarinda
devreye giren ve reaksiyon sonucunda ortaya ¢ikan maddelerdir (Ozler ve ark., 2009).
Serbest radikaller hiicrede endojen ve ekzojen kaynakli etmenler sonucunda olusurlar ve

bir veya daha fazla eslesmemis elektrona sahip kisa Omiirlii, kararsiz molekiil agirlig



39

diisik ve ¢ok etkin molekiil olarak tanimlanirlar (Mercan, 2004). Bunlar canlida
oksijensiz solunum sirasinda mitokondri ve fagositlerde solunum patlamasi sonucu

olusur (Ozler ve ark., 2009 ).

Cesitli ¢evre kirleticilerine maruz kalma oksidatif strese neden olabilir (Mercan,
2004). Ayrica oksidatif stresin gesitli hastaliklara da yol a¢tig1 bilinmektedir (Droge,
2001). Oksidatif stres viicudun antioksidan savunmasi ile hiicrelerin lipid tabakasinin
peroksidasyonuna neden olan serbest radikal iiretimi arasindaki dengesizlik olarak
tanimlanir. Serbest radikaller hidroksil, siiperoksit, nitrik oksit ve lipit peroksit gibi

farkli kimyasal yapilar igerirler.

Bu serbest radikallerin ayn1 zamanda toksik etkileri de vardir (Mercan, 2004). Bu
nedenle aerobik canlilar bu toksik etkilerden kurtulmak igin antioksidan sistemleri
gelistirmistir. Bunlardan Non enzimatik olanlar; tirik asit, askorbik asit, protein
(6zellikle albumin), protein olmayan tiyoller, vitamin E ve biluribindir. Enzimatik
olanlar ise siliperoksit dismutaz (SOD), katalaz (CAT) ile glutatyon peroksidaz (GPx),
glutatyon transferaz (GST), glutatyon (GSH) ve glutatyon rediiktazdan (GR) olusan
glutatyon sistemidir (Bocci ve ark., 2009; Ozler ve ark., 2009 ).

Hidrojen peroksitin iki etkisi vardir. Bunlardan birinin etkisi; eritrositlere 2,3
difosfohliserat diizeyini arttirarak hemoglobin oksijen egrisinin saga kaymasina neden
olmaktir (Bocci ve ark., 2009). Eritrositler oksijeni dokulara salinimimi kolaylasir
(Vallaci ve ark., 2000). Boylece dokulara oksijenin daha kolay gitmesi saglanir (Ozler
ve ark., 2009). Dokulara oksijenin kolay dagilmasmin nedeni nitrik oksit saliniminin
artmasi sonucu vazodilatosyona sebep olmasidir (Vallaci ve ark., 2000). Sonug olarak
plazma konsantrasyonunda hidrojen peroksitin hiicre i¢ine girmesinin kolaylasmasi
sonucunda 16kosit ve endotelyal hiicreler iizerindeki interferon, interleokin ve
transforme edici biiyiime faktdr yapimim arttirir (Ozler ve ark., 2009 ). Ayni zamanda
16kositler ozonun kanla temas etmesi sonucunda sitokinleri de iiretirler (Terasaki ve ark.,

2001). Buradan ozonun biyolojik etkilerinin immun sistemi aktive ettigi acik bir sekilde
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goriilmektedir (Terasaki ve ark., 2001). Genellikle ozon tedavisi bu etkilerinden dolay1
yangisal hastaliklarda, bagisiklik sisteminin harekete gecirilmesi gerektigi durumlarda

tedavi amagli uygulanabilir (Giiler, 2009).

Diger bir sekilde ifade etmek gerekirse Ozon gazi plazmaya gegtikten sonra ya
ROT olusur ya da LOU olusur. ROT eritrositlerde oksijenin dokulara daha kolay
gecmesini, 10kositlerde immun sisteminin uyarilmasini, trombositlerde biiylime
faktorlerinin salinmasini saglar. LOU ise endotelde NOX salgilanmasinin artmasina,
kemik iliginde oksidatif strese direngli eritrosit yapimi ve artmig kok hiicre

aktivasyonuna, diger organlarda ise antioksidan enzim miktarlarinda artisa sebep olur
(Bocci, 2006b).

1.4.3. Ozon Tedavisinin Klinik Etkileri

Ozon tedavisinin ¢esitli etki meknizmalar1 vardir. Bunlar;

1. Retikiilo-endotelyal sistemi stimiile eder ve dokularin iyilesme mekanizmasini

destekler (Maslennikov ve ark., 2008).

2. Bakteri, viriis, mantar, maya ve protozoalar1 inaktive eder (Elvis ve Ekta, 2011).

3. Giglii germisid aktivitesine sahiptir. Fosfolipidlerin ve lipoproteinlerin oksidasyonu
ile bakteriyel hiicre zar biitiinliigiinii bozar. Boylece pek ¢ok patojen mikroorganizmanin
hiicre duvarini pargalayabilir. Bu 6zelliginden dolay1 enteroviriisler, koliform bakteriler,
Staphylococcus aureus ve Aeromona hydrophilia enfeksiyonlarina karsi etkilidir.
(Maslennikov ve ark., 2008; Elvis ve Ekta, 2011).
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4. Sirkiiler plazmid DNA’ y1 agar ve bakteriyel proliferasyonu azaltir (Maslennikov ve
ark., 2008).

5. Ozon peroksidasyon yolu ile viral kapsid, viriis-hiicre temasini ve {ireme dongiisiinii
bozar (Elvis ve Ekta, 2011).

6. Fungisit etkilidir. Bu sayede kandida biiytimesini inhibe eder (Kutlubay ve ark., 2010;
Kutlubay ve ark., 2013).

7. Ozonun hemostatik etkisi doza baglidir. Diisiik konsantrasyonlarda parenteral
uygulanmalar fibrinolitik aktivitede artis, trombositik ve hemostazisin koagulatif
diizeylerinde azalmaya neden olurken, harici kullanim i¢in uygulanan yiiksek

konsantrasyonlar, hiper koagulatif etkiye sahiptir.

8. Ozonun detoksifikasyon etkisi; karaciger ve bobrekte metabolik aktivasyon ile ortaya

cikar. Boylece organlardan toksik bilesiklerin nétralizasyonu ve atilimi saglanir.

9. Ozonun analjezik etkisi; albuminolizis iiriinleri olarak adlandirilan ve hasarli dokuda
sinir u¢larinin {izerinde hareket, agri ve cevap siddetini belirleyen algopeptiditlerin
oksidasyonu ile saglanir. Analjezik etki, antioksidan sistemin normallesmesine neden
olur. Bunu hiicresel zarlarin lipit peroksidasyonunun toksik molekiiler iiriinlerin
miktarinin azalmasi sonucunda, membranda bulunan enzimlerin islevini degistirerek
ATP sentezine katilimini saglayarak, organ ve dokularin yasamsal aktivitelerini

koruyarak yapar.

10. Ozonun Anti-enflamatuar etkisi; ozonun gift bag igeren bilesikler arakidonik asit
(20: 4) ve onun derivatlarindan, 6zellikle prostaglandinleri okside etme kapasitesi vardir.
Bu bilesikler biyolojik aktif maddelerin gelisimine katilirlar ve inflamatuar siireci

strdiirirler. Bunun yani sira, ozon dokulardaki inflamasyon yerinde metabolik
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reaksiyonlart ve pH'' diizenler. Ozonun bu etkilerinden dolayr bronsiyal astimda

kullanilabilir (Maslennikov ve ark., 2008).

11. Glutatyon, katalaz, superoksit dismutaz gibi antioksidan enzimlerin seviyesini arttirir

ve serbest radikallerin eliminasyonunu hizlandirir (Bocci ve ark., 2009).

12. Eritrositlerde glikolizi aktive eder, boylece;

a. Oksijenin hemoglobinden ayrilmasini saglayarak doku oksijenizasyonunu artirir.

b. Glikoliz sonucunda acetyl coenzyme-A’nin olusumunu arttirir.

c. Mitokondriyal transport sistemini aktive eder ve tiim hiicrelerin metabolizmasini
arttirir. Boylece mutajenik degisimlere karsi hiicre savunmasini giiclendirir.

d. Eritrositlerin esnekligini, kanin akigkanligini arttirir ve parsiyel oksijen basincini
(POy) yiikseltir. Boylece hasarli bolgelerin daha ¢ok kanlanmasi saglanir. Ayrica

eritrositlerdeki rulo formasyonunu azaltir.

13. Diisiik dozlarda l6kositoz ve fagositozu indiikler ve immiin sistemi stimiile eder.
Yiiksek dozlarda ise immiin sistemi inhibe eder (Bocci ve ark., 2009; Kutlubay ve ark.,
2010; Kutlubay ve ark., 2013).

1.4.4. Ozonun Uygulanma Yontemleri

Ozon ¢ok farkli yollarla verilebilir (Bocci, 2006b). Ozon intravendz,
intramuskuler, intraartikiiler, intraplevral, intrarektal ve intradiskal olarak
uygulanabildigi gibi ayn1 zamanda topikal olarak da uygulanabilir (Bocci ve ark., 2009;
Ozler ve ark., 2009).
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Ozon kullaniminda dikkat edilmesi gereken bazi durumlar vardir. Ozon, damara
gaz olarak enjekte edilmemelidir ¢linkii bu gazin % 95’1 oksijen igerdiginden dolay1
oksijen embolisine yol agma riski vardir. Ayrica ozon Kkesinlikle saf olarak
verilmemelidir. Ozon o6zellikle belli oranda oksijenle karistirilarak verilmelidir. Bu
karisimin oksijen oran1 % 95°den az ozon orani ise % 5’ten fazla olmamalidir. Ayni
zamanda atmosfer havasi disarida birakilmalidir. Clinkii nitrojen dioksit (N2O,) 0zon
gaz1 gibi olusabilmektedir. Tiim islemler sirasinda ozona dayanakli malzemenin

(paslanmaz gelik, nétral cam ve teflon) kullanilmasi gerekmektedir (Bocci, 2006b).

Ozon tedavisinde uygulanan yontemlarden bazilar1 sunlardir:

1.4.4.1. Major Ozon Otohemoterapi

Major otohemoterapi siki bir asepsi ve antisepsi gerektirir (Beck, 1998). Kan
damarindan alinan, en az 5 dakikada yavas karisimla oksijen ozonuna maruz kalan 50-
270 ml kan, damar i¢i vericiye enjekte edilir. Bu prosediir majér ozon otohemoterapi

olarak adlandirilir (Bocci, 2005; Bocci, 2010).

Major otohemoterapide kan alinirken genellikle vakumlu ve sodyum sitrath siseler
kullanilir ve alinan kan ozonlamay1 miitakiben mutlaka hizli bir sekilde hastaya infuze

edilmelidir (Beck, 1998).

Klinik caligmalar ve laboratuar arastirmalari sonucunda major otohemoterapi
metodunu en 1yi sekilde kullanabilmek i¢in uygun prosediir gelistirilmistir. Bu, hastanin
durumuna gore kanin 50 ile 270 ml arasinda kullanilabilmesi agisindan esnek, oldukca
basit ve ozona dayanikli olan ve cam sisede atmosferik basing olmaksizin, icerisinde
uygun miktarda sodyum sitrat soliisyonu (% 3.8) ve gerekli gaz miktarinin bulundugu

bir prosediirdiir. (Bocci, 2004; Bocci, 2006b; Bocci, 2005).
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1.4.4.1.2. Endikasyonlari

* Periferal arteriel dolasim bozukluklarinda

e Serebral dolasim bozuklularinda

e Okiiler dolasim bozukluklarinda

« i¢ kulak dolasim bozukluklarinda

* Viriislerin sebep oldugu hastaliklarda

« Immun yetmezlik veya immun sistemin zay1f olmas1 durumlarinda

* Onkoloji, geriatrik ve gevresel hastaliklarin tedavisinde destekleyici olarak kullanilir
(Beck, 1998).

1.4.4.1.3. Kontraendikasyonlari

* Glikoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikliginde
« Hipertiroidizm

* Aids ile birlikte seyrenden enfeksiyonlarda kullanilmaz (Karger, 1998).

1.4.4.2. Minor Ozon Otohemoterapi

Bu, daha o6nce denenmis basit bir prosediirdiir (Bocci, 2005). Bu prosediirde
silikonlu polipropilen siringa kullanilmalidir (Bocci, 2006b). ilk olarak 10 ml siringada 5
ml kan toplanir; ikinci olarak da iki agizli musluk yoluyla esit hacimde filtrelenmis,
hastalik ve tedavi kapsamma dayanan 40-80 pg/ml arasinda degisen ozon

konsantrasyonundaki oksijen ozonu eklenir.

Ik olarak kolaylikla gazin 5 mililitresi almabilir ve daha sonra geri ¢ekilebilir,
daha az ihtimalle de kanin da 5 mililitresi ¢ekilebilir. Her iki olayda da gazla giiglii bir
sekilde karistirilan kan, bol miktarda kopiik olusturur ve kullanilan biitlin ozon dozu bir

dakikadan daha az siirede kan ile tepkimeye girer (Bocci, 2005; Bocci, 2010).
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Enjeksiyon bolgesi dezenfekte edilip, kanin damara sizmadigi kontrol edildikten
sonra kan ve kdpiik aciya neden olmadan bir noktadan enjekte edilir. Enjeksiyon bir¢cok
noktadan yapilabilir ve haftada 2-3 kez tekrarlanabilir. Kas i¢i ve deri alt1
uygulamalarinin  birden ¢ok noktadan yapilmasinin daha etkili olup olmadig

bilinmemektedir (Bocci ve ark., 2009; Bocci, 2005; Bocci, 2010).

1.4.4.2.1. Endikasyonlari

» Akne vulgaris
* Alerji
* Kanser tedavisinde destekleyici olarak

« immun sistemi aktive etmek i¢in kullanilir (Beck, 1998).

1.4.4.3. Ozon Gazinin Rektal Yolla Verilmesi

Aubourg (1936), ozon gazinin kolon ve rektuma verilmesini 6nermisler. Ayrica bu
yaklasim biitiin diinyaca kabul edilmistir. Clinkii bu yol, kolay, ucuz ve risk tasimayan

faydal1 bir uygulamadir.

Rektal infizyon, rektal ampulla bos oldugu zaman yapilir. Hasta bir tarafina
yatmalidir ve rahat olmaya calismalidir. Hasta genellikle tek kullanimlik, yaglanmis 30-
40 cm uzunlugundaki polietilen kataterin uygulamasini tercih eder. Uygulama kolaydir
fakat bagirsak peristatigini uyarmamalidir. Sona dogru gaz, her 1-2 dakikada 50-100
ml’lik hacimlerle yavasca uygulanmalidir. Eger cabuk yapilirsa gaz bir seferde disari

atilir (Bocci, 2005; Bocci, 2010).
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1.4.4.3.1. Endikasyonlari

Lokal
« Ulseroz kolitis
* Rektitis

e Anal fistil ve fissura.

Sistemik

» Major otohemoterapide endike olanlar

* Hepatit B ve C

« Imminodilatasyonda kullanilir (Beck, 1998).

1.4.4 4. Biitiin Viicudun Ozon Gazina Maruz Kalmasi

Bu uygulamada kabin sistemi uygulanir. Kabin, katmanli plastikten yapilir ve
viicut hacmi hari¢ yaklasik 400 ml hacmindedir. % 97 O, ile % 3 O; karisim1 ya da saf
O, gazmin kabin boyunca akis1 1 ml/dk’dir. Gazin hacmi patlama riskini 6nlemek igin
siirlandirilmalidir. Ozon konsantrasyonu portatif bir fotometre ile dogru zamanda
degerlendirilmelidir. Kabindeki barometrik i¢ basing, distan ozon yikicist ile ilgili bir
silikon tiipiiyle onlenmelidir. Maksimum ozon konsantrasyonu, bilesim sonuna
ulagtiginda 0.90 pg/ml’den daha yiiksek olmadigi tahmin edilir. Minimal ozon
konsantrasyonundan daha azi bir¢ok kez cansiz iilserlerin tedavisinde kullanilmstir.
Buhar, kabinde 90°C’ye kurulmus termostatik bir 1sitic1 tarafindan iiretilir ve kabine
girmeden 10 dakika 6nce agilir. Iki havlu ve bir politen bez, ozon solumasin1 dnlemek
icin hastanin boynuna sarilir. Kapilarin ozona dayanikli ara levhalar araciligiyla sikica
kapatilmasina ragmen hastalar, gazin odaya sizintisindan kaginmak i¢in havlu ve politen
bezle izole edilmelilerdir. Birlesme maksimum sicakligin % 100 nem orani ile 46-

50°C’ye ulastig1 kabin i¢inde 20 dakika siirer (Bocci, 2005; Bocci, 2010).
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1.4.4.5. Oksijen ve Ozon Gaz1 Karisim

Derin bolgesel enfeksiyonlarda ozona direngli plastik kaplar kullanilarak deri

igerisine ozon gazinin verilmesi esasina dayanir.

1.4.4.5.1. Endikasyonlar:

* Deri lezyonlar1

* Yaniklar

* Siiperenfekte yaralar

* Agik, derin, kronik tilser

* Dekiibitis tilser (Beck, 1998).

1.4.4.6. Ozon Enjeksiyonu

Akut ve kronik eklem agrilarinda alternatif tedavi olarak diisiik basingtaki ozon
gazinin eklem igine enjekte edilerek agrinin hizli bir sekilde azalmasini ve eklemdeki

atesin dlismesini saglar (Beck, 1998; Mawsouf ve ark., 2011).

1.4.4.6.1. Endikasyonlari

* Retravmatik eklem yaralanmalar1 ve hastaliklar1 (artrozis)

» Akut gonartroz

* Son asamasina gelmis hareket kabiliyeti kisitlanmis ve kalsifikasyon olugsmus omuz
eklemi bozukluklar1 (Beck, 1998).

* Romatoit artritis (Mawsouf ve ark., 2011).
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1.4.4.6.2. Deri Alt1 ve Deri I¢i Ozon Uygulanmasi

1.4.4.6.2. 1. Endikasyonlari

* Herpes zoster

* Noral terapi (Beck, 1998; Magalhaes ve ark., 2012).

1.4.4.7. Ozonun Topikal Olarak Uygulanmasi

Ozon gazinin lokal olarak uygulanmasi birinci diinya savasindan bu yana devam

etmektedir. Ozonlanmis su ve perioksik yag seklinde uygulanir.

1.4.4.7.1. Endikasyonlar

* Eksternal tilser

* Yanma, siiperenfeksiyon
* Deri lezyonlari

* Lokal enfeksiyonlar

*(GOz yaralanmalar1 ve enfeksiyonlar (Beck 1998).

1.4.4.8. Ozonlanms Su

Ozonlanmis su, giiniimiizde ¢ok 6nem kazanmistir. Ozon su igerisinde molekiil

halde bulunur. Yiiksek kaliteli ozon jenaratoriinde bidistile su kullanilir ve maksimum
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doygunluga ulasir. 20 mg ozon/ml oda sicakliginda elde edilir. Bu karisim hemen

dokuyla temas ettirilmelidir (Beck, 1998; Federov ve ark., 2006).

1.4.4.8.1. Endikasyonlar

« Lokal enfeksiyon

» Ulkus kururitis (bacak lezyonlar1)

* Dekiibitis tilser

* Miyozitis, miyotik enfeksiyon

* Herpes simpleks, herpes zoster

* Yanma, stiper enfeksiyon

» Ameliyat O6ncesi ve sonrasit durulama

* GOz yaralanmalar1 ve enfeksiyonlari

* Cerrahi operasyon sonrasi yara iizerine (scar)

* Bakteriyel ve travmatik orjinli ddemde (Beck, 1998).
* Helikobakter pilori ile alakali gastroduodenal patolojililerde kullanilir (Federov ve ark.,
2006).

1.4.4.9. Perioksik Yag (Ozonlanmis yaglar)

Medikal yaginin ozon gaziyla karistirmasiyla olusur. Ozonun dezenfektan
Ozellikleri de ozonlu bitkisel yag kullaniminda ortaya konmustur. Ozonlu yag, ozonlu
tuzlu su ile karsilastirildiginda antiseptik etkinliginin birkac¢ yiiz kez daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Ozonlanmis yag 151k gecirmeyen koyu bir kapta muhafaza edilmelidir.
Oda sicakliginda 4 ay muhafaza edilebilir. Buz dolabinda ise bu siire 2 yildir
(Maslennikov ve ark., 2008).
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1.4.4.9.1. Endikasyonlari

» [yilesmesi uzun siiren yaralanamalarda
* Yanma,

* Lokal enfeksiyonlarda

* Deri enfeksiyonlarinda

* Ulkus kururitis

* Dekiibitis iilser

*T1irnak mikozisinde

1.4.4.9.2. Ozonlanms Yagin Ozellikleri

Ozonlamis zeyitin yagi (OZY), zeytin yagi katilasincaya kadar ozonlanmasiyla
olusur (Miura ve ark., 2001). Ticari olarak temin edilebilir bitkisel yaglara ozon
uygulamasi kimyasal tiirlerin olusmasina yol acar. Olusan bu ozonalanmis yag tiirevleri
dermatolojik hastaliklarda tedavi edici 6zelliklerinden sorumludur. Son yillarda, bu
rtinler ciddi deri problemlerinde bir dizi topik dezenfektan olarak basarili bir sekilde
kullanilmaktadir (Zanardi ve ark., 2008). Avrupa iilkelerinde ozonlanmis zeytin yagi
topikal olarak kutandz yaralar dezenfekte etmek ve yara iyilesmesine katkida bulunmak
icin kullanilmaktadir (Beck, 1998; Miura ve ark., 2001). Ozon pek ¢ok alanda
dezenfektan olarak kullanilan giiglii bir antioksidandir. Ozonun Candida albicans ve
Aspergillus niger gibi patojenik mantarlar1 inaktive ettigi Coronel ve ark (2002)
tarafindan bildirilmistir. Ozonlanmis yag dogal olarak bircok iilkede hazirlanmaktadir.
Fakat ozonlanmig yagin kimyasal verileri standart hazirliklar1 ve antimikrobiyal
aktiviteleri ile ilgili bilgiler sinirhidir. Pek ¢ok iilkede saf zeytinyaginin ozonlanmasi igin
tamamen katilagsmasi1 gerekmektedir. Bu katilagma i¢inde iki giinliik bir zaman dilimine
ihtiya¢ vardir. OZY ’nin terapoétik etkileri ve degerli bir antimikrobiyal aktiviteye sahip
olmasi nedeniyle; bakteri, virlis ve mantarlara kars1 yaygin kullanilmaktadir. OZY nin

fizikokimyasal Ozelliklerinin belirlenmesinde ozonizasyon siireci takip etmek icin
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kullanilan ve ozonlu zeytinyaginin karakterini ve kalitesini belirleyen peroksit, asitlik ve

iyot degerleri biiyiik bir dneme sahiptir (Geweely, 2006).

1.4.5. Ozonun Bakteriler Uzerine Etkisi

Ozon antibakteriyel, antiviral ve antifungal etkinligi ¢ok iyi olan ajanlardan biri
olarak kabul edilmektedir (Valacchi ve ark., 2005). Antibiyotiklere karsi gelistirmis
bakteriler igin fakir ilkeler tam aktif ve heniiz direnci gelismemis olan o0zonu
kullanirken, zengin iilkeler pahali ve etkili olmayan antibiyotikleri kullanmaktadirlar.
Ozon yaralarin, anaerobik enfeksiyonlarin, trofik iilser ve yaniklarin tedavisi i¢in ya su
buhariyla doymus ozona direngli kapta iyice karistirilmis oksijen-ozon gaz karisimi
olarak, ya da daha iyisi ozonla karistirilmis, iki kere damitilmis su ve yag olarak
kullanilabilir. Seliilitler, apseler, anal fissiirler, dekiibituslar, ¢ibanlar, fungal hastaliklar,
ciban sonrasi yaralar, dis eti iltihaplari, kronik kemik enfeksiyonlari, karin zari
enfeksiyonlari, siniis iltihaplari, agiz iltihaplari, vulva ve vajinanin birlikte iltihaplar: ve
rahatsizlik veren yaralar ozon terapisiyle hizli bir sekilde tedavi edilebilir. Ciinkii ozon
soliisyonlar1 temizleyici bir etki gdsterir ve antibiyotiklere dayanikli veya anaerobik
bakterileri Oldiiren giicli bir dezenfektan olarak rol oynar. Genel olarak, ozon
sollisyonlar1 kanamay1 kontrol eder, metabolizmay1 gii¢lendirir ve enfeksiyonu azaltir

(Bocci, 2005; Bocci, 2010).

Ozon gazinin bakteriler {izerine etkinlini gosteren caligmalar vardir. Bu

caligmalarin bazilar1 sunlardir:

Ogata ve Nagahata (2000), klinik mastitisli ineklerde yangili olan meme lobuna
ozon infizyonunu gerceklestirmigler ve ozon terapisinin etkisini degerlendirmiglerdir.
Ozon gazini, ozon jeneratoriinii kullanarak meme kanali yoluyla yangili meme lobuna

vermiglerdir. Tam Kklinik mastitisli 19 Holstein inegi iki gruba bolerek, 15’ine ozon
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tedavisi, 4’{ine antibiyotik tedavisi uygulamislardir. Iki grupta karsilastirilan ozon ve
antibiyotik uygulanan memelerden alinan siitteki somatik hiicre sayisi ve siitiin
elektronik iletkenligi hesaplamis ve tam Kklinik mastitisli ineklerin % 60°nin ozon gazi ile
tedavi edildigini ve iyilesmeleri ig¢in higbir antibiyotige gerek duyulmadigini
bildirmislerdir. Bu ¢alisma sonunda, ozon terapisinin etkili, giivenli, uygun maliyetli
oldugu ve siitte ilag kalintis1 birakma riski tagimadigini kanitlamiglardir (Ogata ve
Nagahata, 2000).

Othsuka ve ark (2005), major otohemoterapi’nin klinik yangisal hastalikli
ineklerde 16kosit sayisini etkileyip etkilemedigi konusunda ¢alismislardir. Bu ¢alismada
11 yangisal hastalikli inek ve 3 saglikli inek kullanilmistir. Yangisal gruptaki
CD4+/CDS8 oraninin, major otohemoterapi tedavisinden 3-4 giin sonra kontrol grubuyla
karsilastirildiginda biiyilk oranda arttigin1  gozlemislerdir. Yangisal grupta CD14
hiicrelerinin sayisinin major otohemoterapiden sonra kademeli olarak azaldigi fakat
CD14 seviyesi kontrol grubunda sabit kaldigini tespit etmiglerdir. MHC II hiicresinin
sayis1 yangisal grupta azalirken, kontrol grubunda arttigin1 ve otohemoterapiden sonraki
14 giinde bu iki grup arasinda bilyiik farkliliklar gézlemlemislerdir. Sonug olarak bu
caligmada, saglikli ineklerle karsilastirilan enfekte ineklerdeki otohemoterapiden sonra

immun yanit aktivasyonundaki olasi farklilig1 ortaya ¢ikarmiglardir.

Shinozuka ve ark (2007), gram-negatif bakteriyel enfeksiyonlarinin tedavisi igin
uygulanan antibiyotik terapisinin endotoksik sokta ortaya cikarttifi negatif etkiyi
incelemislerdir. Bu calismada in vitro olarak, ozon veya antibiyotige maruz kalan
Esherichia coli’den agiga ¢ikan endotoksin miktarin1 karsilastirmayr amaglamistir.
Sonug olarak ozon sterilizasyonu, antibiyotik tedavisi ile karsilastirildiginda bakteriden

daha az miktarda endotoksin agiga ¢ikardigini rapor etmislerdir.

De Souza ve ark (2010), ratlar iizerinde yaptiklari ¢alismada ozonun antibakteriyel

etkisini arastirmiglar. Bu arastirma sonucunda ozon tedavisinin, ratlardaki sekal
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enfeksiyon tiiriinde siddetli akciger hastaligi ve yangisal yanitlari hafiflettigini ortaya
cikarmiglardir. Ancak enfeksiyonun Kkesin tedavisinde ozon terapisinin rolii hala

anlasilamamustir.

Federov ve ark (2006), ozon tedavisinin ti¢ metodunu (ozonlu tuzlu suyun
intravendz enjeksiyonu; ozonlu, diisiikk mineralli suyun oral verilmesi ve iki tedavinin
kombine edilmesi) Helikobakter pilori ile alakali gastroduodenal patolojili 215 hastadaki
etkinligini karsilastirmiglardir. Sonug olarak, yaptiklar1 bu ¢alismada, ozon tedavisinin
biitlin tekniklerinin, klinik semptomlarin gerilemesi, yeniden tiretim siireci, Helikobakter
pilori ile ilgili konularda etkili oldugu fakat kombine edilmis dozajin en iyisi oldugunu

ortaya koymuslardir.

Giiven ve ark (2009), yaptiklart ¢alismada, medikal ozon tedavisinin, neotal
ratlarda nekrotik enterekolitisin deneysel modelindeki oksidatif stres ve bagirsak

hasarini azalttigini tespit etmislerdir.

Volkovskaya ve ark (2008), kopek kanindan alinan poliformoniikleer notrofilik
lokositlerinin fagositik 6zelliklerinde ozonlanmis fizyolojik tuzlu suyun etkisi tizerinde
calismislardir. Ozonlanmis fizyolojik tuzlu su dozunun intravendz infizyonu,
fagositozlar1 harekete gegirdigini tespit etmislerdir. 48 saat sonra ayn1 dozun intravendz
infizyonu, poliniikleer fagositoz kapasitesindeki azalisa neden oldugunu bildirmislerdir
(Volkovskaya ve ark., 2008).

Ozonun fungsit 6zelligini kanitlayan ¢alismalar da vardir. Ornegin; Menendez ve
ark (2010), onikomikoz tedavisinde ozonlanmis yagin topikal olarak uygulanmasinin
ketokonazol’e gore daha {istiin etkinlige sahip oldugunu tespit etmisler ve hi¢bir yan

etkisinin gézlemlenmedigini bildirmislerdir.
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Ozonun bakteriler iizerine ve derinin bakteriyel enfeksiyonu iizerine etkili oldugunu
anlatan ¢alismalar da vardir (Beck ve ark., 1998; Sechi ve ark., 2001; Bocci ve ark.,
2006b, Geweely ve ark., 2006; Kim ve ark., 2009; Burgassi, ve ark., 2009; Lezcano ve

ark., 1998). Bu ¢alismalar tartisma ve giriste ayrintili olarak verilmistir.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Hayvan Materyali

Calismanin hayvan materyalini; (6-8) haftalik, canli agirliklar1 (80-130) gram
arasinda degisen, 93 adet Wistar Albino ki disi rat olusturdu. Hayvanlar; Erciyes
Universitesi Deneysel Arastirmalar Uygulama ve Arastirma Merkezin’den temin edildi
ve barindirma, bakim ve deneysel islemler bu merkezde yiiriitildi. Calisma Afyon
Kocatepe Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’nun (AKUHADYEK) 420-
15 Referans nolu 12.02.2015 tarihli ve 49533702/09 sayili izni ile ger¢eklestirildi.
Calismada kullandigimiz ratlar; her kafeste bir rat olacak sekilde talas igeren altlikli
plastik kafeslerde, oda 1sis1 yaklagik 21 + 1°C, 1siklandirmal2 saat 151k (06:00-18:00) 12
saat karanlik olacak sekilde ayarlanarak barindirildi. Yiyecek ve su adlibitum olarak

verildi.

2.2. Hayvan Deneyleri

Calisma baslica; S. pyogenes ile deri enfekisyonu olusturulan grup (Grup 1.) ve
S. aureus ile deri enfekisyonu olusturulan grup (Grup 2.) olmak iizere iki farkli deri
enfeksiyonu olusturulan gruplar ve ortak Negatif Kontrol Grubu’dan (Grup 3) oluisan
toplam 3 ana grup iizerinde yiiriitiildii. Grup 1. ve Grup 2.’nin her biri dort alt tedavi

grubuna ayrildi (Cizelge 2.1.).



56

Cizelge 2.1. Deneme ve Kontrol gruplart

Deneme ve Kontrol Gruplari Grup Denek Toplam Denek
say1si (n) sayisi (n)
GRUP 1 (S. pyogenes ile enfeksiyon olusturulan grup )
Grup 1.1. OZY 10
Grup1.2. ZY 10 41
Grup 1.3. FA = Pozitif Kontrol 10
Grup 1.4. EK = Enfekte Kontrol 11
GRUP 2 (S. aureus ile enfeksiyon olusturulan grup )
10
Grup 2.1. OY
10
Grup 2.2. ZY 10 41
Grup 2.3. FA = Pozitif Kontrol 1
Grup 2.4. EK = Enfekte Kontrol
Grup 3 (Negatif Konrol Grubu) (NK). 11 11

OZY; ozonlanmig zeytinyagi (Doz; 0,10 gr. lezyon olusturulan bélgeye giinde 3 kez siiriildii), ZY; zeytinyagi (Doz;
0,10 gr. lezyon olusturulan bolgeye giinde 3 kez stiriildi), FA; fusidik asit (stafine krem; fucidate sodium Kogak
Farma flag) (Doz; 0,10 gr. lezyon olusturulan bdlgeye giinde 3 kez siiriildii), EK; enfekte kontrol (Enfeksiyon
bolgesine hicbir uygulama yapilmadi), NK, negatif kontrol (Doz; 0,10 gr.serum fizyolojik lezyon olusturulan bolgeye
giinde 3 kez siiriildii).

Tim gruplarda denemeler ratlarin bir haftalik aklimatizasyon siireci sonrasi

baslatilmistir.

Hayvanlarin gruplandirilmasi agagidaki gibi yapildi.

Grup 1. 1. (n=10): OZY’nin S. pyogenes ile enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
uygulandigi rat grubu.
S. pyogenes enfeksiyonu olustuktan sonra 24, 32, 40, 48, 56, 64, 72, 80, 88. saatlerde

enfeksiyon olusan deri bolgesi tizerine OZY uygulandi.
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Grup 1. 2. (n=10): ZY’nin S. pyogenes ile enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
uygulandigi rat grubu.
S. pyogenes enfeksiyonu olustuktan sonra 24, 32, 40, 48, 56, 64, 72, 80, 88. saatlerde

enfeksiyon olusan deri bolgesi tizerine ZY uygulandi.

Grup 1. 3. (n=10): FA’nmmn (stafine krem, Kocak Farma ila¢) S. pyogenes ile
enfeksiyon olusturulan deri bdélgesine uygulandigi rat grubu (Pozitif Konrol
Grubu).

S. pyogenes enfeksiyonu olustuktan sonra 24, 32, 40, 48, 56, 64, 72, 80, 88. saatlerde

enfeksiyon olusan deri bolgesi iizerine FA uygulandi.

Grup 1. 4. (n=11): S. pyogenes’in enfeksiyon olusturdugu deri bolgesine hicbir
uygulama yapilmayan rat grubu (Enfekte Konrol Grubu).
S. pyogenes enfeksiyonu olustuktan sonra, enfeksiyon olusan deri bolgesi lizerine hicbir

uygulama yapilamadi.

Grup 2. 1. (n=10): OZY’nin S. aureus ile enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
uygulandigi rat grubu.
S. aureus enfeksiyonu olustuktan sonra 24, 32, 40, 48, 56, 64, 72, 80, 88. saatlerde

enfeksiyon olusan deri bolgesi tizerine OZY uygulandi.

Grup 2. 2. (n=10): ZY’nin S. aureus ile enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
uygulandigi rat grubu.
S. aureus enfeksiyonu olustuktan sonra 24, 32, 40, 48, 56, 64, 72, 80, 88. saatlerde

enfeksiyon olusan deri bolgesi tizerine ZY uygulandi.
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Grup 2. 3. (n=10): FA’nn (stafine kremin, Kocak Farma Ila¢) S. aureus ile
enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine uygulandigi rat grubu (Pozitif Konrol
Grubu).

S. aureus enfeksiyonu olustuktan sonra 24, 32, 40, 48, 56, 64, 72, 80, 88. saatlerde

enfeksiyon olusan deri bolgesi lizerine FA uygulandi.

Grup 2. 4. (n=11): S. aureus ile enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine hicbir
uygulama yapilmayan rat grubu (Enfekte Konrol Grubu)
S. aureus enfeksiyonu olustuktan sonra, enfeksiyon olusan deri bolgesi lizerine hicbir

uygulama yapilmadi.

Grup 3. (n=11): Deri bolgesi adeziv bant ile asindirildiktan sonra hi¢bir uygulama
yapilmayan rat grubu (Negatif Konrol Grubu).
Deri adeziv bant ile asindirildiktan sonra, lezyon sekillenen deri bolgesine plasebo etkisi

olarak serum fiziyolojik uygulandi.

2.3. Deri Enfeksiyonlarimin Olusturulmasi

2.3.1. S. pyogenes Etkenin Uretilmesi

S. pyogenes susu FErciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji
laboratuvarindan insanlarin yaralarindan izole edilmis klinik izolat olarak temin edildi.
S. pyogenes kiiltiirii Blood Agar’a (Blood Agar Base NO:2 MERCK-M110328.0500)
ekildi, 37°C'de 18-24 saat inkiibe edildi. Olusan koloniler tekrar pasajlandi. Elde edilen
taze kiiltir spektrofotometrik methodla McFarland 0,5 olacak sekilde (Densimat

Biomérieux spektrofotometre cihazi) serum fizyolojik igerisinde 1x10® CFU/mI
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(Colony-forming unit/mililitre) olacak sekilde siispansiyon haline getirildi ve ekim
yapilincaya kadar +4°C bekletildi.

2.3.1.2. S. pyogenes Enfeksiyonunun Olusturulmasi

Enfeksiyon olusturmak i¢in Kugelberg ve ark (2005) tarafindan ortaya konulan
stiperfasiyal deri enfeksiyonu modeli modifiye edilerek kullanildi. Ratlara inramuskuler
ksilazin (10mg/kg, Basilazin % 2, Bavet) ketamin (50mg/kg, Ketasol % 10, Interhas)
kombinasyonu ile genel anestezi uygulandi. Ratin sirt kismindaki killar elektirikli tiras
makinesi ile kesilerek yaklasik 5x4cm genisliginde kilsiz bir bolge olusturularak bu
bolgeye ince bir tabaka halinde sir agda (Sesu) siiriildii. Bu sir agdanin iizereini agda
band1 (Sesu) yapistirildi ve deri hafifce sir agda yardimiyla agindirildi. Tras ve cildin
travmatize edilmesi enfeksiyona karsi duyarliligi arttirdi (Arika ve ark., 1990). Daha
sonra sir agda ile agindirilan enfeksiyon bolgesi agda, agda yagi (Sesu) ile temizlendi.
Temizlendikten sonra betadin daha sonra alkollii pamuk ile temizlendi ve dezenfeksiyon
amactyla yaklagik 5 dakika beklendi. Boylece dezenfeksiyon saglandi. Daha sonra
asindirilan ve dezenfekte edilen deri bolgesinden (enfeksiyon bolgesinden) stuart swap’a
(Copan) siiriintii &rnekleri alindi ve bu 6rnekler mikrobiyolojik analiz igin +4°C’de
muhafaza edildi. Hazirlanan 0,1 ml S. pyogenes kiiltiirii 1x10® CFU/mI olacak sekilde
enfeksiyon bolgesine yerlestirilen 11mm eninde wattman filtre kagidina (Wattman)
emdirildi. Daha sonra iizeri yapiskanl bandaj (Betafix) ile kapatidi ve hayvanin band:
sokmemesi i¢in iizeri flasterle kapatildi. 24 saat sonra bantlar sokiildii ve tedaviye
baslandi. Tedavi 96 saat devam etti (Resim 1.1., Resim 1.2., Resim 1.3., Resim 1.4.,
Resim 1.5., Resim 1.6., Resim 1.7., Resim 1.8.).
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2.3.1.3. S. pyogenes Enfeksiyonun Degerlendirilmesi

Grup 1’deki hayvanlardan bakteri ekildikten 24 saat sonra enfeksiyon bolgesinden
stuart swap’a siiriintii 6rnekleri alind1 ve mikrobiyolojik analiz i¢in +4°C’de muhafaza
edildi. Alman ormekler Blood Agar’a ekildi, 37°C'de 18-24 saat inkiibe edildi.
Inkiibasyon sonucunda olusan kolonilerden alinan 6rnekler gram boyama yapilarak
etken tespit edildi ve enfeksiyonun olusup olugmadigi ve derinin diger bakterilerle
enfekte olup olmadigi belirlendi (Resim 1.24., Resim 1.25., Resim 1.26., Resim 1.27.).

2.3.2. S. aureus Etkenin Uretilmesi

S. aureus 29523 standart susu Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji
laboratuvarindan temin edildi. S. aureus 29523 standart susu Blood Agar’a (Merck Base
No:4) ekildi, 37°C'de 18-24 saat inkiibe edildi. Olusan koloniler tekrar pasajlandi. Elde
edilen taze kiiltiir spektrofotometrik methodla McFarland 0,5 olacak sekilde (Densimat
Biomérieux spektrofotometre cihazi) serum fizyolojik igerisinde 1x10° CFU/m
(Colony-forming unit/mililitre) olacak sekilde siispansiyon haline getirildi ve ekim

yapilincaya kadar +4°C bekletildi.

2.3.2.2. S. aureus Enfeksiyonunun Olusturulmasi

Enfeksiyon olusturmak i¢in Kugelberg ve ark (2005) tarafindan ortaya konulan
stiperfasiyal deri enfeksiyonu modeli modifiye edilerek kullanildi. Ratlara inramuskuler
ksilazin (10mg/kg, Basilazin % 2 Bavet) ketamin (50mg/kg, Ketasol % 10, interhas)
kombinasyonu ile genel anestezi uygulandi. Ratin sirt kismindaki killar elektirikli tiras
makinesi ile kesilerek yaklasik 5x4cm genisliginde kilsiz bir bdlge olusturularak bu

bolgeye ince bir tabaka halinde sir agda (Sesu) siirtildii. Bu sir agdanin tizereini agda
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band1 (Sesu) yapistirildt ve deri hafifce sir agda yardimiyla asindirildi. Tras ve cildin
travmatize edilmesi enfeksiyona karst duyarliligi arttirdi (Arika ve ark., 1990). Daha
sonra sir agda ile asindirilan enfeksiyon bolgesi agda, agda yagi (Sesu) ile temizlendi.
Temizlendikten sonra betadin daha sonra alkollii pamuk ile temizlendi ve dezenfeksiyon
amaciyla yaklasik 5 dakika beklendi. Boylece dezenfeksiyon saglandi. Daha sonra
asindirilan ve dezenfekte edilen deri bolgesinden (enfeksiyon bolgesinden) stuart swap’a
(Copan) siiriintii 6rnekleri alindi ve bu 6rnekler mikrobiyolojik analiz i¢in +4°C’de
muhafaza edildi. Hazirlanan 0,1 ml S. aureus susu 1x10® CFU/ml olacak sekilde
enfeksiyon bolgesine yerlestirilen] Imm eninde wattman (Wattman) kagidina emdirildi.
Daha sonra iizeri yapiskanli bandaj (betafix) ile kapatidi ve hayvanin banti sékmemesi
icin tizeri flasterle kapatildi. 24 saat sonra bantlar sokiildii ve tedaviye baslandi. Tedavi
96 saat devam etti (Resim 1.1., Resim 1.2., Resim 1.3., Resim 1.4., Resim 1.5., Resim
1.6., Resim 1.7., Resim 1.8.).

2.3.2.3. S. aureus Enfeksiyonun Degerlendirilmesi

Grup 1’deki hayvanlardan bakteri ekildikten 24 saat sonra enfeksiyon bolgesinden
stuart swap’a siiriintii 6renekleri alind1 ve mikrobiyolojik analiz i¢in +4°C’de muhafaza
edildi. Alman o6rnekler Blood Agar’a ekildi, 37°C'de 18-24 saat inkiibe edildi.
Inkiibasyon sonucunda olusan koloniler gram boyama yapilarak etken tespit edildi ve
enfeksiyonun olusup olusmadiglt ve derinin diger bakterilerle enfekte olup olmadigi

belirlendi (Resim 1.24., Resim 1.25., Resim 1.26., Resim 1.27.).

2.5. Antimikrobiyal Etkinligin Degerlendirilmesi

OZY, ZY ve FA’nin antimikrobiyal etkinligi; CLSI. 2009. ydntemine gore
antimikrobiyal disk duyarlilik testi ve CLSI. 2009. dilisyon antimikrobiyal duyarlilik
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testi ile belirlendi (Resim 1.28., Resim 1.29., Resim 1.30., Resim 1.31., (Resim 1.32.,
Resim 1.33., Resim 1.34., Resim 1.35.).

2.6. Lezyonlarin Klinik Olarak Degerlendirilmesi

Klinik skorlama lyori ve ark (2013) tarafindan ortaya konulan klinik skorlama semasi
modifiye edilerek yapildi (Cizelge 2.2.).

Cizelge 2.2. Klinik bulgulara gore skorlama

Skor 0 1 2 3

Hiperemi Yok Az Orta Siddetli
Sulanma Yok Az Orta Siddetli
Kabuklanma Yok Az Orta Siddetli
fyilesme Yok Az Orta Siddetli
Lezyon Yok Az Orta Siddetli

2.7. Biyopsilerin Histopatolojik Degerlendirilmesi

Histopatolojik incelemede; enfeksiyonun sekillenip sekillenmedigini belirlemek
icin S. pyogenes grubundan (Grup 1.); Grup 1. 4. (enfekte kontrol grubu), S. aureus
grubundan (Grup 2.); Grup 2. 4. (enfekte kontrol grubu) ve negatif kontrol grubundaki
(Grup 3.) hayvanlardan uygulamadan 24 saat sonra, lezyon bolgesinden genel anestezi
uygulandiktan sonra 4mm punch biyopsi yardimiyla derinin biitiin katmanlarimn igerecek
sekilde deri biyopsi 6rnegi alindi. Tedavi etkinligini ortaya koyabilmek igin S. pyogenes
grubundan (Grup 1.); Grup 1. 1. (ozonlanmis zeytinyagi grubu), Grup 1. 2. (zeytinyagi
grubu), Grup 1. 3. (pozitif kontrol grubu), Grup 1. 4. (enfekte kontrol grubu), S. aureus
grubundan (Grup 2.); Grup 2. 1. (ozonlanmis zeytinyagi grubu), Grup 2. 2. (zeytinyagi
grubu), Grup 2. 3. (pozitif kontrol grubu), Grup 2. 4. (enfekte kontrol grubu) ve negatif
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kontrol grubundaki (Grup 3.) hayvanlardan sirasiyla 28, 32, 40, 48, 56, 64, 72, 80, 88,
96. saatlerde her gruptan benzer sekilde 6rnek alindi. Doku 6rnekleri tamponlu % 10°luk
formaldehit soliisyonuna alindi. Formaldehitte 24 saat tespit edilen ornekler alkol ve
ksilol ksilen serilerinden gegirilerek doku takip cihazinda (Leica TP1020) takibe alindi
ve parafinde (Thermoshandon) bloklandi. Parafin bloklardan 4-5 mikron kalinliginda
mikrotom (Thermo Scientific Microm HM 34 OE Germany) ile ikiser adet seri kesit
alindi. Her bir hayvana ait seri kesitlere hematoxylin (SIGMA-HHS32-1L) eozin
(MERCK-109844.1000) (HE) ve, gram boyama (Brown Brenn Gram boyama, Gram-
Color Stain Set 5X500 ML Marka: MERCK-M111885.0001 yontemiyle boyandi ve
camlar yapistirict ile kapatildi. Tiim preperatlar 151k mikroskopta (Olympus DP71)
incelenerek dijital kamera ve programla (DP conroller, DP imager) goriintiilendi (Resim
1. 37., Resim 1 .38.).

2.8. Ozon Yag1 Materyali

Deneme hayvanlarina uygulanan ozon yagmnin hazirlanmasinda taze zeytinyagi
kullanildi. ZY meteryalini Ege, Tiirkiye bolgesinde yetistirilen zeytinlerden olusturdu.
Deneysel ¢alismalar igin gerekli olan ZY ve OZY izmirde ticari bir firmadan
sertifikalandirilmis olarak (Aktifoks, Isik Kozmetik) temin edildi (Resim 1.11., Resim
1.12)).

2.9. Zeytinyaginin Ozonlanmasi

10 litre zeytinyag: saatte 25 gram ozon iireten Hansler marka ozon cihaziyla 18°C-

20°C’de 10 giin boyunca ozonland: (Aktifoks, Isik Kozmetik).
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2.10. Zeytinyag ve Ozon Yagimin Analizi

ZY ve OZY’nin asitlik, iyot sayisi, perosit saysi, pH, vizkozite tayinleri ve P-Anisidin

degeri analizleri asagida belirtildigi gibi yapildi.

2.10.1. Asitlik Tayini

Asitlik tayini; TS EN ISO 660 / Ocak 2010, Hayvansal ve Bitkisel Yaglar-Asit
Sayist ve Asitlik Tayini yontemine gore Erciyes Universitesi Fen Fakiiltesi Kimya

Boliimii’nde yapildi.

2.10.2. iyot Sayis1 Tayini

Iyot Sayist Tayini TS 4961 EN ISO 3961 / Subat 1997, Hayvansal ve Bitkisel
Yaglar-iyot Sayis1 Tayini yontemine Erciyes Universitesi Fen Fakiiltesi Kimya

Boliimii’nde yapildi.

2.10.3. Peroksit Sayis1 Tayini

Peroksit sayis1 tayini TS EN ISO 3960 / Ocak 2010, Hayvansal ve Bitkisel Kat1 ve
Sivi Yaglar-Peroksit Degeri Tayini yontemine gore Erciyes Universitesi Fen Fakiiltesi

Kimya Boliimii’nde yapilda.
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2.10.4. Para Anisidin Degeri

P-Anisidin (P-Anisidin) degeri AOCS (American Oil Chemists' Society) 1989.
Official Method Cd 18-90 medhoduna gére dlciimii Erciyes Universitesi Fen Fakiiltesi
Kimya Boliimii’nde yapilda.

2.10.4.1. Tayin

2.10.4.2. P-Anisidin Degeri Zeytinyagi

0,5 gr zeytinyagi, 25 ml hacmindeki balon jojede tartilarak, izooktanla
tamamlanmistir. Orneksiz izooktanla doldurulan referans hiicrenin absorbansina Karsi
350 nm’de (nanometre) absorbansi (A1) okunmustur. 5 ml zeytinyagi (m) test tiipiine
alinmigtir. 1 ml p-Anisidin (Sigma Aldrich A88255) (0,25gr / 100 ml glasiyel asetik asit)
test tlipiine eklenmistir. 10 dakika sonra 6rnegin absorbansi referans hiicreye karsi
nanometrede okunmus ve (A2) ve 25x1,2(A2-Al)/m formili kullanilarak p-Anisidin
degeri belirlenmistir (A.O.C.S. 1989). p-Anisidin degerlerindeki degisime dayali olarak

asagida verilen formiil yardimiyla 6rneklerin termal oksidatif stabiliteleri hesaplanmustir.

25x1,2(0,075- 0,059)
0,5028

P — Anisidin Degeri Zeytinyagi = = 0,155mmol/g
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2.10.4.3. P-anisidin Degeri Ozonlanmis Zeytinyagi

0,5 gr zeytinyagi, 25 ml hacmindeki balon jojeye tartilarak, izooktanla
tamamlanmstir. Orneksiz izooktanla doldurulan referans hiicrenin absorbansina karsi
spektrofotometrede (Hitachi 150-20 UV VIS spektrofotometrede Japonya) 350
nanometrede absorbans: (Al) okunmustur. 5 ml zeytinyagi (m) test tiipiine alinmistir. 1
ml p-anisidin (0,25gr/ 100 mililitre glasiyel asetik asit) test tiipiine eklenmistir. 10
dakika sonra 6rnegin absorbansi referans hiicreye karst 350 nm’de okunmus ve (A2) ve
25x1,2(A2-Al)/m formiilii kullanilarak p-anisidin degeri belirlenmistir (A.O.C.S. 1989).
P-anisidin degerlerindeki degisime dayali olarak asagida verilen formiil yardimiyla
orneklerin termal oksidatif stabiliteleri hesaplanmistur.

25x1,2(0,466-0,456)
0,5025

P — Anisidin Degeri Zeytin yag1 = = 0,516mmol/g

2.10.5. pH’min Belirlenmesi

pH bir pH metre cihazinda (WTW 315i weilheim Almanya) ile oda sicakliginda
24°C*de Erciyes Universitesi Miihendislik Fakiiltesi Gida Boliimii’nde belirlendi.

2.10.6. Vizkozitenin Belirlenmesi

Ozonlanmis zeytinyagi ve zeytinyaginin vizkozitesi titresimli viskozimetre cihazi
(AND SV-10 Japonya) ile oda sicakliginda 24°C*de Erciyes Universitesi Miihendislik

Fakiiltesi Gida Bolimii’nde belirlendi.
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2.11. Fusidik Asit Meteryali

FA’nin graniiler hali Kogak Farma ilag, Kimya Sanayi A. S.’den temin edildi
(Resim 1.3.). Stafine Krem (Kogak Farma Ilag, krem formu) Insanlarda kullanim igin
ruhsatlandirilmis lokal krem ticari olarak temin edildi (Resim 1.13.).

2.12. istatistiksel Analizler

Klinik bulgularin gruplar arasi ve grup igi karsilastirmalari Kruskal-Wallis testi ile
analiz edildi. Patolojik bulgular1 arasindaki karsilastirmaslar Ki-kare testi ile analiz
edildi. Istatistiksel analizler; IBM SPPS 21 for Windows ve Microsoft Excel 2010 paket

programlari ile gerceklestirildi.

Resim 1. 1. Tras makinasi ile trag edildikten sonra ratin Resim 1. 2. Tras edilen bdlgeye sir agda uygulanmasi.
sirt kisminin goriiniimii.
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Resim 1. 3. Tras edilen ve sir agda uygulanan bolgenin Resim 1. 4. Sir agdanin uygulamasindan sonra
lizerine agda band1 yapistirilmasi. asindirilan deri bolgesinin goriiniimil.

Resim 1. 5. Bakteri ekimi 6ncesinde lezyon bolgesinde Resim 1. 6. 0,1 ml (1x108 CFU/ml) bakteri susunun (S
herhangi bir bakteri olup olmadigini belirlemek igin aureus veya S. pyogenes ) 1 lmm watmann kagidina
swap almast. uygulanmast.

Resim 1. 7. Bakteri ekiminden sonra lezyon bolgesinin Resim 1. 8. Bakteri ekiminden sonra ratin agmamasi
tizerinin betafix ile kapatilmasi. icin lezyon bolgesinin iizerinin ve flaster ile
kapatilmasi.



Resim 1. 9. Lezyon bolgesinden 4 mm punch biyopsi
yardimiyla biyopsi alinmasi.

Resim 1. 11. Tedavide kullanilan ZY.

Resim 1. 13. in vivo calismada kullanilan FA (Kogak
Farma Ilag).
OZY; ozonlanmis zeytinyag1 ZY'; zeytinyag1 FA; fusidik.
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Resim 1. 10. Lezyon bdlgesinden 4 mm punch biyopsi
yardimiyla biyopsi alinmasindan sonra kasete
konulmasi.

Resim 1. 12. Tedavide kullanilan OZY (aktifoks, Isik
Kozmetik).

Stafing c.

%2 Fusidik asit

¥ KOCAK FARMA

Stafine’ wens

Resim 1. 14. Tedavide kullanilan stafine krem ( FA,
Kogak Farma Ilac).
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3. BULGULAR

ZY ve OZY analizi sonuglari, bakteri direncini belirlemek igin yapilan disk
difizyon ve mikrodilisyon testleri bulgulari, klinik ve histopatolojik patolojik

degerlendirme verileri ¢izelge 3.1.-3.117.”de verilmistir.

Cizelge 3.1. Peroksit sayisi, asit sayisi, iyot sayis1, Para-ANISIDINE analizi bulgulari

Zeytinyagi Ozonlanmis zeytinyagi Birimi
Peroksit sayisi 392.0390 1352.1126 mmol - mEqg/ kg
Asit sayisi 0.7281 8.9951 unit
Iyot sayis1 64.8067 2,2040 unit
P-Anisidine 0,155 0,516 mmol/g

Cizelge 3.2. Vizkozite, pH analizi bulgulart

Zeytinyag Ozonlanmis zeytinyagi Birimi Sicaklik
Vizkozite 81.7 1000 cP 32.5°C
pH 4.760 2.100 - 24°C

cP: centipoise.
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Resim 1. 15. Grup 1. 1. Tedavi 6ncesi ve sonrasi fotograflar. 0. saat tedavi 6ncesi ve 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64 72, 80,

88, 96. saatlerde OZY ile tedavi sonrasi fotograflar.
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Resim 1. 16. Grup 1. 2. Tedavi 6ncesi ve sonrasi fotograflar. 0. saat tedavi 6ncesi ve 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64 72, 80,
88, 96. saatlerde ZY ile tedavi sonrasi fotograflar.



Resim 1. 17. Grup 1. 3. Tedavi 6ncesi ve sonrasi fotograflar. 0. saat tedavi 6ncesi ve 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64 72, 80,

88, 96. saatlerde FA ile tedavi sonrasi fotograflar.
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Resim 1. 18. Grup 1. 4. Tedavi 6ncesi ve sonrasi fotograflar. 0, 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64 72, 80, 88, 96. saatlerde
higbir uygulama yapilmayan grupta klinik lezyonlarin fotograflari.
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Resim 1. 19. Grup 2. 1. Tedavi 6ncesi ve sonrasi fotograflar. 0. saat tedavi 6ncesi ve 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64 72, 80,
88, 96. saatlerde OZY ile tedavi sonrasi fotograflar.
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Resim 1. 20. Grup2 2. Te_d.av1 oncesi ve sonrasi fotograflar. 0. saat tedavi 6ncesi ve 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64 72, 80,

88, 96. saatlerde ZY ile tedavi sonrasi fotograflar.
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Resim 1.21. Grup 2. 3. Tedavi 6ncesi ve sonrasi fotograflar. 0. saat tedavi 6ncesi ve 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64 72, 80,

88, 96. saatlerde FA ile tedavi sonrasi fotograflar.
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Resim 1. 22. Grup 2. 4. Tedavi 6ncesi ve sonrasi fotograflar. 0, 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64 72, 80, 88, 96. saatlerde

higbir uygulama yapilmayan grupta klinik lezyonlarin fotograflari.
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Resim 1. 23. Grup 3. Tedavi oncesi ve sonrasi fotograflar. deri agindirildiktan sonra higbir uygulama yapilmayan
grupta 0, 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64 72, 80, 88, 96. saatlerde klinik lezyonlarin fotograflar.
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OCOCCuUs aureus

Resim 1. 24. Lezyon bélgesine bakteri ekilmeden once Resim 1. 25. Lezyon bolgesinden bakteri ekininden 24

alinan swap 6rneklerinden ekim sonrasi ireme. saat sonra aliman swap Orneklerinden ekim sonrasi S.
aureus 29523 standart ve S. pyogenes suslarinda
ureme.

Resim 1. 26. Lezyon bolgesinden bakteri ekininden 24 Resim 1. 27. Lezyon bolgesinden bakteri ekininden 24
saat sonra alinan swap Orneklerinden ekim sonrast saat sonra aliman swap Orneklerinden ekim sonrasi
ireyen S. pyogenes susunun i1sik mikroskobundaki dreyen S. aureus 29523 standart susunun 1g1k
goriiniimii (100x biiyiitme). mikroskobundaki goriiniimii (100x biiyiitme) .
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Resim 1. 28. S. pyogenes susuna uygulanan disk Resim 1. 29. S. pyogenes susuna uygulanan disk
difizyon testi FA 5 ug, gap 30 mm. difizyon testi FA 10 pg, cap.

Resim 1. 30. S. pyogenes susuna uygulanan disk Resim 1. 31. S. pyogenes susuna uygulanan disk
difizyon testi OZY ¢ap 16 mm. difizyon testi ZY ¢ap 0 mm.
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Resim 1.32. S. aureus ATCC 29523 susuna uygulanan Resim 1. 33. S. aureus ATCC 29523 susuna uygulanan
disk difizyon testi FA 5 ug, cap 25 mm. disk difizyon testi FA 10 pg, ¢ap 26 mm.

Resim 1. 34. S. aureus ATCC 29523 susuna Resim 1. 35. S. aureus ATCC 29523 susuna
uygulanan disk difizyon testi OZY ¢ap 10 mm. uygulanan disk difizyon testi ZY ¢ap 0 mm.

Resim 1. 36. OZY uygulamasindan sonra Yyeni
vaskiilarizasyonu artigina bagli olarak deri kanama
egiliminin artmasi.
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Resim 1. 37. Grup 1. S. pyogenes histopatolojik bulgular; A: NK grubu (Grup 3.), Normal deri histolojisi. K (siyah
ok), Keratin; E (mavi ok bag1), Epidermis; PC, Papiller Dermis; RD, Retikuler Dermis. Hematoksilen-Eosin (HXE). B-
C: Insan yara susu S. pyogenes, inokule edilen grup (EK grubu) (Grup 1. 4.) B. Subkorneal piistiil (y1ldizlar), papiller
dermisde 6dem, yogun mononiikleer hiicre infiltrasyonu (lenfosit, histiosit) (oklar). C. Retikuler dermiste yag dokusu
ve ter bezleri etrafinda mononiikleer ve az sayida nétrofil 16kosit infiltrasyonu, inokulasyondan sonraki (24. saat). D-
E: Bakteri kiimeleri, Gram boyama. D. Ekrin bez liimeninde E. Retikuler dermisde subkutan dokuda kokoid bakteri
kiimeleri, (24. saat) F-H: Tedavi Grubu F. ZY uygulanan grup (Grup 1. 2.), Epidermal akantozis, papiller dermisde
6dem, yogun mononiikleer hiicre infiltrasyonu hala siddetli (yildizlar) (72, saat). G. FA uygulanan grup (Grup 1. 3.),
(72. saat); dermiste yangisal reaksiyon ortadan kalkmig ancak epitel hala hiperplazik (yildiz). H. OZY grup (Grup 1.
1.), 72.- 80 saatlerde iyilesme, epitel ve dermisde normal gériiniim mevcut (72. saat) Bar: x10 (A, F-H), x40 (B, C),
x100 (D, E).



Resim 1. 38. Grup 2. S. aureus histopatolojik bulgular; A: Kontrol grubu (Grup 3.), Normal deri histolojisi. Dermis
RD, Retikuler Dermis, SD, Subkutan doku, Hematoksilen-Eosin (HXE). B-C: Standart sus S. aureus ATCC 29523,
inokule edilen grup (EK grubu) ( Grup 2.4.). B. Subkorneal piistiil (mavi yildiz), papiller dermisde 6dem, yogun
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mononiikleer hiicre infiltrasyonu (lenfosit, histiosit) (sar1 yildiz), eklenti bezlerin etrafinda mononiikleer hiicre
infiltrasyonu (lenfosit, histiosit) C. Retikuler dermiste yag dokusu ve ter bezleri etrafinda mononiikleer ve az sayida
notrofil 16kosit infiltrasyonu, inokulasyondan sonraki (24. saat); D-E: Bakteri kiimeleri, Gram boyama. D. Ekrin bez
limeninde E. Retikuler dermisde subkutan dokuda kokoid bakteri kiimeleri, (24. saat), F-H: Tedavi Grubu F. ZY
grup (Grup 2.2.). Epidermal akantozis, spinosum hiicrelerinde vakuolizasyon (mavi yildiz) papiller dermisde 6dem
(sar1 yildiz), yogun mononiikleer hiicre infiltrasyonu hala siddetli (oklar) (72. saat); G. FA uygulanan grup (Grup
2.3.), (80. saat); dermiste yangisal reaksiyon ortadan kalkmig ancak spinosum hiicrelerinde vakuolizasyon, hiperpazi
(mavi yildiz) hala mevcut H. OZY uygulanan grup (Grup 2.1.), 80-96. saatlerde epitel ve dermisde normal gériiniim
(80. saat) Bar: x10 (A, F-H), x40 (B, C), x100 (D, E).

Cizelge 3. 3. S. pyogenes insan yara klinik izolat sugsuna uygulanan disk difizyon ve mikrodilisyon testleri.

Sus Fusidik asit Ozonlanmis zeytinyagi Zeytinyagi
S. pyogenes X . . . . . .
insan yara | 5ngdisk | 10ug disk MiK Disk MiK Disk MiK
susu (mm) (mm) (ng/ml) (mm) (ng/ml) (mm) (ng/ml)
0 . .
30 40 0,03 16 0.25 (Direngli) Direngli
MIK Minimum inhibitér konsantrasyon
Cizelge 3. 4. S. aureus ATCC 29523 susuna uygulanan disk difizyon ve mikrodilisyon testleri.
Sus Fusidik asit Ozonlanms zeytinyagi Zeytinyag
S. aureus . . .
ATCC Sugdisk | 10pg disk MiK Disk MiK Disk MiK
29523 (mm) (mm) (ng/ml) (mm) (ug/ml) (mm) (ng/ml)
standart
s 25 26 0.25 10 0.25 0 Direncli
- ' (Direngli) frenett

MIK Minimum inhibitér konsantrasyon

Cizelge 3. 5. Gram boyoma sonucunda histolojik bakida dermisteki S. pyogenes varligini gosteren bulgular.

Grup 1. S. pyogenes Dermiste Zaman
Bakteri
24S | 28S | 32S | 40S 48S | 56S | 64S | 72S | 80S | 88S | 96S
G.1 1 + - - + - - - - - -
G.1. 2 + + - + + + + + - -
G.1.3. + - - + - + - + - - -
G.1. 4. + + + + + + + + + + +
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Cizelge 3. 6. Gram boyoma sonucunda histolojik bakida dermisteki S. aureus varligini gosteren bulgular.

Grup 2. S. aureus Dermiste Zaman
Bakteri 24S | 28S | 32S | 40S | 48S | 56S | 64S | 72S | 80S | 88S | 96S
G.2. 1. + + + + - + - - - - -
G.2.2. + + - + + + + - -
G.2.3. + + - - - + - - - - -
G.2. 4. + + + + + + + + + + +
Cizelge 3. 7. Gram boyoma sonucunda histolojik bakida dermisteki bakteri varligin1 gdsteren bulgular.
Grup 3. Konrol Grubu Zaman
Dermiste Bakteri
24S | 28S | 325 | 40S 48S | 56S | 64S | 72S | 80S | 88S | 96S

G.3.
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Cizelge 3. 8. Grup 1.’de Hemotoksilen Eozin boyama yontemiyle boyama sonucunda histolojik bakida epidermisteki bulgular.

Grup 1.S. pyogenes Zaman
24S 28S 328 40S 48S 56S 64S 72S 80S 88S 96S
G.1.1. Epidermal Subkorneal pustiil +
lezyonlar Hiperplazi +
Hiperkeratoz +
Sero hiic. kabuk + + + + + + + +
G.1.2. Epidermal Subkorneal pistiil
lezyonlar Hiperplazi + + + +
Hiperkeratoz
Sero hiic. kabuk + + + +
G.1.3. Epidermal Subkorneal piistiil + + +
lezyonlar Hiperplazi +
Hiperkeratoz + +
Sero hiic. kabuk + + + + + +
G.1.4. Epidermal Subkorneal piistiil + + + + + + +
lezyonlar Hiperplazi + + + + + + + + +
Hiperkeratoz + + + + + +
Sero hiic. kabuk + + + + + + + + + +

Epidermal lezyonlarda + var, - yok.




Cizelge 3. 9. Grup 1.”de Hemotoksilen Eozin boyama yontemiyle boyama sonucunda histolojik bakida dermisteki bulgular.

89

Grup 1.S. pyogenes Zaman
24S | 28S 325 405 485 565 645 725 80S | 88S 965
G.1.1. Dermal Papiller NL. NL. g
lezyonlar dermis
Retikiiler | NL.*
dermis
Subkutis | NL.* MNH.* MNH. *
G.1.1. Dermal Papiller NL. NL. NL., MNH. MNH. MNH. MNH.
lezyonlar dermis MNH.
Retikiiller | NL.* | MNH. MNH.
dermis
Subkutis | NL.* MNH. MNH.
G.1.3. Dermal Papiller NL. NL. NL.,MNH. NL. NL.,
lezyonlar dermis MNH.
Retikiiler | NL.* | NL. NL,MNH. | NL. MNH. *
dermis
Subkutis | NL.* | NL.¥ | NL® NL. NL.* MNH*
MNH. ¥ MNH.*
G.1.4. | Dermal Papiller | NL. NL, | NL.° nL. P NL. NL. P NL. P NL. NL. NL. | NL
lezyonlar dermis
Retikiiler | NL.* | NL.* | NLS, NL., NL., NL., MNH.* | MNH. | MNH. | NL.¥ | NL.,MNH.
dermis MNH.* MNH. MNH. | MNH.
Subkutis | NL.* | NL.* | NL,MNH. | NL., NL., NL. NL. NL., MNH. | NL.% | NL.,MNH.
MNH. MNH.* MNH.

# ekrin bezler etrafinda (yag bezleri), * yag dokuda, “ kas dokuya kadar uzanan,* damarlara kadar uzanan, € kollojen liflere kadar uzanan, P. piistiil, * 6dem, NL Nétrofil

16kosit, MNH Mononiikleer Hiicre Infiltrasyonu.
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Cizelge 3. 10. Grup 2.”de Hemotoksilen Eozin boyama yontemiyle boyama sonucunda histolojik bakida epidermisteki bulgular.

Grup 2. S. aureus Zaman
24S 28S 32S 40S 48S 56S 64S 72S 80S 88S 96S
G.2.1. | Epidermal Subkorneal +
lezyonlar piistil
Hiperplazi + + + +
Hiperkeratoz +
Sero hiic. + + + + + +
kabuk
G.2.2. | Epidermal Subkorneal + + + +
lezyonlar piistil
Hiperplazi + + + + +
Hiperkeratoz
Sero hiic. + + + +
kabuk
G.2.3. | Epidermal Subkorneal + + +
lezyonlar piistiil
Hiperplazi + +
Hiperkeratoz
Sero hiic. + + + + + +
kabuk
G.2.4. | Epidermal Subkorneal + + + + + +
lezyonlar pustiil
Hiperplazi + + + + + + +
Hiperkeratoz +
Sero hiic. + + + + + + + +
kabuk

Epidermal lezyonlarda + var, - yok.
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Cizelge 3. 11. Grup 2.’de Hemotoksilen Eozin boyama yontemiyle boyama sonucunda histolojik bakida dermisteki bulgular.

Grup 2 S. aureus

Zaman

24S

28S

32S

40S

48S

565 64S 72S

80S

88S

96S

G.2.1. | Dermal
lezyonlar

Papiller
dermis

NL.

MNH.

Retikiiler
dermis

NL.

NL.

MNH. MNH.

Subkutis

NL.

NL.

MNH.

MNH.® | MNH.* | MNH.**

G.2.2. | Dermal
lezyonlar

Papiller
dermis

NL.

NL.

NL.

MNH.

MNH.

Retikiiler
dermis

NL.

NL.

MNH.

MNH.

Subkutis

NL.

NL.*

MNH.* MNH.*

G.2.3. | Dermal
lezyonlar

Papiller
dermis

MNH.

NL.

NL.

NL. NL. MNH.

Retikiiler
dermis

NL.

Subkutis

NL.

NL.

G.2.4. | Dermal
lezyonlar

Papiller
dermis

MNH.

L.

L.

N[ NL.

NL.

NL.

NL.

Retikiiler
dermis

NL.

NL.

NL.

NL.

NL.

NL.%, NL.,MNH.

NL.,MNH.

NL. ®

NL.

Subkutis

NL.

NL.

MNH.*
NL.

MNH.*
NL.

NL., NL. NL. MNH.

MNH. MNH.

NL.,MNH.

NL.

NL.

G.3. Dermal
lezyonlar

Papiller
dermis

Retikiiler
dermis

Subkutis

* ekrin bezler etrafinda (yag bezleri), * yag dokuda, * kas dokuya kadar uzanan,” damarlara kadar uzanan, € kollojen liflere kadar uzanan, P. piistiil, * 6dem, NL Nétrofil

I6kosit, MNH Mononiikleer Hiicre Infiltrasyonu.
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Cizelge 3. 12. Grup 3.te Hemotoksilen Eozin boyama yontemiyle boyama sonucunda histolojik bakida epidermisteki bulgular.

Grup 3. Konrol grubu Zaman
24S 28S 32S 40S 48S 56S 64S 72S 80S 88S 96S
G.3. | Epidermal | Subkorneal | - - - - - - - - -
lezyonlar piistiil
Hiperplazi - - - - - - - - -
Hiperkeratoz
Sero hiic. - - - - - - - - -
kabuk
Epidermal lezyonlarda + var, - yok.
Cizelge 3. 13. Grup 3.’te Hemotoksilen Eozin boyama yontemiyle boyama sonucunda histolojik bakida dermisteki bulgular.
Grup 3. Konrol grubu Zaman
24S 28S 32S 40S 43S 56S 64S 72S 80S 88S 96S
G.3. | Dermal Papiller - - - - - - - -
lezyonlar dermis
Retikiiler | - - - - - - - -
dermis
Subkutis | - - - - - - - -

# ekrin bezler etrafinda (yag bezleri), * yag dokuda, “ kas dokuya kadar uzanan,* damarlara kadar uzanan, € kollojen liflere kadar uzanan, P. piistiil, P 6dem, NL Nétrofil

16kosit, MNH Mononiikleer Hiicre Infiltrasyonu.
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Cizelge 3. 14. Grup 1.’de epidermal lezyonlar.

Grup 1. Subkorneal piistiil Hiperplazi Hiperkeratoz Sero hiicresel
(S. pyogenes) (%) (%) (%) kabuk(%0)
Gruplar Var Yok Var Yok Var Yok Var Yok
G.1. 1. (n=10) 9,17 90,9 9,1° 90,9% 9,19 90,9%¢ 72,78 27,3
G.1. 2. (n=10) 0,0° 100,0° | 364 63,6% 0,0° 100,0° | 36,4%® 63,6%
G.1. 3. (n=10) 36,4%  63,6%° 18,2° 81,8° | 182% 81,8 54 5 455°
G.1. 4. (n=11) 54,5 455 81,8 18,2° 54,5 455° 90,92 9,1°
G3. (n=11) 0,0 100,0 0,0° 100,0° 0,0% 100,0 0,0° 100,0°
p <0,001 0,003 0,003 <0,001

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Elde edilen veriler 1s18inda Grup 1.’de (S. pyogenes ile deri bolgesinde enfeksiyon

olusturulan grup) epidermal lezyonlardan:

Subkorneal piistiil degerinde, Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., Grup 1.4. ve Grup 3.
gruplar1 aras1 karsilastirma sonucunda; Grup 1.2. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 3. ve Grup
1.4. arasinda istatistiki agidan onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi.

Diger gruplar arasi karsilastirilmada ise istatistiki bir fark tespit edilmedi.

Hiperplazi degerinde, Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., Grup 1.4. ve Grup 3.
gruplar arasi karsilagtirma sonucunda; Grup 1.1. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 1.3. ve
Grup 1.4. arasinda Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda istatistiki agidan onemli diizeyde
(p=0,003) bir fark oldugu belirlendi. Diger gruplar aras1 karsilastirilmada ise istatistiki
bir fark tespit edilmedi.
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Hiperkeratoz degerinde, Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., Grup 1.4. ve Grup 3.
gruplar arasi karsilastirma sonucunda; 1.2. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4.
arasinda istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p=0,003) bir fark oldugu belirlendi. Diger

gruplar aras1 karsilastirilmada ise istatistiki bir fark tespit edilmedi.

Sero hiicresel kabuk degerinde, Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., Grup 1.4. ve Grup
3. gruplan aras1 karsilastirma sonucunda; Grup 3. ile Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3,
Grup 1.4. arasinda istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi.
Diger gruplar arasi karsilastirilmada ise istatistiki bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3.
14.).

Cizelge 3. 15. Grup 2.’de epidermal lezyonlar.

Grup 2. (S. aureus) Subkorneal piistiil Hiperplazi Hiperkeratoz Sero hiicresel
(%) (%) (%) kabuk(%6)
Gruplar Var Yok Var Yok Var Yok Var Yok
G.2. 1. (n=10) 9,1% 90,9 36,4 63,6™ 18,2% 81,8® 54,5° 45,5°
G.2.2.(n=11) 36,4% 63,6 | 455% 54,5% 18,2 81,8% 36,4% 63,6%
G.2. 3. (n=10) 27,3 72,7 9,1% 90,9%® 27,3% 72,7® 54,5° 45,5°
G.2. 4. (n=11) 54,5 455 54,5 455 63,6 36,4 72,7° 27,3°
G3. (n=11) 0,0° 100,0° 0,0° 100,0° 0,0° 100,0° 0,0° 100,0%
p 0,030 0,019 0,010 0,008

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hi¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p< 0,05)*.

Grup 2.’de (S. aureus ile deri bolgesinde enfeksiyon olusturulan grup) epidermal

lezyonlardan:
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Subkorneal piistiil degerinde, Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3., Grup 2.4. ve Grup 3.
gruplart arasi karsilastirma sonucunda; Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan
onemli diizeyde (p=0,030) bir fark oldugu belirlendi. Diger gruplar arasi
karsilastirilmada ise subkorneal pistil degeri agisindan istatistiki bir fark tespit

edilmedi.

Hiperplazi degerinde, Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3., Grup 2.4. ve Grup 3.
gruplart arasi karsilastirma sonucunda; Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan
onemli diizeyde (p=0,019) bir fark oldugu beilirlendi. Diger gruplar arasi
karsilagtirilmada ise hiperplazi degeri acisindan istatistiki bir fark tespit edilmedi.

Hiperkeratoz degerinde, Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3., Grup 2.4. ve Grup 3.
gruplart arasi karsilastirma sonucunda; Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan
onemli diizeyde (p=0,010) bir fark oldugu belirlendi. Diger gruplar arasi
karsilagtirilmada ise hiperkeratoz degeri agisindan istatistiki bir fark tespit edilmedi.

Sero hiicresel kabuk degerinde, Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3., Grup 2.4. ve Grup
3. gruplar arasi1 karsilastirma sonucunda; Grup 3. ile Grup 2.1., Grup 2.3., Grup 2.4.
arasinda istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p=0,008) bir fark oldugu belirlendi. Diger
gruplar arasi karsilagtirllmada ise sero hiicresel kabuk degeri agisindan istatistiki bir fark
tespit edilmedi (Cizelge 3. 15.).
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Cizelge 3. 16. Grup 1.’de dermal lezyonlar.

Grup 1. Papiller dermis Retikiiler dermis Subkutis
(S. (%) (%) (%)
pyogenes)
N. MNH. N, N., N. MNH. N., N., N. MNH. N., N.,
Var Var MNH. MNH., | Var Var MNH. MNH,, | Var Var MNH. MNH,
Gruplar Var N- Var  N- Var  N-
MNH. MNH. MNH.
Yok Yok Yok

G.1.1. 182*  0,0* 00* 818®° | 91* 00° 0,0° 909 | 91* 182° 0,0 72,7®
(n=10)
G.1.2. 18,22 364* 91* 364%™ | 91* 182° 0,00 72,7° | 182* 0,00 91° 72,7®
(n=10)
G.1.3. 27,3*  182° 0,0° 545° | 9,1* 182* 0,00 545* | 30,0° 10,0° 20,0° 40,0
(n=10)
G.1.4. | 100,0° 0,00 00* 00° |273 27,3 455 00® | 455 91*® 455°  0,0°
(n=11)

G.3. 0,0° 0,0 0,0° 100,0* | 0,06 0,0° 0,08 100,0* | 0,06 0,0° 0,0  100,0%
(n=11)

p <0,001 <0,001 <0,001

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de dermal lezyonlarda:

Papiller dermiste N, MNH ve N-MNH ikisinin birlikte bulunmasi degerinde, Grup
1.1., Grup 1.2., Grup 1.3, Grup 1.4. ve Grup 3. gruplar arasi karsilastirma sonucunda;
Grup 1.1. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 1.3. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4.
arasinda istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Diger
gruplar aras1 karsilastirilmada ise, papiller dermiste N, MNH ve N-MNH degeri
acisindan, istatistiki bir fark tespit edilmedi.

Retikiiler dermiste N, MNH ve N-MNH ikisinin birlikte bulunmasi degerinde,
Grup 1.1., Grup 1.2, Grup 1.3., Grup 1.4. ve Grup 3. gruplart aras1 karsilagtirma
sonucunda; Grup 1.1. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 1.2. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 1.3.

ve Grup 1.4. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda istatistiki acidan 6nemli diizeyde
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(p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Diger gruplar arasi karsilastiritlmada ise, retikiiler
dermiste N, MNH ve N-MNH degeri agisindan, istatistiki bir fark tespit edilmedi.

Subkutiste N, MNH ve N-MNH ikisinin birlikte bulunmasi degerinde, Grup 1.1.,
Grup 1.2., Grup 1.3., Grup 1.4. ve Grup 3. gruplar arasi karsilagtirma sonucunda; Grup
1.1. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 1.2. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4.
arasinda istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Diger
gruplar aras1 karsilagtirillmada ise, subkutiste N, MNH ve N-MNH degeri agisindan,
istatistiki bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 16.).

Cizelge 3. 17. Grup 2.’de dermal lezyonlar.

Grup 2. Papiller dermis Retikiiler dermis Subkutis
(S. (%) (%) (%)
aureus)
N. MNH. N, N., N. MNH. N, N., N. MNH. N, N.,
Var Var MNH. MNH., | Var Var MNH.  MNH., | Var Var MNH.  MNH.,,
Gruplar Var N- Var N- Var N-
MNH. MNH. MNH.
Yok Yok Yok

G2.1. | 91® 91° 00° 818" [ 200® 200° 00* 600% | 182° 455 00° 364
(n=10)

G.2.2. | 273® 182* 0,0° 545% | 182* 182® 0,0° 536® | 182 182*° 0,0* 63,6
(n=10)

G.2.3. 0,0 9,1° 0,02 90,92 45,5ab 9,1° 0,0 45,4bc 18,2% 0,0 0,02 81,8%
(n=10)

G.2.4. | 636> 91* 00* 273" | 80,0° 00 200° 00° |364 0,0 545 91°
(n=11)

G.3. 0,0 0,02 0,0% 100,0? 0,02 0,0 0,0 100,0* | 0,0% 0,0 0,02 100,0?
(n=11)

p 0,003 <0,001 <0,001

G.2.1. Enfeksiyon olugturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bdlgesi lizerine higbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.




98

Grup 2.’de dermal lezyonlarda:

Papiller dermiste N, MNH ve N-MNH ikisinin birlikte bulunmasi degerinde, Grup
2.1., Grup 2.2., Grup 2.3., Grup 2.4. ve Grup 3. gruplari arasi1 karsilastirma sonucunda;
Grup 2.3. ve Grup 2.4. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan onemli
diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Diger gruplar arasi karsilastirilmada ise
papiller dermiste N, MNH ve N-MNH degeri agisindan istatistiki bir fark tespit

edilmedi.

Retikiiler dermiste N, MNH ve N-MNH ikisinin birlikte bulunmasi degerinde,
Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3., Grup 2.4. ve Grup 3. gruplarn arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 2.1. ve Grup 2.4. arasinda, Grup 2.2. ve Grup 2.4. arasinda, Grup 3. ve
Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi.
Diger gruplar arasi1 karsilagtirilmada ise retikiiler dermiste N, MNH ve N-MNH degeri

acisindan istatistiki bir fark tespit edilmedi.

Subkutiste N, MNH ve N-MNH ikisinin birlikte bulunmasi degerinde, Grup 2.1.,
Grup 2.2., Grup 2.3., Grup 2.4. ve Grup 3. gruplar aras1 karsilastirma sonucunda; Grup
2.3. ve Grup 2.4. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki a¢idan 6nemli
diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Diger gruplar arasi karsilastirilmada ise
subkutiste N, MNH ve N-MNH degeri agisindan istatistiki bir fark tespit edilmedi
(Cizelge 3. 17.).
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Cizelge 3. 18. Grup 1.’de dermiste bakteri varlig1.

Grup 1 (S. pyogenes) Bakteri
(%)

Gruplar Var Yok
G.1.1. (n=10) 18,2® 81,8%
G.1. 2. (n=10) 63,6 36,4
G.1. 3. (n=10) 36,4 63,6%
G.1. 4. (n=11) 100,0° 0,0°
G.3. (n=11) 0,0? 100,0°
p <0,001

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine hi¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*

Grup 1.’de dermiste bakterinin bulunmasi degerinde, Grup 1.1., Grup 1.2., Grup
1.3., Grup 1.4. ve Grup 3. gruplari aras1 karsilastirma sonucunda; Grup 1.1. ve Grup 1.4.
arasinda, Grup 1.3. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda istatistiki agidan
onemli dizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Diger gruplar arasi
karsilastirilmada ise Dermiste bakterinin bulunmasi degeri agisindan istatistiki bir fark
tespit edilmedi (Cizelge 3. 18.).

Cizelge 3. 19. Grup 2.’de dermiste bakteri varlig1.

Grup 2 (S. aureus) Bakteri
(%)
Gruplar Var Yok
G.2. 1. (n=10) 455® 54 5%
G.2.2. (n=10) 81,8™ 18,2
G.2. 3. (n=10) 27,3* 72,7
G.2. 4. (n=11) 100,0° 0,0°
G.3. (n=11) 0,0° 100,0*
p <0,001
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G.2.1. Enfeksiyon olugturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi tizerine higbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de dermiste bakterinin bulunmasi degerinde, Grup 2.1., Grup 2.2., Grup
2.3., Grup 2.4. ve Grup 3. gruplar arasi karsilastirma sonucunda; Grup 2.1. ve Grup 2.4.
arasinda, Grup 2.3. ve Grup 2.4. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan
(p<0,001) bir
karsilastirilmada ise Dermiste bakterinin bulunmasi degeri agisindan istatistiki bir fark
tespit edilmedi (Cizelge 3. 19.).

onemli diizeyde fark oldugu belirlendi. Diger gruplar arasi

Cizelge 3. 20. Grup 1.de klinik bulgular hiperemi.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X+ ss X+ ss X+ ss P

Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)

0. saat 1,0040,00° 1,00+0,00° 1,00+0,00° 1,00+0,00 1,00+0,00° 1,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)

24.saat 3,00+0,00° 3,00+0,00 3,00+0,00 3,0040,00° 1,0040,00° <0,001
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)

28.saat 2,0040,00° 2,00+0,00° 2,00+0,00 2,0040,00° 0,00+0,00° <0,001
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)

32.saat 1,0040,007 1,00+0,00° 1,00+0,00° 1,1240,35° 0,00+0,00° <0,001
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)

40.saat 1,0040,00? 1,00+0,00° 1,00+0,00° 1,0040,00? 0,00+0,00° <0,001
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

48.saat 0,57+0,53* 1,00+0,00° 0,57+0,53 1,0040,00? 0,00+0,00° 0,001
1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

56.saat 0,50+0,54% 1,00+0,00° 0,50+0,54% 1,0040,00? 0,00+0,00° 0,002
0,50 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,50 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

64.saat 0,20+0,44% 0,80+0,44 0,80+0,54% 1,0040,00? 0,00+0,00° 0,010
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 0,60 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

72.saat 1,00+0,00° 0,25+0,50° 0,00+0,00% 0,00+0,00° 0,00+0,00 0,004
1,00 (1,00-1,00) 0,25 (0,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)

80.saat 1,0040,00° 0,33+0,57° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,0040,00°% 0,060

1,00 (1,00-1,00)

0,33 (0,00-1,00)

0,00 (0,00-0,00)

0,00 (0,00-0,00)

0,00 (0,00-0,00)

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine hi¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tasiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de klinik bulgulardan hiperemi degerinde, Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3,
Grup 1.4. ve Grup 3. gruplar arasi karsilastirma sonucunda; 0. saatte herhangi bir fark

belirlenmedi. 24. saatte, Grup 3. ve Grup 1.1. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.2. arasinda,
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Grup 3. ve Grup 1.3. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda istatistiki agidan fark
(p<0,001), 28. saatte, Grup 3. ve Grup 1.1. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup
3. ve Grup 1.3. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda istatistiki agidan fark (p<0,001),
32. saatte, Grup 3. ve Grup 1.1. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 3. ve Grup
1.3. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda istatistiki agidan fark (p<0,001), 40. saatte,
Grup 3. ve Grup 1.1. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.3.
arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda istatistiki ag¢idan fark (p<0,001), 48. saatte, Grup
3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda istatistiki agidan fark (p=0,001),
56. saatte, Grup 3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda istatistiki agidan
fark (p=0,002), 64. saatte, Grup 3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda
istatistiki a¢idan fark (p=0,010), 72. saatte, Grup 1.1. ve Grup 1.3. arasinda, Grup 1.1. ve
Grup 1.4. arasinda, Grup 1.1 ve Grup 3. arasinda istatistiki agidan fark (p=0,004) olarak
belirlendi. 80. saatte istatistiki agidan fark belirlenmese de p degerinin (p=0,060) oldugu
belirlendi. Diger gruplar arasi karsilastirilmada ise klinik bulgulardan hiperemi degeri
acisindan istatistiki bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 20.).

Grup 1.’de Kklinik bulgulardan sulanma degerinde, Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3.,
Grup 1.4. ve Grup 3. gruplari aras1 karsilastirma sonucunda; istatistiki agidan bir fark

tespit edilmedi.
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Gruplar

G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X + ss X + ss X+ ss P

Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)

0. saat 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00°% 0,00+0,00° 0,00+0,00° 1,000
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)

24.saat 1,0040,007 1,00+0,00° 1,004+0,00° 1,0040,007 0,00+0,00° <0,001
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

28.saat 2,00+0,00° 2,80+0,42° 2,80+0,42° 2,8040,42° 0,00+0,00° <0,001
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)

32.saat 1,8840,33% 2,66+0,50° 2,77+0,44 2,77+0,44° 0,00+0,00° <0,001
2,00 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)

40.saat 1,5040,53° 2,62+0,51° 2,75+0,46 2,75+0,46 0,00+0,00° <0,001
1,50 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)

48.saat 1,0040,00° 2,00+0,00% 1,5740,53% 2,1440,37° 0,00+0,00°  <0,001
1,00 (1,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (1,00-2,00) 2,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)

56.saat 0,33+0,51° 2,00+0,00% 0,33+0,51° 2,00+0,00°% 0,00+0,00° <0,001
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)

64.saat 0,40+0,54% 2,00+0,00% 0,40+0,54% 2,00+0,00° 0,00+0,00° <0,001
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)

72.saat 0,25+0,50% 1,5040,57%® 0,25+0,50% 2,00+0,00° 0,00+0,00° 0,001
0,00 (0,00-1,00) 1,50 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)

80.saat 0,00+0,00 1,00+0,00° 0,00+0,00% 1,334+0,57° 0,00+0,00 0,115

0,00 (0,00-0,00)

1,00 (1,00-1,00)

0,00 (0,00-0,00)

1,00 (1,00-2,00)

0,00 (0,00-0,00)

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de klinik bulgulardan lezyon degerinde, Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3,
Grup 1.4. ve Grup 3. gruplari arasi karsilastirma sonucunda; 0. saatte, herhangi bir fark
belirlenmedi. 24. saatte, Grup 3. ve Grup 1.1. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.2. arasinda,
Grup 3. ve Grup 1.3. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda istatistiki agidan fark
(p<0,001), 28. saatte, Grup 3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.3. arasinda, Grup
3. ve Grup 1.4. arasinda istatistiki agidan fark (p<0,001), 32. saatte, Grup 3. ve Grup 1.2.
arasinda, Grup 3. ve Grup 1.3. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda istatistiki agidan
fark (p<0,001), 40. saatte, Grup 3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.3. arasinda,
Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda istatistiki a¢idan fark (p<0,001), 48. saatte, Grup 1.1.ve
Grup 1.4. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.3. arasinda, Grup
3. ve Grup 1.4. arasinda istatistiki a¢idan fark (p<0,001), 56. saatte, Grup 1.1.ve Grup
1.2. arasinda, Grup 1.1. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 1.3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup
1.3. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda
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istatistiki a¢idan fark (p<0,001), 64. saatte, Grup 3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 3. ve

Grup 1.4. arasinda istatistiki agidan fark (p<0,001), 72. saatte, Grup 3. ve Grup 1.4.

arasinda istatistiki agidan fark (p=0,001) olarak belirlendi. 80. saatte istatistiki agidan

fark belirlenmedi ve p degerinin (p=0,115) oldugu belirlendi. Diger gruplar arasi

karsilagtirilmada ise klinik bulgulardan lezyon degeri agisindan istatistiki bir fark tespit
edilmedi (Cizelge 3. 21.).

Cizelge 3. 22. Grup 1.’de klinik bulgular kabuklanma.

Gruplar

G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X + ss X+ ss X+ ss P

Kabuklan. m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)

0. saat 0,00+0,00? 0,00+0,00° 0,00+0,00 0,00+0,00° 0,00+0,00° 1,000
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)

24.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,004+0,00 0,00+0,00° 1,000
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)

28.saat 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,004+0,00* 0,00+0,00° 1,000
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)

32.saat 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,004+-0,00* 0,00+0,00° 1,000
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)

40.saat 1,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,004+-0,00* 0,00+0,00° <0,001
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)

48.saat 1,42+0,53 0,00+0,00° 1,0040,00° 0,00+0,00* 0,00+0,00° <0,001
1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)

56.saat 1,66+0,51° 1,004+0,00%® 1,50+0,54° 1,00+0,00% 0,00+0,00° <0,001
2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,50 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

64.saat 2,00+0,00° 1,0040,00%® 2,00+0,00° 1,00+0,00% 0,00+0,00 <0,001
2,00 (2,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

72.saat 3,00+0,00° 2,00+0,00% 3,00+0,00° 1,75+0,50% 0,00+0,00 0,001
3,00 (3,00-3,00) 2,00 (2,00-2,00) 3,00 (3,00-3,00) 2,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)

80.saat 0,00+0,00 0,00+0,00% 3,00+0,00° 2,00+0,00% 0,00+0,00 0,007

0,00 (0,00-0,00)

0,00 (0,00-0,00)

3,00 (3,00-3,00)

2,00 (2,00-2,00)

0,00 (0,00-0,00)

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de Kklinik bulgulardan kabuklanma degerinde, Grup 1.1., Grup 1.2., Grup

1.3, Grup 1.4. ve Grup 3. gruplarn aras1 karsilastirma sonucunda; 0., 24., 28., 32.

saatlerde herhangi bir fark belirlenmedi. 40. saatte, Grup 1.1. ve Grup 1.2. arasinda,

Grup 1.1. ve Grup 1.3. arasinda, Grup 1.1. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 1.1. ve Grup 3.

arasinda istatistiki a¢idan fark (p<0,001), 48. saatte, Grup 1.1. ve Grup 1.2. arasinda,

Grup 1.1. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 1.1. ve Grup 3. arasinda, Grup 1.3. ve Grup 1.2.
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arasinda, Grup 1.3. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 1.3. ve Grup 3. arasinda istatistiki agidan
fark (p<0,001), 56. saatte, Grup 1.1. ve Grup 3. arasinda, Grup 1.3. ve Grup 3. arasinda
istatistiki ac¢idan fark (p<0,001), 64. saatte Grup 1.1.ve Grup 3. arasinda, Grup 1.3. ve
Grup 3. arasinda istatistiki a¢idan fark (p<0,001), 72. saatte, Grup 1.1. ve Grup 3.
arasinda, Grup 1.3. ve Grup 3. arasinda istatistiki agidan fark (p=0,001), 80. saatte, Grup
1.1. ve Grup 1.3. arasinda, Grup 1.3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 1.3.ve Grup 3. arasinda
istatistiki agidan fark (p=0,007) olarak belirlendi. Diger gruplar arasi karsilastirilmada
ise klinik bulgulardan kabuklanma degeri agisindan istatistiki bir fark tespit edilmedi
(Cizelge 3. 22.).

Cizelge 3. 23. Grup 1.’de klinik bulgular iyilesme.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
Xt ss Xt ss X+ ss X+ ss Xt ss P

fyilesme m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)

0. saat 0,0040,00 0,0040,00 0,0040,00 0,00+0,00° 1,00+0,00° <0,001
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

24.saat 0,0040,00 0,0040,00 0,0040,00 0,00+0,00° 1,00+0,00° <0,001
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

28.saat 0,0040,00° 0,0040,00° 0,0040,00° 0,00+0,00° 1,00+0,00° <0,001
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

32.saat 0,0040,00° 0,00+0,00° 0,0040,00° 0,00+0,00° 1,00+0,00° <0,001
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

40.saat 1,00+0,00° 0,0040,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 1,00+0,00° <0,001
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

48.saat 1,28+0,48° 0,0040,00° 1,0040,00° 0,00+0,00° 1,00+0,00° <0,001
1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

56.saat 1,334+0,51% 0,0040,00° 1,16+0,40° 0,00+0,00° 1,00+0,00° <0,001
1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

64.saat 1,80+0,44° 0,00+0,00% 1,8040,44° 0,00+0,00° 1,00+0,00° <0,001
2,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

72.saat 2,67+0,00° 0,00+0,00° 2,00+0,00° 0,00+0,00° 1,00+0,00% 0,001
2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

80.saat 2,6740,57° 0,3340,57° 2,67+0,57° 0,00+0,00 1,0040,00° 0,013

3,00 (2,00-3,00)

0,00 (0,00-1,00)

1,00 (1,00-1,00)

0,00 (0,00-0,00)

1,00 (1,00-1,00)

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hi¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de klinik bulgulardan iyilesme degerinde, Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3,
Grup 1.4. ve Grup 3. gruplarn arasi karsilastirma sonucunda; 0. Saatte Grup 3. ve Grup
1.1. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.3. arasinda, Grup 3. ve



105

Grup 1.4. arasinda istatistiki acidan fark (p<0,001), 24. saatte Grup 3. ve Grup 1.1.
arasinda, Grup 3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.3. arasinda, Grup 3. ve Grup
1.4. arasinda istatistiki agidan fark (p<0,001), 28. saatte, Grup 3. ve Grup 1.1. arasinda,
Grup 3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.3. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4.
arasinda istatistiki agidan fark (p<0,001), 32. saatte, Grup 3. ve Grup 1.1. arasinda, Grup
3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.3. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda
istatistiki a¢idan fark (p<0,001), 40. saatte, Grup 1.1. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 1.1. ve
Grup 1.3. arasinda, Grup 1.1. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 1.1. ve Grup 3. arasinda, Grup
3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.3. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda
istatistiki agidan fark (p<0,001), 48. saatte, Grup 1.1. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 1.1.ve
Grup 1.3. arasinda, Grup 1.1. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 1.1. ve Grup 3. arasinda, Grup
1. 3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 1.3. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 1.3. ve Grup 3.
arasinda, Grup 3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda istatistiki agidan
fark (p<0,001), 56. saatte, Grup 1.1. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 1l.1.ve Grup 1.4.
arasinda, Grup 1.3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 1.3. ve Grup 1.4. arasinda, Grup 1.3. ve
Grup 3. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 1.4. arasinda, istatistiki
acidan fark (p<0,001), 64. saatte, Grup 1.1. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 1.1. ve Grup
1.4. arasinda, Grup 1.3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 1.3. ve Grup 1.4. arasinda istatistiki
acidan fark (p<0,001), 72. saatte, Grup 1.1. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 1.1. ve Grup
1.4. arasinda, Grup 1.3. ve Grup 1.2. arasinda, Grup 1.3. ve Grup 1.4. arasinda istatistiki
acidan fark (p=0,001) belirlendi. 80. saatte, istatistiki ac¢idan fark belirlenmedi ve p
degeri (p=0,085) olarak belirlendi. Diger gruplar arasi karsilagtirilmada ise klinik
bulgulardan iyilesme degeri agisindan istatistiki bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 23.).
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Gruplar G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X + ss X + ss X+ ss P

Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)

0. saat 1,0040,007 1,00+0,00° 1,00+0,00° 1,004+0,007 1,004+0,007 1,000
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)

24.saat 3,00+0,00° 3,00+0,00 3,00+0,00 3,00+0,00° 1,0040,00° <0,001
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)

28.saat 2,00+0,00° 2,00+0,00 2,00+0,00% 2,004-0,00° 0,00+0,00° <0,001
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)

32.saat 1,0040,007 1,00+0,00° 1,00+0,00° 1,1240,35° 0,00+-0,00° <0,001
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)

40.saat 1,004+0,00° 1,00+0,00* 1,00+0,00* 1,004+0,00° 0,00+0,00° <0,001
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

48.saat 0,42+0,53* 1,00+0,00° 0,57+0,53 1,0040,00? 0,00+0,00° 0,001
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

56.saat 0,33+0,51%® 0,83+0,40° 0,50+0,54% 1,0040,00? 0,00+0,00° 0,005
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 0,50 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

64.saat 0,20+0,44% 0,80+0,44% 0,80+0,54% 1,0040,00? 0,00+0,00° 0,010
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

72.saat 1,0040,00? 0,25+0,50° 0,00+0,00% 0,50+0,57% 0,00+0,00° 0,020
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,50 (0,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

80.saat 1,0040,00? 0,33+0,57° 0,00+0,00% 0,00+0,00° 0,00+0,00 0,020

1,00 (1,00-1,00)

0,50 (0,00-1,00)

0,00 (0,00-0,00)

0,00 (0,00-0,00)

0,00 (0,00-0,00)

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine higbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tasiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgulardan hiperemi degerinde, Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3.,
Grup 2.4. ve Grup 3. gruplar arasi karsilastirma sonucunda; 0. saatte herhangi bir fark
belirlenmedi. 24. saatte, Grup 3. ve Grup 2.1. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.2. arasinda,
Grup 3. ve Grup 2.3. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan fark
(p<0,001), 28. saatte, Grup 3. ve Grup 2.1. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.2. arasinda, Grup
3. ve Grup 2.3. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan fark (p<0,001),
32. saatte, Grup 3. ve Grup 2.1. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 3. ve Grup
2.3. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan fark (p<0,001), 40. saatte,
Grup 3. ve Grup 2.1. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.3.
arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki ag¢idan fark (p<0,001), 48. saatte, Grup
3. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan fark (p=0,001),
56. saatte, Grup 3. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki acidan
fark (p=0,005), 64. saatte, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan fark (p=0,010),
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72. saatte, Grup 3 ve Grup 2.1. arasinda, Grup 3 ve Grup 2.2. arasinda istatistiki acidan
fark (p=0,020) belirlendi. 80. saatte, istatistiki agidan fark belirlenmese de p degerinin
(p=0,059) oldugu belirlendi. Diger gruplar arasi karsilastiriimada ise klinik bulgulardan
hiperemi degeri agisindan istatistiki bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 24.).

Grup 2.’de klinik bulgulardan sulanma degerinde; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3.,
Grup 2.4. ve Grup 3. gruplar arasi karsilastirma sonucunda istatistiki agidan bir fark

tespit edilmedi.

Cizelge 3. 25. Grup 2.’de Klinik bulgular lezyon.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X+ ss X+ ss X+ ss P

Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)

0. saat 0,00+0,00% 0,00+0,00% 0,00+0,00° 0,00+0,00? 0,00+0,00% 1,000
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)

24.saat 1,0040,00? 1,00+0,00° 1,00+0,00° 1,0040,00? 0,00+0,00° <0,001
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

28.saat 2,00+0,00°? 2,80+0,42° 2,80+0,42° 2,8040,42° 0,00+0,00° <0,001
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)

32.saat 2,00+0,00° 2,77+40,44 2,77+40,44° 2,7740,44° 0,00+0,00° <0,001
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)

40.saat 1,25+0,46%® 2,75+0,46° 2,75+0,46° 2,7540,46° 0,00+0,00° <0,001
1,00 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)

48.saat 1,00+0,00% 1,85+0,37% 1,25+0,48" 2,4240,53° 0,0040,00° <0,001
1,00 (1,00-1,00) 2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-2,00) 2,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)

56.saat 0,16+0,40° 2,00+0,00 0,66+0,51° 2,00+0,00° 0,0040,00° <0,001
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 1,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)

64.saat 0,20+0,44° 2,00+0,00% 0,60+0,54% 2,00+0,00° 0,00+0,00° <0,001
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 1,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)

72.saat 0,00+0,00° 1,5040,57%® 0,50+0,57% 2,00+0,00° 0,00+0,00° 0,002
0,00 (0,00-1,00) 1,50 (1,00-2,00) 0,50 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)

80.saat 0,00+0,00 1,00+0,00° 0,00+0,00% 2,00+0,00° 0,00+0,00 0,059

0,00 (0,00-0,00)

1,00 (1,00-1,00)

0,00 (0,00-0,00)

2,00 (2,00-2,00)

0,00 (0,00-0,00)

G.2.1. Enfeksiyon olugturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine higbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tasiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgulardan lezyon degerinde, Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3,
Grup 2.4. ve Grup 3. gruplart aras1 karsilastirma sonucunda; 0. saatte herhangi bir fark
belirlenmedi. 24. saatte, Grup 3. ve Grup 2.1. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.2. arasinda,
Grup 3. ve Grup 2.3. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan fark
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(p<0,001), 28. saatte, Grup 3. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.3. arasinda, Grup
3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan fark (p<0,001), 32. saatte, Grup 3. ve Grup 2.2.
arasinda, Grup 3. ve Grup 2.3. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan
fark (p<0,001), 40. saatte, Grup 3. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.3. arasinda,
Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki ac¢idan fark (p<0,001), 48. saatte, Grup 2.1.ve
Grup 2.4. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda
istatistiki a¢idan fark (p<0,001), 56. saatte, Grup 2.1. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 2.1. ve
Grup 2.4. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda
istatistiki a¢idan fark (p<0,001), 64. saatte, Grup 2.1. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 2.1. ve
Grup 2.4. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda
istatistiki agidan fark (p<0,001), 72. saatte, Grup 2.1. ve Grup 2.4. arasinda, Grup 3. ve
Grup 1.4. arasinda, istatistiki ag¢idan fark (p=0,002) belirlendi. 80. saatte istatistiki agidan
fark belirlenmese de p degerenin (p=0,059) oldugu belirlendi. Diger gruplar arasi
karsilastirilmada ise klinik bulgulardan lezyon degeri agisindan istatistiki bir fark tespit

edilmedi (Cizelge 3. 25.).

Cizelge 3. 26. Grup 2.’de Klinik bulgular kabuklanma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X + ss X+ ss X+ ss P

Kabuklan. m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)

0. saat 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,0040,00° 1,000
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)

24.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,0040,00°% 1,000
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)

28.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,0040,00° 1,000
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)

32.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,0040,00°% 1,000
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)

40.saat 1,00+0,00° 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00* 0,0040,00°% <0,001
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)

48.saat 1,28+0,48° 0,00+0,00 1,0040,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° <0,001
1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)

56.saat 1,83+0,40° 1,16+0,40° 1,6640,51%¢ 1,00+0,00% 0,00+0,00° <0,001
2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-2,00) 2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

64.saat 2,00+0,00° 1,004+0,00%® 1,60+054° 1,00+0,00% 0,00+0,00° <0,001
2,00 (2,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

72.saat 3,00+0,00° 2,00+0,00% 2,50+0,57" 1,75+0,50% 0,00+0,00° 0,002
3,00 (3,00-3,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,50 (2,00-3,00) 2,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)

80.saat 0,00+0,00° 2,33+0,57%® 3,00+0,00° 2,00+0,00® 0,00+0,00° 0,010

0,00 (0,00-0,00)

2,00 (2,00-3,00)

3,00 (3,00-3,00)

2,00 (2,00-2,00)

0,00 (0,00-0,00)
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G.2.1. Enfeksiyon olugturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi tizerine higbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de Klinik bulgulardan kabuklanma degerinde, Grup 2.1., Grup 2.2., Grup
2.3., Grup 2.4. ve Grup 3. gruplar aras1 karsilastirma sonucunda; 0., 24., 28., 32. saatte
herhangi bir fark belirlenmedi. 40. saatte, Grup 2.1. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 2.1. ve
Grup 2.3. arasinda, Grup 2.1. ve Grup 2.4. arasinda, Grup 2.1. ve Grup 3. arasinda,
istatistiki a¢idan fark (p<0,001), 48. saatte, Grup 2.1. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 2.1. ve
Grup 2.4. arasinda, Grup 2.1. ve Grup 3. arasinda Grup 2.3. ve Grup 2.2. arasinda, Grup
2.3. ve Grup 2.4. arasinda, Grup 2.3. ve Grup 3. arasinda istatistiki agidan fark
(p<0,001), 56. saatte, Grup 2.1. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 2.1. ve Grup 3. arasinda,
Grup 3. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda, istatistiki agidan fark
(p<0,001), 64. saatte Grup 1.1. ve Grup 3. arasinda, Grup 1.3. ve Grup 3. arasinda
istatistiki agidan fark (p<0,001), 72. saatte, Grup 1.1. ve Grup 3. arasinda, Grup 1.3. ve
Grup 3. arasinda istatistiki agidan fark (p=0,002), 80. saatte, Grup 1.1. ve Grup 1.3.
arasinda, Grup 1.3. ve Grup 3. arasinda istatistiki agidan fark (p=0,010) belirlendi. Diger
gruplar aras1 karsilastirlmada ise klinik bulgulardan kabuklanma degeri agisindan
istatistiki bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 26.).



Cizelge 3. 27. Grup 2.’de klinik bulgular iyilesme.
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Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X + ss X + ss X+ ss P

fyilesme m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)

0. saat 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00°% 0,00+0,00° 1,00+0,00° <0,001
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

24.saat 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00° 1,0040,00° <0,001
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

28.saat 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00° 1,0040,00° <0,001
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

32.saat 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+-0,00° 1,0040,00° <0,001
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

40.saat 1,00+0,00° 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00* 1,0040,00° <0,001
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

48.saat 1,28+0,48° 0,00+0,00% 1,0040,00° 0,00+0,00° 1,0040,00° <0,001
1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

56.saat 1,66+0,51° 0,00+0,00% 1,334+0,51° 0,00+0,00° 1,00+0,00®  <0,001
2,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

64.saat 2,00+0,00° 0,00+0,00% 1,25+0,50% 0,00+0,00° 1,00+0,00®  <0,001
2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

72.saat 2,75+0,50° 0,00+0,00% 2,00+0,00% 0,00+0,00° 1,0040,00% 0,001
3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)

80.saat 2,67+0,57° 0,00+0,00% 2,33+0,57° 0,00+0,00° 1,0040,00? 0,066

3,00 (2,00-3,00)

0,00 (0,00-0,00)

3,00 (2,00-3,00)

0,00 (0,00-0,00)

1,00 (1,00-1,00)

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine higbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tasiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgulardan iyilesme degerinde; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3,,
Grup 2.4. ve Grup 3. gruplar arasi karsilagtirma sonucunda; 0. saatte Grup 3. ve Grup
2.1. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.3. arasinda, Grup 3. ve
Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan fark (p<0,001), 24. saatte Grup 3. ve Grup 2.1.
arasinda, Grup 3. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.3. arasinda, Grup 3. ve Grup
2.4. arasinda istatistiki agidan fark (p<0,001), 28. saatte Grup 3. ve Grup 2.1. arasinda,
Grup 3. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.3. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4.
arasinda istatistiki agidan fark (p<0,001), 32. saatte Grup 3. ve Grup 2.1. arasinda, Grup
3. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.3. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda
istatistiki a¢idan fark (p<0,001), 40. saatte, Grup 2.1. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 2.1. ve
Grup 2.3. arasinda, Grup 2.1. ve Grup 2.4. arasinda, Grup 2.1. ve Grup 3. arasinda, Grup
3. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.3. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda,
istatistiki a¢idan fark (p<0,001), 48. saatte, Grup 2.1. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 2.1. ve
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Grup 2.3. arasinda, Grup 2.1. ve Grup 2.4. arasinda, Grup 2.1. ve Grup 3. arasinda, Grup
2.3. ve Grup 2.4. arasinda, Grup 2.3. ve Grup 3. arasinda, Grup 3. ve Grup 2.2. arasinda,
Grup 3. ve Grup 2.4. arasinda, istatistiki a¢idan fark (p<0,001), 56. saatte, Grup 2.1. ve
Grup 2.2. arasinda, Grup 2.1. ve Grup 2.4. arasinda, Grup 2.3. ve Grup 2.2. arasinda,
Grup 2.3. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan fark (p<0,001), 64. saatte, Grup 2.1. ve
Grup 2.2. arasinda, Grup 2.1. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan fark (p=0,001), 72.
saatte, Grup 2.1. ve Grup 2.2. arasinda, Grup 2.1. ve Grup 2.4. arasinda istatistiki agidan
fark (p=0,001) belirlendi. 80. saatte, istatistiki agidan fark belirlenmedi ve p degeri
(p=0,068) olarak belirlendi. Diger gruplar arasi karsilastirilmada ise klinik bulgulardan
iyilesme degeri agisindan istatistiki bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 27.).

Cizelge 3. 28. Grup 1. “de Klinik bulgular hiperemi grup i¢i karsilastirma 0-24. saat karsilagtirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X+ ss X+ ss X+ ss
. . m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)

Hiperemi

0. saat 1,00+0,00% 1,00+0,00% 1,00+0,00? 1,00+0,00? 1,00+0,00%
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)

24 .saat 3,0040,00° 3,0040,00° 3,0040,00° 3,00+0,00° 1,00+0,00°
3,00 (3,00-3,00)  3,00(3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00)  3,00(3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)

p 0,001 0,001 0,001 0,001 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.°de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., ve Grup 1.4.’te 0-24. saatler arasinda,
istatistiki agidan Onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 3.’te
istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 28.).
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Cizelge 3. 29. Grup 1.’de klinik bulgular hiperemi grup igi 0-24-28. saat karsilagtirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
Xt ss X tss X+ ss X tss X+ ss
Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 1,0040,00% 1,00+0,00% 1,00+0,00? 1,00+0,00? 1,00+0,00?
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)
24.saat 3,00+0,00° 3,00+0,00° 3,00+0,00° 3,00+0,00° 1,00+0,00°
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 2,00+0,00? 2,00+0,00? 2,00+0,00? 2,00+0,00? 0,00+-0,00°
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi {izerine hi¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de klinik bulgular hiperemi grup ic¢i 0-24-28. saatler arasi karsilastirma

sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., Grup 1.4.’te 0-24. saatler arasinda, Grup

3.te 0-28. ve 24-28. saatler arasinda istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark

oldugu belirlendi. Diger saatler arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3.

29).

Cizelge 3. 30. Grup 1.’de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24-28-32. saat karsilastirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X £ ss X tss X tss Xt ss X tss
Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 1,0040,00% 1,0040,00% 1,00+0,00? 1,00+0,00? 1,00+0,00%
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)
24 .saat 3,0040,00° 3,0040,00° 3,0040,00° 3,00+0,00° 1,00+0,00°
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00)  3,00(3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 2,00+0,00® 2,00+0,00% 2,00+0,00% 2,00+0,00% 0,0040,00°
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,004-0,00* 1,004-0,00* 1,0040,00* 1,1240,35% O,OOiO,OOb
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine hi¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tasiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de klinik bulgular hiperemi grup igi 0-24-28-32. saatler aras1 karsilastirma

sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2, Grup 1.3., Grup 1.4.’te 0-24. ve 24-32. saatler arasinda,
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Grup 3.te 0-28., 0-32., 24-28. ve 24-32. saatler arasinda istatistiki acidan Onemli
diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Diger saatler arasinda istatistiki bir fark

tespit edilmedi (Cizelge 3. 30.).

Cizelge 3.31. Grup 1.’de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24-28-32-40. saat karsilastirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X tss X+ ss Xt ss Xt ss X+ ss
Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 1,00+0,00% 1,00+0,00% 1,00+0,00? 1,00+0,00% 1,00+0,00°?
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)
24 saat 3,0040,00° 3,00+0,00° 3,0040,00° 3,00+0,00° 1,00+0,00°
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 2,00+0,00® 2,00+0,00% 2,00+0,00% 2,00+0,00% 0,0040,00°
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,0040,00%* 1,0040,00%* 1,0040,00%* 1,1240,35* 0,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,0040,00%* 1,0040,00%* 1,0040,00* 1,004-0,00% 0,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine higbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tasiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24-28-32-40. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., Grup 1.4.’te 0-24., 24-32. ve
24-40. saatler arasinda, Grup 3.’te 0-28., 0-32., 0-40., 24-28., 24-32., 24-40. ve 32-40.
saatler arasinda istatistiki agidan onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi.

Diger saatler arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 31.).
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Cizelge 3. 32. Grup 1.’de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24-28-32-40-48. saat karsilagtirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X +ss X+ ss X+ ss X + ss X+ ss
Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 1,00+0,00° 1,00+0,00° 1,00+0,00° 1,00+0,00° 1,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)
24 saat 3,0040,00° 3,00+0,00° 3,00+0,00° 3,00+0,00° 1,00+0,00°
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 2,0040,00® 2,0040,00® 2,0040,00® 2,0040,00® 0,00+0,00°
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,00+0,%0¢ 1,00+0,00% 1,00+0,%%¢ 1,1240,35% 0,0040,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,00+0,00* 1,00+0,00* 1,00+0,00* 1,00+0,00* 0,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 0,57+0,53%* 1,00+0,00% 0,5740,53% 1,00+0,00% 0,00+0,00°
1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.de klinik bulgular hiperemi grup ic¢i 0-24-28-32-40-48. saatler arasi

karsilagtirma sonucunda; Grup 1.1. ve Grup 1.3.’te 0-24., 24-32., 24-40., 24-48. ve 28-
48. saatler arasinda, Grup 1.2. ve Grup 1.4.’te 0-24., 24-32., 24-40. ve 24-48. saatler
arasinda, Grup 3.’te 0-28., 0-32., 0-40., 0-48., 24-28., 24-32., 24-40. ve 24-48. saatler

arasinda istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Diger

saatler arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 32.).
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Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X+ ss X +ss X+ ss
Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 1,00+0,00%° 1,00+0,00° 1,00+0,00%° 1,00+0,00° 1,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)
24 saat 3,00+0,00 3,00+0,00° 3,00+0,00° 3,00+0,00 1,00+0,00*
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 2,0040,00® 2,0040,00® 2,00+0,00® 2,00+0,00 0,00+0,00
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,00+0,00%* 1,004+0,00° 1,00+0,00%¢ 1,1240,35° 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,00+0,00%° 1,0040,007 1,0040,00%¢ 1,00+0,00° 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 0,57+0,53 1,0040,00° 0,5740,53 1,0040,00°* 0,00+0,00°
1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 0,50+0,54° 1,004+0,00° 0,50+0,54° 1,00+0,00° 0,00+0,00°
0,50 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,50 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 1,00 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de klinik bulgular hiperemi grup ici 0-24-28-32-40-48-56. saatler arasi
karsilagtirma sonucunda; Grup 1.1. ve Grup 1.3.’te 24-48., 24-56. ve 28-56. saatler
arasinda, Grup 1.2.’de 0-24., 24-32., 24-40., 24-48. ve 24-56. saatler arasinda istatistiki
acidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 1.1., Grup 1.2. ve
Grup 1.3.’iin diger saatleri arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 1.4. ve Grup
3.’lin tim saatleri arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 33.).
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Cizelge 3. 34. Grup 1.’de klinik bulgular hiperemi grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64. saat karsilagtirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X +ss X+ ss X+ ss X + ss X+ ss
Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 1,00+0,00® 1,00+0,00® 1,00+0,00® 1,00+0,00 1,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)
24 saat 3,00+0,00 3,00+0,00 3,00+0,00° 3,00+0,00° 1,00+0,00°
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 2,00+0,00 2,00+0,00%° 2,00+0,00%° 2,00+0,00° 0,00+0,00
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,00+0,00%® 1,00+0,00%® 1,00+0,00% 1,1240,35° 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,00+0,00%® 1,00+0,00%® 1,00+0,00% 1,004+0,00° 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 0,57+0,53" 1,00+0,00% 0,5740,53" 1,0040,00° 0,00+0,00°
1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 0,50+0,54° 1,00+0,00% 0,50+0,54% 1,004+0,007 0,00+0,00°
0,50 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,50 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
64.saat 0,20+0,44° 0,80+0,44" 0,80+0,54" 1,00+0,00° 0,0040,00°
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 0,60 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 1,00 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine hi¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64. saatler aras1
karsilagtirma sonucunda; Grup 1.1.’de 24-48., 24-56., 24-64. ve 28-64. saatler arasinda,
Grup 1.2.°de 24-64. saatler arasinda, Grup 1.3.te 24-48., 24-64. saatler arasinda
istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 1.1. Grup
1.2. ve Grup 1.3.’lin diger saatleri arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 1.4.

ve Grup 3.’{in tiim saatleri arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 34.).
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Cizelge 3. 35. Grup 1.’de klinik bulgular hiperemi grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64-72. saat karsilagtirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X + ss X + ss X+ ss X+ ss X+ ss
Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 1,00+0,00® 1,00+0,00® 1,00+0,00® 1,00+0,00® 1,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)
24.saat 3,00+0,00° 3,00+0,00° 3,00+0,00% 3,00+0,00 1,004+0,00
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 2,00+0,00° 2,00+0,00® 2,00+0,00 2,00+0,00% 0,00+0,00
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,00+0,00%® 1,00+0,00%® 1,00+0,00% 1,12+0,35%® 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,00+0,00%® 1,00+0,00%® 1,00+0,00%® 1,00+0,00% 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 0,57+0,53%® 1,004+0,00% 0,57+0,53% 1,0040,00% 0,0040,00
1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 0,50+0,54% 1,004+0,00% 0,50+0,54% 1,0040,00%® 0,00+0,00
0,50 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,50 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
64.saat 0,20+0,44° 0,80+0,44% 0,80+0,54% 1,0040,00% 0,0040,00
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 0,60 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
72.saat 1,004+0,00% 0,25+0,50° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,0040,00
1,00 (1,00-1,00) 0,25 (0,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de grubunda klinik bulgular hiperemi grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64-
72. saatler arasi karsilastirma sonucunda; Grup 1.1.’de 24-64. ve 28-64. saatler arasinda,
Grup 1.2.°de 24-72. saatler arasinda, Grup 1.3.’te 24-72. ve 28-72. saatler arasinda, Grup
1.4.°te 24-72. ve 28-72. saatler arasinda, istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir
fark oldugu belirlendi. Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3. ve Grup 1.4.’iin diger saatleri
arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 3.’{in tiim saatleri arasinda istatistiki bir
fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 35.).
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Cizelge 3. 36. Grup 1.’de klinik bulgular hiperemi grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64-72-80. saat karsilagtirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
Xt ss X+ ss Xt ss X tss X+ ss
Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 1,00+0,00® 1,0040,00% 1,0040,00% 1,00+0,00® 1,00+0,00?
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)
24 .saat 3,00+0,00? 3,00+0,00? 3,00+0,00% 3,00+0,00? 1,00+0,00%
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 2,00+0,00% 2,00+0,00° 2,00+0,00° 2,00+0,00% 0,00+0,00*
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,0040,00%® 1,004+0,00% 1,004+0,00? 1,1240,35%® 0,00+0,00?
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,004+0,00® 1,004+0,00% 1,004+0,00? 1,004+0,00%® 0,00+0,00?
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 0,57+0,53% 1,00+0,00° 0,57+0,53° 1,00+0,00® 0,0040,00°
1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 0,50+0,54%® 1,0040,00° 0,5040,54° 1,00+0,00 0,004+0,00°
0,50 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,50 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
64.saat 0,20+0,44b 0,8040,44% 0,80+0,54° 1,00+0,00% 0,004+0,00°
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 0,60 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
72.saat 1,0040,00%® 0,25+0,50? 0,00+0,00? 0,00+0,00° 0,00+0,00?
1,00 (1,00-1,00) 0,25 (0,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
80.saat 1,0040,00%® 0,33+0,57° 0,00+0,00? 0,00+0,00° 0,00+0,00?
1,00 (1,00-1,00) 0,33 (0,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
p 0,003 0,109 0,55 0,001 > 0,05

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi {izerine hi¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1l.de klinik bulgular hiperemi grup ici 0-24-28-32-40-48-56-64-72-80.
saatler arasi karsilastirma sonucunda; Grup 1.1.’de 24-64. saatler arasinda, Grup 1.4.’te
24-72. ve 24-80. saatler arasinda, istatistiki agidan onemli diizeyde (p<0,001) bir fark
oldugu belirlendi. Grup 1.1., ve Grup 1.4.’tin diger saatleri arasinda istatistiki bir fark
tespit edilmedi. Grup 1.2., Grup 1.3. ve Grup 3.’iin tiim saatleri arasinda istatistiki bir
fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 36.).
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Cizelge 3. 37. Grup 1.’de klinik bulgular sulanma grup i¢i 0-24. saat karsilagtirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
Xt ss Xt ss X tss X+ ss X+ ss
Sulanma m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24.saat 0,72+1,00° 0,72+1,00° 0,72+1,00° 0,72+1,00° 0,00+0,00°
0,00 (0,00-2,00) 0,00 (0,00-2,00) 0,00 (0,00-2,00) 0,00 (0,00-2,00) 0,00 (0,00-2,00)
p 0,46 0,46 0,46 0,46 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1. Klinik bulgular sulanma grup igi 0-24. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., ve Grup 1.4.’te 0-24. saatler arasinda,
istatistiki acidan (p=0,046) bir fark oldugu belirlendi. Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark
tespit edilmedi (Cizelge 3. 37.).

Grup 1.°de Klinik bulgular sulanma grup i¢i 0-24-28. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., ve Grup 1.4.’te 0-24-28. saatler arasinda,
istatistiki agidan (P>0,05) bir fark belirlenmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark
tespit edilmedi.

Grup 1.’de klinik bulgular sulanma grup i¢i 0-24-28-32. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., ve Grup 1.4.’te 0-24-28-32. saatler arasinda,
istatistiki agidan (P>0,05) bir fark belirlenmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark
tespit edilmedi.

Grup 1.de klinik bulgular sulanma grup i¢i 0-24-28-32-40. saatler arasi
karsilagtirma sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., ve Grup 1.4.’te 0-24-28-32-40.
saatler arasinda, istatistiki agidan (P>0,05) bir fark belirlenmedi.Yine Grup 3.’te
istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.



120

Grup 1.°de Klinik bulgular sulanma grup igi 0-24-28-32-40-48. saatler arasi
karsilagtirma sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., ve Grup 1.4.’te 0-24-28-32-40-
48. saatler arasinda, istatistiki agidan (P>0,05) bir fark belirlenmedi. Yine Grup 3.’te
istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 1.’de klinik bulgular sulanma grup igi 0-24-28-32-40-48-56. saatler arasi
karsilagtirma sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., ve Grup 1.4.’te 0-24-28-32-40-
48-56. saatler arasinda, istatistiki agidan (P>0,05) bir fark belirlenmedi. Yine Grup 3.’te
istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 1.’de klinik bulgular sulanma grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64. saatler arasi
karsilagtirma sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., ve Grup 1.4.’te 0-24-28-32-40-
48-56-64. saatler arasinda, istatistiki agidan (P>0,05) bir fark belirlenmedi. Yine Grup
3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 1.’de Klinik bulgular sulanma grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64-72. saatler
arasi1 karsilastirma sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., ve Grup 1.4.’te 0-24-28-
32-40-48-56-64-72. saatler arasinda, istatistiki agidan (P>0,05) bir fark belirlenmedi.
Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 1.’de klinik bulgular sulanma grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64-72-80. saatler
aras1 karsilastirma sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., ve Grup 1.4.’te 0-24-28-
32-40-48-56-64-72-80. saatler arasinda, istatistiki agidan (P>0,05) bir fark belirlenmedi.
Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.
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Cizelge 3. 38. Grup 1.’de klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24. saat karsilagtirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X tss X tss X+ ss X+ ss Xt ss
Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24.saat 1,00+0,00° 1,00+0,00° 1,00+0,00° 1,00+0,00° 0,00+0,00%
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
p 0,001 0,001 0,001 0,001 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi tizerine higbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.de klinik bulgular lezyon grup igi 0-24. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., ve Grup 1.4.’te 0-24. saatler arasinda,
istatistiki agidan Onemli diizeyde (p=0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 3.’te
istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 38.).

Cizelge 3. 39. Grup 1.’de klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24-28. saat karsilagtirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
Xt ss X+ ss X+ ss X+ ss X+ ss

Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00% 0,00+0,00% 0,00+0,00% 0,00+0,00° 0,00+0,00%

0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24.saat 1,004+0,00% 1,0040,00%® 1,0040,00% 1,00+0,00% 0,0040,00°

1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 2,00+0,00° 2,80+0,42" 2,80+0,42" 2,80+0,42° 0,0040,00°

2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine higbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tasiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24-28. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., Grup 1.4.’te 0-28. saatler arasinda istatistiki
acidan onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi Grup 1.1., Grup 1.2., Grup
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1.3. ve Grup 1.4.”lin diger saatleri arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 3.’te
istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 39.).

Cizelge 3. 40. Grup 1.’de klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24-28-32. saat karsilagtirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
Xt ss X+ ss X+ ss X+ ss X+ ss
Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00°
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24.saat 1,004+0,00% 1,0040,00%® 1,0040,00%® 1,004+0,00% 0,0040,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 2,00+0,00° 2,80+0,42° 2,80+0,42" 2,80+0,42° 0,0040,00°
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,88+0,33° 2,6640,50° 2,77+0,44° 2,7740,44 0,0040,00°
2,00 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24-28-32. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., Grup 1.4.’te 0-28. ve 0-32. saatler arasinda
istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi Grup 1.1., Grup
1.2., Grup 1.3. ve Grup 1.4.’lin diger saatleri arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi.

Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 40.).

Cizelge 3. 41. Grup 1.”de klinik bulgular lezyon grup ici 0-24-28-32-40. saat karsilastirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss Xt ss X + ss X+ ss
Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00% 0,00+0,00 0,00+0,00% 0,00+0,00° 0,00+0,00%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24 saat 1,00+0,00%® 1,00+0,00% 1,00+0,00% 1,00+0,00%® 0,00+0,00?
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 2,00+0,00° 2,80+0,42° 2,80+0,42° 2,80+0,42° 0,0040,00
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,88+0,33° 2,66+0,50° 2,77+40,44° 2,7740,44 0,0040,00
2,00 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,5040,53° 2,62+0,51° 2,75+0,46" 2,75+0,46" 0,0040,00°
1,50 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
<0,001 <0,001 <0,001 <0,001 1,00
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G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi tizerine higbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.de Klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24-28-32-40.
karsilastirma sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., Grup 1.4.’te 0-28., 0-32. ve 0-

saatler arasi

40. saatler arasinda istatistiki agidan Onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu
belirlendi. Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3. ve Grup 1.4.’iin diger saatleri arasinda
istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi
(Cizelge 3. 41.).

Cizelge 3. 42. Grup 1.’de klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24-28-32-40-48. saat karsilagtirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
Xt ss X tss X+ ss X+ ss X+ ss
Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00°
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24.saat 1,00+0,00% 1,00+0,00% 1,00+0,00% 1,00+0,00% 0,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 2,00+0,00° 2,80+0,42° 2,80+0,42° 2,80+0,42° 0,0040,00
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,88+0,33° 2,66+0,50° 2,77+0,44° 2,77+0,44° 0,0040,00°
2,00 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,50+0,53° 2,62+0,51° 2,75+0,46" 2,75+0,46" 0,0040,00°
1,50 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 1,0040,00%® 2,00+0,00% 1,57+0,53% 2,14+40,37%® 0,0040,00°
1,00 (1,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (1,00-2,00) 2,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi {izerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.de klinik bulgular lezyon grup ici 0-24-28-32-40-48. saatler arasi
karsilagtirma sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3, Grup 1.4.’te 0-28., 0-32. ve 0-
40. saatler arasinda istatistiki agidan Onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu
belirlendi. Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3. ve Grup 1.4.’iin diger saatleri arasinda
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istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi

(Cizelge 3. 42.).

Cizelge 3. 43. Grup 1.’de klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56. saat karsilastirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X+ ss X+ ss X+ ss
Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00* 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00°
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24.saat 1,004+0,00%° 1,0040,00%® 1,0040,00% 1,0040,00% 0,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 2,00+0,00° 2,80+0,42° 2,80+0,42° 2,80+0,42™ 0,0040,00°
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,88+0,33° 2,66+0,50° 2,77+0,44° 2,77+0,44" 0,0040,00°
2,00 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,50+0,53° 2,6240,51° 2,75+0,46" 2,75+0,46" 0,004-0,00
1,50 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
48 .saat 1,00+0,00%¢ 2,00+0,00® 1,57+0,53% 2,14+0,37% 0,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (1,00-2,00) 2,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 0,3340,51%° 2,0040,00® 0,33+0,51 2,0040,00 0,00+0,00a
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.°de klinik bulgular lezyon grup igi 0-24-28-32-40-48-56. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 1.1.’de 0-28., 0-32., 0-40., 28-56. ve 32-56. saatler
arasinda, Grup 1.2., Grup 1.4.’te 0-28., 0-32. ve 0-40. saatler arasinda, Grup 1.3.’te 0-
28., 0-32., 0-40., 28-48., 32-56. ve 40-56. saatler arasinda istatistiki a¢idan Onemli
diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3. ve Grup
1.4.in diger saatleri arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 3.’te istatistiki
(p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 43.).
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Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X + ss X + ss X+ ss
Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00°
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24 saat 1,00+0,00% 1,00+0,00% 1,00+0,00* 1,00+0,00% 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 2,00+0,00° 2,80+0,42° 2,80+0,42° 2,80+0,42° 0,00+0,00
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,8840,33%® 2,66+0,50" 2,77+0,44" 2,77+0,44° 0,00+-0,00°
2,00 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,5040,53%® 2,62+0,51" 2,75+0,46™ 2,75+0,46" 0,00+-0,00°
1,50 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 1,0040,00%® 2,00+0,00% 1,5740,53% 2,14+40,37%® 0,0040,00
1,00 (1,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (1,00-2,00) 2,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 0,33+0,51% 2,0040,00® 0,33+0,51% 2,0040,00® 0,004-0,00
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
64.saat 0,40+0,54% 2,00+0,00® 0,40+0,54® 2,0040,00® 0,004-0,00
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de Klinik bulgular lezyon grup ici 0-24-28-32-40-48-56-64. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 1.1.’de 0-28. ve 0-32., saatler arasinda, Grup 1.2., Grup
1.4.°te 0-28., 0-32. ve 0-40. saatler arasinda, Grup 1.3.’te 0-28., 0-32., 0-40., 28-48., 32-
56. ve 40-56. saatler arasinda, istatistiki agidan onemli diizeyde (p<0,001) bir fark
oldugu belirlendi. Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3. ve Grup 1.4.’lin diger saatleri arasinda
istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi
(Cizelge 3. 44.).
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Cizelge 3. 45. Grup 1.’de klinik bulgular lezyon grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64-72. saat karsilagtirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X+ ss X +ss X+ ss
Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00% 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00°%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24.saat 1,0040,00%® 1,004+0,00%® 1,0040,007 1,004+0,00% 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 2,00+0,00° 2,80+0,42° 2,80+0,42° 2,80+0,42° 0,00+0,00
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,8840,33%® 2,66+0,50" 2,77+0,44" 2,77+0,44° 0,00+0,00
2,00 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,50+0,53%® 2,62+0,51° 2,75+0,46™ 2,75+0,46° 0,00+0,00
1,50 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 1,0040,00%® 2,0040,00® 1,57+0,53* 2,1440,37% 0,004+0,00
1,00 (1,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (1,00-2,00) 2,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 0,33+0,51% 2,0040,00® 0,33+0,51% 2,0040,00® 0,00+0,00°
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
64.saat 0,40+0,54% 2,00+0,00% 0,40+0,54% 2,00+0,00% 0,00+0,00°
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
72.saat 0,25+0,50% 1,5040,57%® 0,25+0,50% 2,0040,00® 0,00+0,00°
0,00 (0,00-1,00) 1,50 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64-72. saatler
aras1 karsilastirma sonucunda; Grup 1.1.’de 0-28. ve 0-32., saatler arasinda, Grup 1.2.,
Grup 1.4.’te 0-28., 0-32. ve 0-40. saatler arasinda, Grup 1.3.’te 0-28., 0-32., 0-40., 28-
48., 32-56. ve 40-56. saatler arasinda, istatistiki a¢idan onemli diizeyde (p<0,001) bir
fark oldugu belirlendi. Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3. ve Grup 1.4.’iin diger saatleri
arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit
edilmedi (Cizelge 3. 45.).
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Cizelge 3. 46. Grup 1.’de klinik bulgular lezyon grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64-72-80. saat karsilagtirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X+ ss X +ss X+ ss
m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
Lezyon
0. saat 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00 0,00+0,00
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24.saat 1,00+0,00° 1,004+0,00%® 1,0040,007 1,004+0,00% 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 2,00+0,00 2,80+0,42° 2,80+0,42° 2,80+0,42° 0,00+0,00
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,88+0,33° 2,66+0,50° 2,77+0,44° 2,77+40,44° 0,00+0,00
2,00 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,50+0,53? 2,6240,51° 2,75+0,46° 2,75+0,46° 0,00+0,00°
1,50 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 1,00+0,00° 2,00+0,00% 1,5740,53° 2,14+40,37%® 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (1,00-2,00) 2,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 0,33+0,51° 2,0040,00® 0,33+0,51° 2,0040,00® 0,00+0,00°
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
64.saat 0,40+0,54 2,00+0,00% 0,40+0,54% 2,00+0,00% 0,00+0,00%
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
72.saat 0,25+0,50° 1,5040,57%® 0,25+0,50° 2,0040,00® 0,00+0,00°
0,00 (0,00-1,00) 1,50 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
80.saat 0,00+0,00% 1,0040,00%® 0,00+0,00 1,334+0,57% 0,00+0,00%
0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
p >0,05 <0,001 >0,05 <0,001 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bélgesi {izerine hi¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de Klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64-72-80. saatler

arast karsilagtirma sonucunda; Grup 1.1. ve Grup 1.3.’te istatistiki (p>0,001) bir fark
tespit edilmedi. Grup 1.2., Grup 1.4.’te 0-28., 0-32. ve 0-40. saatler arasinda istatistiki

acidan onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 1.2. ve Grup 1.4.’{in

diger saatleri arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir
fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 46.).

Grup 1.’de klinik bulgular kabuklanma grup i¢i 0-24. saatler arasi1 karsilastirma

sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., ve Grup 1.4.’te istatistiki (p=1) bir fark

tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.
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Grup 1.’de klinik bulgular kabuklanma grup i¢i 0-24-28. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3. ve Grup 1.4.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit
edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 1.’de Kklinik bulgular kabuklanma grup igi 0-24-28-32. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3. ve Grup 1.4.’te istatistiki (p=1)

bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Cizelge 3. 47. Grup 1.’de klinik bulgular kabuklanma grup igi 0-24-28-32-40. saat karsilastirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
Xt ss Xt ss X+ ss Xt ss X+ ss
Kabuklan. m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00 0,00+0,00° 0,00+0,00% 0,00+0,00% 0,00+0,00%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24 saat 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00% 0,00+0,00% 0,00+0,00%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 0,0040,00° 0,0040,00° 0,0040,00% 0,0040,00% 0,0040,00°%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 0,0040,00° 0,0040,00° 0,0040,00°% 0,0040,00% 0,0040,00°%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,0040,00° 0,00+0,00? 0,0040,00? 0,0040,00? 0,0040,00?
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
P <0,001 1,00 1,00 1,00 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.de klinik bulgular kabuklanma grup i¢i 0-24-28-32-40. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 1.1.°‘de 0-40., 24-40., 28-40. ve 32-40. saatler arasinda
istatistiki a¢idan onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 1.2., Grup
1.3. ve Grup 1.4.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki
(p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 47.).
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Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss Xt ss X+ ss X+ ss Xt ss
Kabuklan. m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24 saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,00+0,00® 0,0040,00° 0,00+0,00% 0,00+0,00 0,00+0,00*
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 1,4240,53° 0,00+0,00 1,0040,00° 0,00+0,00? 0,00+0,00?
1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 1,00 <0,001 1,00 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine hi¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de klinik bulgular kabuklanma grup i¢i 0-24-28-32-40-48. saatler arasi
karsilagtirma sonucunda; Grup 1.1.°de 0-48., 24-48., 28-48. ve 32-48. saatler arasinda
Grup 1.3.‘te 0-48., 24-48., 28-48., 32-48. ve 40-48. saatler arasinda istatistiki agidan
onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 1.2. ve Grup 1.4.’te istatistiki
(p=1) bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi
(Cizelge 3. 48.).



130

Cizelge 3. 49. Grup 1.’de klinik bulgular kabuklanma grup igi 0-24-28-32-40-48-56. saat karsilagtirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X t+ ss X+ ss Xt ss X+ ss X+t ss
Kabuklan. m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24 .saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,00+0,00%® 0,00+0,00? 0,00+0,00® 0,00+0,00? 0,00+0,00?
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 1,4240,53%® 0,00+0,00? 1,0040,00% 0,00+0,00? 0,00+0,00?
1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 1,66+0,51° 1,00+0,00° 1,5040,54" 1,00+0,00° 0,00+0,00°
2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,50 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 0,105 0,055 0,105 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi {izerine hi¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de Klinik bulgular kabuklanma grup igi 0-24-28-32-40-48-56. saatler arasi
karsilagtirma sonucunda; Grup 1.1.°‘de 0-56., 24-56., 28-56. ve 32-56. saatler arasinda
istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 1.3.te 0-56.,
24-56., 28-56., 32-56. ve 40-56. saatler arasindaki karsilastirma istatistiksel olarak
anlamli (p=0,055) bulunmadi. Grup 1.2. ve Grup 1.4.’te istatistiki (p>0,05) bir fark
tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 49.).
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Cizelge 3. 50. Grup 1.’de klinik bulgular kabuklanma grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64. saat karsilagtirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss Xt ss Xt ss Xt ss Xt ss
Kabuklan. m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,0040,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,0040,00? 0,0040,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24 .saat 0,0040,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,0040,00? 0,0040,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,00i0,00ab 0,004-0,00? O,OOiO,OOElb 0,0040,00? 0,0040,00?
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 1,42+0,53% 0,0040,00° 1,00+0,00® 0,0040,00% 0,0040,00*
1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 1,66+0,51% 1,00+0,00° 1,5040,54° 1,00+0,00° 0,0040,00*
2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,50 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
64.saat 2,00+0,00° 1,004-0,00% 2,00+0,00° 1,004-0,00% 0,00+0,00?
2,00 (2,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 0,275 0,054 0,275 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine hi¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de klinik bulgular kabuklanma grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64. saatler
aras1 karsilastirma sonucunda; Grup 1.1.°de 0-64., 24-64., 28-64. ve 32-64. saatler
arasinda istatistiki agidan onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup
1.3.te 0-64., 24-64., 28-64., 32-64. ve 40-64.
istatistiksel olarak anlamli (p=0,054) bulunmadi. Grup 1.2. ve Grup 1.4.’te istatistiki

saatler arasindaki karsilastirma

(p>0,05) bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi
(Cizelge 3. 50.).
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Cizelge 3. 51. Grup 1.’de klinik bulgular kabuklanma grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64-72. saat karsilagtirma.

Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
X t+ ss X+ ss Xt ss X+ ss X+t ss
Kabuklan. m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24 saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,00+0,00%® 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 1,4240,53%® 0,00+0,00? 1,004-0,00% 0,00+0,00? 0,00+0,00?
1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 1,66+0,51% 1,0040,00? 1,5040,54° 1,0040,00% 0,0040,00°
2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,50 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
64.saat 2,0040,00® 1,00+0,00% 2,00+0,00° 1,0040,00% 0,0040,00°
2,00 (2,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
72.saat 3,00+0,00° 2,00+0,00? 3,00+0,00? 1,7540,50% 0,00+0,00?
3,00 (3,00-3,00) 2,00 (2,00-2,00) 3,00 (3,00-3,00) 2,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 0,162 0,070 0,241 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de klinik bulgular kabuklanma grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64-72.
saatler arasi karsilastirma sonucunda; Grup 1.1.°de 0-72., 24-72., 28-72. ve 32-72.
saatler arasinda istatistiki agidan onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi.
Grup 1.3.‘te 0-72., 24-72., 28-72., 32-72. ve 40-72. saatler arasindaki karsilastirma
istatistiksel olarak anlamli (p=0,070) bulunmadi. Grup 1.2. ve Grup 1.4.’te istatistiki
(p>0,05) bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi
(Cizelge 3. 51.).

Grup 1.’de klinik bulgular kabuklanma grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64-72-80.
saatler aras1 karsilastirma sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., ve Grup 1.4.te
istatistiki (p>0,05) bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit

edilmedi.
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Grup 1.’de Klinik bulgular iyilesme grup i¢i 0-24. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., ve Grup 1.4.’te istatistiki (p=1) bir fark
tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 1.de Klinik bulgular iyilesme grup igi 0-24-28. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., ve Grup 1.4.’te istatistiki (p=1) bir fark
tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 1.’de klinik bulgular iyilesme grup ici 0-24-28-32. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., ve Grup 1.4.’te istatistiki (p=1) bir fark

tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Cizelge 3. 52. Grup 1.’de klinik bulgular iyilesme grup i¢i 0-24-28-32-40. saat karsilastirma.

Gruplar

G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)

X *ss X *ss X *ss X *ss X £ ss
fyilesme m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,0040,00° 0,00+0,00° 0,0040,00 0,00+0,00° 1,00+0,00°

0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
24.saat 0,0040,00? 0,00+0,00? 0,0040,00? 0,0040,00? 1,0040,00%

0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 0,0040,00°% 0,00+0,00° 0,0040,00% 0,00+0,00° 1,00+0,00°

0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
32.saat 0,0040,00? 0,00+0,00? 0,0040,00? 0,0040,00? 1,0040,00%

0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
40.saat 1,0040,00° 0,00+0,00° 0,0040,00% 0,00+0,00° 1,00+0,00°

1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
p <0,001 1,00 1,00 1,00 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine ozonlanmig zeytinyagi uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesine zeytinyagi uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine fusidik asit
(Stafine krem) uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesi tizerine hi¢bir uygulama yapilmayan
rat grubu; G.3. Negatif konrol grubu. Farkli harf tagiyan gruplar arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.de Kklinik bulgular iyilesme grup igi 0-24-28-32-40. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 1.1.°de 0-40., 24-40., 28-40. ve 32-40. saatler arasinda
istatistiki a¢idan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 1.2., Grup
1.3., ve Grup 1.4.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki
(p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 52.).
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Gruplar G.1.1.(n=10) G.1.2.(n=10) G.1.3.(n=10) G.1.4.(n=11) G.3.(n=11)
Xt ss X+ ss Xt ss Xt ss Xt ss
fyilesme m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00? 1,0040,00%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
24.saat 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00? 1,0040,00%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 0,004-0,00? 0,004-0,00% 0,004-0,00? 0,004-0,00? 1,0040,00%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
32.saat 0,0040,00°% 0,00+0,00° 0,00+0,00°% 0,00+0,00° 1,00+0,00°
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
40.saat 1,00+0,00° 0,0040,00° 0,0040,00°% 0,00+0,00° 1,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
48.saat 1,28+0,48" 0,00+0,00? 1,00+0,00° 0,00+0,00? 1,00+0,00%
1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
p <0,001 1,00 <0,001 1,00 1,00

G.1.1. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine ozonlanmig zeytinyagi uygulanan rat grubu; G.1.2. Enfeksiyon
olusturulan deri bélgesine zeytinyagi uygulanan rat grubu; G.1.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine fusidik asit
(Stafine krem) uygulanan rat grubu; G.1.4. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesi iizerine higbir uygulama yapilmayan
rat grubu; G.3. Negatif konrol grubu. Farkli harf tagiyan gruplar arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 1.’de klinik bulgular iyilesme grup i¢i 0-24-28-32-40-48. saatler arasi
karsilagtirma sonucunda; Grup 1.1.°de 0-48., 24-48., 28-48. ve 32-48. saatler arasinda
Grup 1.3.‘te 0-48., 24-48., 28-48., 32-48. ve 40-48. saatler arasinda istatistiki agidan
onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 1.2. ve Grup 1.4.’te istatistiki
(p=1) bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi
(Cizelge 3. 53.).

Grup 1.’de klinik bulgular iyilesme grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56. saatler arasi
karsilagtirma sonucunda; Grup 1.1.‘de 0-56., 24-56., 28-56. ve 32-56. saatler arasindaki
karsilastirma istatistiksel olarak anlamli (p=0,069) bulunmadi. Grup 1.3.‘te 0-56., 24-
56., 28-56., 32-56. ve 40-56. saatler arasindaki karsilastirmada istatistiksel olarak
anlamli (p=0,085) bulunmadi. Grup 1.2. ve Grup 1.4.’te istatistiki (p>0,05) bir fark
tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 1.°de klinik bulgular iyilesme grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 1.1.‘de 0-64., 24-64., 28-64. ve 32-64. saatler arasindaki
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karsilagtirma istatistiksel olarak anlamli (p=0,054) bulunmadi. Grup 1.3.‘te 0-64., 24-
64., 28-64., 32-64. ve 40-64. saatler arasindaki karsilastirmada istatistiksel olarak
anlamli (p=0,397) bulunmadi. Grup 1.2. ve Grup 1.4.’te istatistiki (p>0,05) bir fark
tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 1.’de klinik bulgular iyilesme grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64-72. saatler
arasi1 karsilagtirma sonucunda; Grup 1.1.°de 0-72., 24-72., 28-72. ve 32-72. saatler
arasindaki karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli (p=0,062) bulunmadi. Grup 1.3.‘te
0-72., 24-72., 28-72., 32-72. ve 40-72. saatler arasindaki karsilastirma istatistiksel
olarak anlamli (p=0,062) bulunmadi. Grup 1.2. ve Grup 1.4.’te istatistiki (p>0,05) bir
fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 1.’de Klinik bulgular iyilesme grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64-72-80.
saatler aras1 karsilastirma sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3., ve Grup 1.4.te
istatistiki (p>0,05) bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit
edilmedi.

Cizelge 3. 54. Grup 2.’de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24. saat karsilagtirma.

Gruplar G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X tss Xt ss Xt ss Xt ss X Lt ss
Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 1,00+0,00° 1,00+0,00° 1,00+0,00° 1,00+0,00° 1,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)
24 saat 3,00+0,00° 3,00+0,00° 3,00+0,00° 3,00+0,00° 1,00+0,00°
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00)  3,00(3,00-3,00)  3,00(3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)
p 0,001 0,001 0,001 0,001 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine hi¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tasiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular hiperemi grup ici 0-24. saatler arasi karsilagtirma
sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3., ve Grup 2.4.’te 0-24. saatler arasinda,
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istatistiki agidan Onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 3.’te
istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 54.).

Cizelge 3. 55. Grup 2.’de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24. saat karsilastirma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X + ss X + ss X+ ss
Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 1,004+0,00° 1,00+0,00* 1,00+0,00* 1,004+0,00° 1,00+0,00*
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)
24 saat 3,00+0,00° 3,00+0,00° 3,00+0,00° 3,00+0,00° 1,00+0,00°
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 2,0040,00® 2,0040,00® 2,0040,00® 2,0040,00® 0,004-0,00°
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

G.2.1. Enfeksiyon olugturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24-28. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3., Grup 2.4.’te 0-24. saatler arasinda, Grup
3.te 0-28. ve 24-28. saatler arasinda istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark
oldugu belirlendi. Diger saatler arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3.

55.).

Cizelge 3. 56. Grup 2.’de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24-28-32. saat karsilastirma.

Gruplar G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X+t ss X+ ss Xt ss
Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 1,00+0,00% 1,00+0,00% 1,00+0,00% 1,00+0,00% 1,00+0,00?
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)
24.saat 3,00+0,00° 3,00+0,00° 3,00+0,00° 3,00+0,00° 1,00+0,00?
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 2,00+0,00% 2,00+0,00%° 2,00+0,00%® 2,00+0,00%® 0,00+0,00°
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,00+0,00° 1,00+0,00° 1,00+0,00° 1,1240,35° 0,0040,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
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olusturulan deri bolgesi tizerine higbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24-28-32. saatler arasi karsilagtirma
sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3., Grup 2.4.’te 0-24. ve 24-32. saatler arasinda,
Grup 3.’te 0-28., 0-32., 24-28. ve 24-32. saatler arasinda istatistiki a¢idan O6nemli
diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Diger saatler arasinda istatistiki bir fark
tespit edilmedi (Cizelge 3. 56.).

Cizelge 3. 57. Grup 2.’de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24-28-32-40. saat karsilastirma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss Xt ss X+ ss X+ ss X+ ss
Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 1,004+0,00% 1,00+0,00% 1,0040,00% 1,0040,00% 1,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)
24.saat 3,00+0,00° 3,00+0,00° 3,00+0,00° 3,00+0,00° 1,00+0,00?
3,00 (3,00-3,00)  3,00(3,00-3,00)  3,00(3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 2,00+0,00% 2,00+0,00% 2,00+0,00% 2,00+0,00% 0,00+0,00°
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,0040,00° 1,0040,00° 1,00+0,00° 1,1240,35° 0,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,00+0,00° 1,0040,00° 1,00+0,00° 1,0040,00° 0,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

G.2.1. Enfeksiyon olugturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24-28-32-40. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3., Grup 2.4.te 0-24., 24-32. ve
24-40. saatler arasinda, Grup 3.’te 0-28., 0-32., 0-40., 24-28., 24-32., 24-40. ve 32-40.
saatler arasinda istatistiki a¢idan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi.

Diger saatler arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 57.).
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Cizelge 3. 58. Grup 2.’de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24-28-32-40-48. saat karsilagtirma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X+ ss X +ss X+ ss
Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 1,0040,00% 1,00+0,00% 1,00+0,00% 1,004+0,00% 1,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)
24.saat 3,00+0,00° 3,00+0,00° 3,00+0,00° 3,00+-0,00° 1,00+0,00°
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 2,00+0,00%° 2,0040,00%° 2,00+0,00® 2,00+0,00® 0,00+0,00°
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,00+0,00° 1,0040,00° 1,0040,00° 1,124+0,35° 0,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,00+0,00° 1,0040,00° 1,004+0,00° 1,00+0,00° 0,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 0,42+0,53° 1,0040,00° 0,57+0,53° 1,004+0,00° 0,00+0,00°
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine hi¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.de klinik bulgular hiperemi grup ici 0-24-28-32-40-48. saatler arasi

karsilagtirma sonucunda; Grup 2.1. ve Grup 2.3.’te 0-24., 24-32., 24-40., 24-48. ve 28-
48. saatler arasinda, Grup 2.2. ve Grup 2.4.’te 0-24., 24-32., 24-40. ve 24-48. saatler
arasinda, Grup 3.’te 0-28., 0-32., 0-40., 0-48., 24-28. 24-32., 24-40. ve 24-48. saatler

arasinda istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Diger

saatler arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 58.).
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Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X + ss X+ ss X + ss

Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)

0. saat 1,004+0,00® 1,004+0,00% 1,00+0,00%® 1,004+0,00% 1,004+0,007
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)

24 saat 3,00+0,00° 3,00+0,00° 3,00+0,00 3,00+0,00° 1,00+0,00°
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)

28.saat 2,00+0,00% 2,00+0,00%° 2,00+0,00® 2,00+0,00%° 0,00+0,00°
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)

32.saat 1,0040,00%® 1,00+0,00° 1,004+0,00%® 1,1240,35° 0,00+-0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)

40.saat 1,00+0,00%® 1,00+0,00° 1,00+0,00%® 1,00+0,00° 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

48.saat 0,42+0,53" 1,00+0,00° 0,57+0,53" 1,00+0,00° 0,004-0,00
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

56.saat 0,33+0,51° 0,83+0,40° 0,50+0,5° 1,0040,00° 0,00+0,00
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 0,50 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine hi¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular hiperemi grup ici 0-24-28-32-40-48-56. saatler arasi

karsilagtirma sonucunda; Grup 2.1.’de 24-48., 24-56. ve 28-56. saatler arasinda, Grup
2.2.ve Grup 2.4.°de 0-24., 24-32., 24-40., 24-48. ve 24-56. saatler arasinda, Grup 1.3.’te
24-48. ve 24-56. saatler arasinda istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark

oldugu belirlendi. Grup 2.1., Grup 2.2. ve Grup 2.3. Grup 2.4.”lin diger saatleri arasinda

istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 3.’iin tiim saatleri arasinda istatistiki bir fark
tespit edilmedi (Cizelge 3. 59.).



140

Cizelge 3. 60. Grup 2.’de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64. saat karsilagtirma.

Gruplar G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X+ ss X +ss X+ ss
Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 1,00+0,00® 1,00+0,00® 1,00+0,00%® 1,00+0,00? 1,00+0,00?
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)
24.saat 3,00+0,00 3,00+0,00° 3,00+-0,00° 3,00+0,00 1,004+0,00°
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 2,00+0,00%° 2,0040,00%° 2,00+0,00® 2,00+0,00% 0,00+0,00
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,0040,00%® 1,004+0,00%® 1,00+0,00% 1,1240,35° 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,0040,00%® 1,004+0,00%® 1,0040,007 1,00+0,00° 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 0,42+0,53" 1,00+0,00% 0,57+0,53" 1,0040,00° 0,00+0,00°
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 0,3340,51° 0,83+0,40° 0,50+0,54° 1,00+0,00° 0,00+0,00°
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 0,50 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
64.saat 0,20+0,44° 0,80+0,44" 0,80+0,54° 1,00+0,00? 0,00+0,00°
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
P <0,001 <0,001 <0,001 0,103 0,275

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hi¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 2.1. ve Grup 2.3.’te 24-48. 24-56. ve 24-64. saatler
arasinda, Grup 2.2.’de 24-56. ve 24-64. saatler arasinda istatistiki agidan 6nemli diizeyde
(p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 2.1. Grup 2.2. ve Grup 2.3.’iin diger saatleri
arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 2.4. ve Grup 3.’{in tiim saatleri arasinda
istatistiki bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 60.).
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Cizelge 3. 61. Grup 2.’de klinik bulgular hiperemi grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64-72. saat karsilagtirma.

Gruplar G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X +ss X + ss X+ ss X+ ss X+ ss
Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 1,00+0,00%® 1,00+0,00® 1,00+0,00® 1,00+0,00® 1,00+0,00?
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)
24 saat 3,00+0,00 3,00+0,00° 3,00+0,00° 3,00+0,00 1,00+0,00*
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 2,00+0,00® 2,00+0,00® 2,0040,00° 2,00+0,00% 0,00+0,00
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,00+0,00% 1,00+0,00% 1,00+0,00% 1,12+0,35%® 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,00+0,00%® 1,004+0,00%® 1,004+0,00%® 1,004+0,00%® 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 0,42+0,53" 1,004+0,00% 0,57+0,53% 1,0040,00%® 0,00+0,00°
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 0,33+0,51° 0,83+0,40® 0,50+0,54% 1,00+0,00% 0,00+0,00°
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 0,50 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
64.saat 0,20+0,44° 0,80+0,44%® 0,80+0,54%® 1,00+0,00% 0,00+0,00°
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
72.saat 1,004+0,00% 0,25+0,50° 0,00+0,00° 0,50+0,57" 0,0040,00°
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,50 (0,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,725

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64-72. saatler
aras1 karsilastirma sonucunda; Grup 2.1.’de 24-48., 24-56. ve 24-64. saatler arasinda,
Grup 2.2.°de 24-72. saatler arasinda, Grup 2.3.’te 24-72. ve 28-72. saatler arasinda, Grup
2.4.’te 24-72. saatler arasinda, istatistiki agidan onemli diizeyde (p<0,001) bir fark
oldugu belirlendi. Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’iin diger saatleri arasinda
istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 3.’iin tiim saatleri arasinda istatistiki bir fark
tespit edilmedi (Cizelge 3. 61.).



142

Cizelge 3. 62. Grup 2.’de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64-72-80. saat karsilagtirma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X+ ss X+ ss X+ ss
Hiperemi m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 1,004+0,00® 1,004+0,00® 1,004+0,007 1,004+0,007 1,004+0,007
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00)
24.saat 3,00+0,00 3,00+-0,00° 3,00+-0,00° 3,00+0,00° 1,0040,00?
3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 3,00 (3,00-3,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 2,00+0,00%° 2,004+0,00%®° 2,00+0,00° 2,00+0,00° 0,00+-0,00°
2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 1,004+0,00® 1,004+0,00%® 1,0040,007 1,1240,35° 0,00+-0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,0040,00%® 1,004+0,00%® 1,0040,007 1,0040,007 0,00+-0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 0,42+0,53" 1,0040,00%® 0,57+0,53 1,00+0,00° 0,0040,00°
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 0,33+0,51° 0,83+0,40® 0,50+0,54% 1,0040,00? 0,00+0,00%
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 0,50 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
64.saat 0,20+0,44° 0,80+0,44% 0,80+0,54% 1,00+0,00° 0,0040,00°
0,00 (0,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (0,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
72.saat 1,0040,00%® 0,25+0,50® 0,00+0,00 0,50+0,57 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,50 (0,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
80.saat 1,0040,00%® 0,33+0,57" 0,00+0,00% 0,00+0,00° 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 0,50 (0,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
p 0,002 0,136 0,55 0,002 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi {izerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular hiperemi grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64-72-80.
saatler aras1 karsilastirma sonucunda; Grup 2.1.’de 24-56., 24-64. saatler arasinda, Grup
2.4.te 24-80. saatler arasinda, istatistiki agidan Onemli diizeyde (p<0,001) bir fark
oldugu belirlendi. Grup 2.3.‘te 24-72. ve 28-80. saatler arasindaki karsilastirma
istatistiksel olarak anlamli (p=0,055) bulunmadi. Grup 2.1. ve Grup 2.4.’lin diger saatleri
arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 3.’lin tiim
saatleri arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 62.).
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Cizelge 3. 63. Grup 2.’de klinik bulgular sulanma 0-24. saat karsilagtirma.

Gruplar G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss Xt ss X+ ss X+t ss
Sulanma m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00° 0,0040,00° 0,00+0,00% 0,0040,00° 0,00+0,00°
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24 saat 0,0040,00° 0,7241,00° 0,7241,00° 0,7241,00° 0,00+0,00°
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-2,00) 0,00 (0,00-2,00) 0,00 (0,00-2,00) 0,00 (0,00-2,00)
p 0,46 0,46 0,46 0,46 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olugturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine higbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tasiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p< 0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular sulanma grup i¢i 0-24. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’te 0-24. saatler arasinda,
istatistiki acidan (p=0,046) bir fark oldugu belirlendi. Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark
tespit edilmedi (Cizelge 3. 63.).

Grup 2.’de klinik bulgular sulanma grup igi 0-24-28. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’te 0-24-28. saatler arasinda,
istatistiki agidan (P>0,05) bir fark belirlenmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark

tespit edilmedi.

Grup 2.’de klinik bulgular sulanma grup i¢i 0-24-28-32. saatler arasi1 karsilastirma
sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’te 0-24-28-32. saatler arasinda,
istatistiki agidan (P>0,05) bir fark belirlenmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark
tespit edilmedi.

Grup 2.°de klinik bulgular sulanma grup igi 0-24-28-32-40. saatler arasi
karsilagtirma sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’te 0-24-28-32-40.
saatler arasinda, istatistiki a¢idan (P>0,05) bir fark belirlenmedi. Yine Grup 3.’te
istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.
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Grup 2.’de klinik bulgular sulanma grup igi 0-24-28-32-40-48. saatler arasi
karsilagtirma sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’te 0-24-28-32-40-
48. saatler arasinda, istatistiki agidan (P>0,05) bir fark belirlenmedi. Yine Grup 3.’te
istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 2.’de Kklinik bulgular sulanma grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56. saatler arasi
karsilagtirma sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’te 0-24-28-32-40-
48-56. saatler arasinda, istatistiki agidan (P>0,05) bir fark belirlenmedi. Yine Grup 3.’te
istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 2.’de klinik bulgular sulanma grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’te 0-24-28-32-40-
48-56-64. saatler arasinda, istatistiki agidan (P>0,05) bir fark belirlenmedi. Yine Grup
3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 2.’de klinik bulgular sulanma grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64-72. saatler
arasi karsilagtirma sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’te 0-24-28-
32-40-48-56-64-72. saatler arasinda, istatistiki agidan (P>0,05) bir fark belirlenmedi.
Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 2.’de klinik bulgular sulanma grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64-72-80. saatler
arasi karsilagtirma sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’te 0-24-28-
32-40-48-56-64-72-80. saatler arasinda, istatistiki agidan (P>0,05) bir fark belirlenmedi.
Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.
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Cizelge 3. 64. Grup 2.’de klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24. saat karsilagtirma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
Xt ss Xt ss X tss X+ ss X+ ss
Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24 saat 1,0040,00° 1,0040,00° 1,0040,00° 1,0040,00° 0,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
p 0,001 0,001 0,001 0,001 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olugturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi tizerine higbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’te 0-24. saatler arasinda,
istatistiki agidan Onemli diizeyde (p=0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 3.’te
istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 64.).

Cizelge 3. 65. Grup 2.’de klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24-28. saat karsilagtirma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss Xt ss Xt ss X + ss
Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24.saat 1,0040,00%® 1,0040,00%® 1,00+0,00% 1,00+0,00% 0,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 2,00+0,00° 2,80+0,42° 2,80+0,42° 2,80+0,42? 0,00+0,00°
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olugturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hig¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de Klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24-28. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3., Grup 2.4.’te 0-28. saatler arasinda istatistiki
acidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 2.1., Grup 2.2., Grup
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2.3. ve Grup 2.4.’iin diger saatleri arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 3.’te
istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 65.).

Cizelge 3. 66. Grup 2.’de klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24-28-32. saat karsilagtirma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss X+ ss X+ ss X+ ss
Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24 saat 1,00+0,00® 1,00+0,00® 1,00+0,00® 1,00+0,00% 0,0040,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 2,00+0,00° 2,80+0,42° 2,80+0,42° 2,80+0,42° 0,0040,00%
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 2,00+0,00° 2,77+0,44° 2,7740,44° 2,77+0,44° 0,00+0,00°
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olugturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de Kklinik bulgular lezyon grup igi 0-24-28-32. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3., Grup 2.4.’te 0-28. ve 0-32. saatler arasinda
istatistiki agidan onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 2.1., Grup
2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.”lin diger saatleri arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi.

Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 66.).

Cizelge 3. 67. Grup 2.’de klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24-28-32-40. saat karsilagtirma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
Xt ss Xt ss Xt ss X+ ss X+ ss
Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00% 0,00+0,00 0,00+0,00% 0,00+0,00% 0,00+0,00°
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24.saat 1,00+0,00% 1,00+0,00% 1,004+0,00%® 1,004+0,00%® 0,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 2,00+0,00° 2,80+0,42° 2,80+0,42° 2,80+0,42 0,0040,00
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 2,00+0,00° 2,77+0,44° 2,7740,44 2,7740,44 0,0040,00
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,2540,46° 2,75+0,46" 2,75+0,46" 2,75+0,46" 0,0040,00°
1,00 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 1,00
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G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi tizerine higbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de Klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24-28-32-40. saatler arasi
karsilagtirma sonucunda; Grup 2.1.’de 0-28. ve 0-32. saatler arasinda, Grup 2.1., Grup
2.2., Grup 2.3., Grup 2.4.’te 0-28., 0-32. ve 0-40. saatler arasinda istatistiki acidan
onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 1.3. ve
Grup 2.4.°in diger saatleri arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 3.’te
istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 67.).

Cizelge 3. 68. Grup 2.’de klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24-28-32-40-48. saat karsilagtirma.

Gruplar G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
Xt ss X tss X+ ss Xt ss X+ ss
Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00°
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24.saat 1,0040,00%® 1,0040,00%® 1,00+0,00% 1,0040,00% 0,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 2,00+0,00° 2,80+0,42" 2,80+0,42° 2,80+0,42? 0,00+0,00°
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 2,00+0,00° 2,77+40,44° 2,7740,44 2,7740,44 0,0040,00°
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,25+0,46° 2,75+0,46" 2,75+0,46" 2,75+0,46° 0,0040,00°
1,00 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 1,00+0,00% 1,85+0,37% 1,25+0,48% 2,4240,53® 0,00+-0,00
1,00 (1,00-1,00) 2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-2,00) 2,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24-28-32-40-48. saatler arasi
karsilagtirma sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3., Grup 2.4.’te 0-28., 0-32. ve 0-
40. saatler arasinda istatistiki agidan Onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu
belirlendi. Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’iin diger saatleri arasinda



148

istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi
(Cizelge 3. 68.).

Cizelge 3. 69. Grup 2.’de klinik bulgular lezyon grup i¢gi 0-24-28-32-40-48-56. saat karsilagtirma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X +ss X + ss X+ ss X+ ss X+ ss
Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24 saat 1,00+0,00% 1,00+0,00% 1,00+0,00® 1,00+0,00® 0,0040,00°
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 2,00+0,00° 2,80+0,42° 2,80+0,42" 2,80+0,42° 0,0040,00
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 2,00+0,00° 2,7740,44° 2,77+0,44° 2,77+0,44° 0,00+0,00°
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,25+0,46%® 2,75+0,46" 2,75+0,46" 2,75+0,46" 0,0040,00°
1,00 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 1,00+0,00% 1,85+0,37% 1,25+0,48%® 2,4240,53® 0,00+0,00°
1,00 (1,00-1,00) 2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-2,00) 2,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 0,16+0,40%° 2,00+0,00% 0,66+0,51* 2,00+0,00% 0,00+0,00%
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 1,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular lezyon grup igi 0-24-28-32-40-48-56. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 2.1.’de 0-28., 0-32., 28-56. ve 32-56. saatler arasinda,
Grup 2.2., Grup 2.3., Grup 2.4.’te 0-28., 0-32. ve 0-40. saatler arasinda istatistiki agidan
onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve
Grup 2.4.in diger saatleri arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 3.’te
istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 69.).
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149

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X +ss X + ss X+ ss X+ ss X+ ss
Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00°
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24.saat 1,004+0,00%® 1,004+0,00% 1,004+0,00%® 1,004+0,00%® 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 2,0040,00° 2,8040,42° 2,80+0,42" 2,80+0,42 0,00+0,00
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 2,0040,00° 2,77+0,44° 2,77+0,44° 2,77+0,44° 0,00+0,00
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,25+0,46%® 2,75+0,46° 2,75+0,46° 2,75+0,46° 0,00+0,00
1,00 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 1,004+0,00% 1,85+0,37% 1,2540,48%® 2,4240,53% 0,0040,00°
1,00 (1,00-1,00) 2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-2,00) 2,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 0,16+0,40% 2,00+0,00% 0,66+0,51* 2,00+0,00% 0,00+0,00%
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 1,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
64.saat 0,20+0,44% 2,00+0,00% 0,60+0,54% 2,00+0,00% 0,00+0,00°
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 1,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hi¢bir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2. klinik bulgular lezyon grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 2.1.’de 0-28., 0-32., 28-56., 28-64., 32-56., 32-64. saatler
arasinda, Grup 2.2., Grup 2.3., Grup 2.4.’te 0-28., 0-32. ve 0-40. saatler arasinda
istatistiki a¢idan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 2.1., Grup
2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’iin diger saatleri arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi.
Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 70.).
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Cizelge 3. 71. Grup 2.’de klinik bulgular lezyon grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64-72. saat karsilagtirma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X +ss X+ ss X+ ss X + ss X+ ss
Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00% 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00°%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24.saat 1,00+0,00° 1,0040,00%® 1,004+0,00%® 1,004+0,00% 0,00+0,00
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 2,00+0,00 2,80+0,42" 2,80+0,42" 2,8040,42° 0,00+0,00
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 2,00+0,00 2,77+40,44° 2,77+40,44° 2,77+40,44° 0,00+0,00?
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,25+0,46° 2,75+0,46" 2,75+0,46" 2,75+0,46" 0,00+0,00
1,00 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 1,0040,00° 1,85+0,37% 1,25+0,48%® 2,4240,53® 0,0040,00
1,00 (1,00-1,00) 2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-2,00) 2,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 0,16+0,40° 2,00+0,00% 0,66+0,51* 2,00+0,00% 0,00+0,00%
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 1,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
64.saat 0,20+0,44° 2,00+0,00% 0,60+0,54% 2,00+0,00% 0,00+0,00°
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 1,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
72.saat 0,00+0,00? 1,50+0,57% 0,50+0,57% 2,0040,00® 0,0040,00
0,00 (0,00-1,00) 1,50 (1,00-2,00) 0,50 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
p 0,070 <0,001 <0,001 <0,001 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi {izerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de Klinik bulgular lezyon grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64-72. saatler
arasi karsilastirma sonucunda; Grup 2.1.’de 0-28., 0-32., 28-56., 32-56., 28-64., 32-64.,
28-72. ve 32-72. saatler arasindaki karsilagtirma istatistiksel olarak anlamli (p=0,070)
bulunmadi. Grup 2.2., Grup 2.3., Grup 2.4.’te 0-28., 0-32. ve 0-40. saatler arasinda
istatistiki agidan onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 2.2., Grup
2.3. ve Grup 2.4.’iin diger saatleri arasinda istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 3.’te
istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 72.).
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Cizelge 3.72. Grup 2.’de klinik bulgular lezyon grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64-72-80. saat kargilastirma.

Gruplar G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss Xt ss Xt ss Xt ss Xt ss
Lezyon m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24.saat 1,0040,00? 1,0040,00% 1,0040,00% 1,004-0,00? 0,004-0,00?
1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 2,004-0,00? 2,8040,42° 2,8040,42° 2,8040,42° 0,004-0,00?
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 2,0040,00°% 2,7740,44° 2,7740,44° 2,7740,44° 0,0040,00%
2,00 (2,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,25+0,46° 2,75+0,46° 2,75+0,46° 2,7540,46° 0,0040,00%
1,00 (1,00-2,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 1,00+0,00% 1,8540,37% 1,2540,48% 2,4240,53% 0,00+0,00?
1,00 (1,00-1,00) 2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-2,00) 2,00 (2,00-3,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 0,16+0,40% 2,00+0,00? 0,66+0,51% 2,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 1,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
64.saat 0,20+0,44% 2,00+0,00? 0,60+0,54% 2,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 1,00 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
72.saat 0,00+0,00? 1,5040,57% 0,50+0,57% 2,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-1,00) 1,50 (1,00-2,00) 0,50 (0,00-1,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
80.saat 0,0040,00* 1,00+0,00° 0,00+0,00° 2,00+0,00% 0,00+0,00%
0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
p 0,385 0,55 0,208 0,208 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bdlgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular lezyon grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64-72-80. saatler
aras1 karsilastirma sonucunda; Grup 2.1.’de 0-28., 0-32., 28-56., 32-56., 28-64., 32-64.,
28-72., 32-72.
anlamli (p=0,385) bulunmadi. Grup 2.2.’de 0-28., 0-32. ve 0-40. saatler arasindaki
karsilastirma istatistiksel olarak anlamli (p=0,055) bulunmadi. Grup 2.3.’te 0-28., 0-32.,
28-56., 32-56., 28-64., 32-64., 28-72., 32-72. 28-80. ve 32-80. saatler arasindaki
karsilastirma istatistiksel olarak anlamli (p=0,208) bulunmadi. Grup 2.4.’te 0-28., 0-32.
ve 0-40. (p=0,208)
bulunmadi. Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’lin diger saatleri arasinda

28-80. ve 32-80. saatler arasindaki karsilastirma istatistiksel olarak

saatler arasindaki karsilastirma istatistiksel olarak anlamli

istatistiki bir fark tespit edilmedi. Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi
(Cizelge 3.72.).
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Grup 2.’de Klinik bulgular kabuklanma grup igi 0-24. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit
edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 2.’de Kklinik bulgular kabuklanma grup i¢i 0-24-28. saatler aras1 karsilastirma
sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit
edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 2.’de Kklinik bulgular kabuklanma grup igi 0-24-28-32. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’te istatistiki (p=1)

bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Cizelge 3. 73. Grup 2.’de klinik bulgular kabuklanma grup igi 0-24-28-32-40. saat karsilagtirma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss Xt ss Xt ss X+ ss Xt ss
Kabuklan. m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,0040,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,0040,00° 0,0040,00°
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24 saat 0,0040,00* 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,0040,00° 0,0040,00°
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 0,0040,00* 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,0040,00° 0,0040,00°
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,0040,00° 0,0040,00°
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 1,00 1,00 1,00 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olugturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine higbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tasiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular kabuklanma grup i¢i 0-24-28-32-40. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 2.1.°de 0-40., 24-40., 28-40. ve 32-40. saatler arasinda
istatistiki a¢idan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 2.2., Grup
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2.3., ve Grup 2.4.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki
(p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 73.).

Cizelge 3. 74. Grup 2.”de klinik bulgular kabuklanma grup i¢i 0-24-28-32-40-48. saat karsilastirma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X *ss Xt ss X tss Xt ss X tss
Kabuklan. m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00°% 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00* 0,00+0,00*
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24 saat 0,00+0,00° 0,00+0,00 0,00+0,00° 0,00+0,00% 0,00+0,00%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 0,0040,00°% 0,0040,00° 0,0040,00° 0,0040,00% 0,0040,00°%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 0,0040,00°% 0,0040,00° 0,00+0,00° 0,0040,00% 0,0040,00°%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00° 0,00+0,00% 0,00+0,00%
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 1,2840,48° 0,00+0,00? 1,0040,0° 0,0040,00? 0,0040,00?
1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 1,00 <0,001 1,00 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olugturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular kabuklanma grup igi 0-24-28-32-40-48. saatler arasi
karsilagtirma sonucunda; Grup 2.1.°‘de 0-48., 24-48., 28-48. ve 32-48. saatler arasinda
Grup 2.3.‘te 0-48., 24-48., 28-48., 32-48. ve 40-48. saatler arasinda istatistiki ac¢idan
onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 2.2. ve Grup 1.4.’te istatistiki
(p=1) bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi
(Cizelge 3. 74.).
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Cizelge 3. 75. Grup 2.’de klinik bulgular kabuklanma grup igi 0-24-28-32-40-48-56. saat karsilagtirma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss Xt ss X+ ss X+ ss Xt ss
Kabuklan. m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,0040,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24 .saat 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,0040,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,0040,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,00+0,00% 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,004-0,00? 0,0040,00?
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 1,2840,48% 0,004-0,00? 1,0040,00° 0,0040,00° 0,004+0,00°
1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 1,83+0,40° 1,16+0,40° 1,66+0,51° 1,00+0,00° 0,0040,00%
2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-2,00) 2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 0,105 0,188 0,105 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olugturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tasiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular kabuklanma grup igi 0-24-28-32-40-48-56. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 2.1.‘de 0-56., 24-56., 28-56. ve 32-56. saatler arasinda
istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 2.3.‘te 0-56.,
24-56., 28-56., 32-56. ve 40-56. saatler arasindaki karsilastirmada istatistiksel olarak
anlamli (p=0,188) bulunmadi. Grup 2.2. ve Grup 2.4.’te istatistiki (p>0,05) bir fark
tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 75.).
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Cizelge 3. 76. Grup 2.’de klinik bulgular kabuklanma grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64. saat karsilagtirma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss X+ ss Xt ss X+ ss X+t ss
Kabuklan. m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24 saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 1,2840,48% 0,00+0,00? 1,004+0,00% 0,00+0,00? 0,00+0,00?
1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 1,8340,40% 1,1640,40% 1,6640,51% 1,004-0,00% 0,00+0,00?
2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-2,00) 2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
64.saat 2,00+0,00° 1,0040,00% 1,60+054° 1,004-0,00% 0,00+0,00?
2,00 (2,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 0,331 0,188 0,275 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olugturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular kabuklanma grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64. saatler
aras1 karsilastirma sonucunda; Grup 2.1.°de 0-64., 24-64., 28-64. ve 32-64. saatler
arasinda istatistiki agidan onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup
2.3.‘te 0-64., 24-64., 28-64., 32-64. ve 40-64. saatler arasindaki karsilastirmada
istatistiksel olarak anlamli (p=0,188) bulunmadi. Grup 2.2. ve Grup 2.4.’te istatistiki
(p>0,05) bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi
(Cizelge 3. 76.).
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Cizelge 3. 77. Grup 2.’de klinik bulgular kabuklanma grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64-72. saat karsilagtirma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss Xt ss Xt ss X+ ss Xt ss
Kabuklan. m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
24 saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
28.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
32.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
40.saat 1,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00?
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
48.saat 1,2840,48% 0,00+0,00? 1,004+0,00% 0,00+0,00? 0,00+0,00?
1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00)
56.saat 1,8340,40% 1,1640,40% 1,6640,51% 1,0040,00% 0,00+0,00?
2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-2,00) 2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
64.saat 2,00+0,00? 1,004-0,00% 1,604054% 1,0040,00% 0,00+0,00?
2,00 (2,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 2,00 (1,00-2,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00)
72.saat 3,00+0,00° 2,00+0,00? 2,50+0,57% 1,7540,50% 0,00+0,00?
3,00 (3,00-3,00) 2,00 (2,00-2,00) 2,50 (2,00-3,00) 2,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00)
p <0,001 0,198 0,162 0,241 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular kabuklanma grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64-72.
saatler arasi karsilastirma sonucunda; Grup 2.1.°de 0-72., 24-72., 28-72. ve 32-72.
saatler arasinda istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi.
Grup 2.3.‘te 0-72., 24-72., 28-72., 32-72. ve 40-72. saatler arasindaki karsilastirma
istatistiksel olarak anlamli (p=0,162) bulunmadi. Grup 2.2. ve Grup 2.4.’te istatistiki
(p>0,05) bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi
(Cizelge 3.77.).

Grup 2.’de klinik bulgular kabuklanma grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64-72-
80.saatler arasi karsilastirma sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3. ve Grup 1.4.’te
istatistiki (p>0,05) bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit
edilmedi.



157

Grup 2.’de bulgular iyilesme grup ici 0-24. saatler arasi karsilagtirma sonucunda;
Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.
Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 2.’de klinik bulgular iyilesme grup igi 0-24-28. saatler aras1 karsilastirma
sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit
edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Grup 2.’de klinik bulgular iyilesme grup i¢i 0-24-28-32. saatler arasi karsilastirma
sonucunda; Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit

edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi.

Cizelge 3. 78. Grup 2.’de klinik bulgular iyilesme grup i¢i 0-24-28-32-40. saat karsilastirma.

Gruplar G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)

X *ss X £ ss X £ss X *ss X tss
fyilesme m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00% 0,00+0,00% 0,00+0,00% 0,00+0,00° 1,00+0,00°

0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
24 saat 0,00+0,00% 0,00+0,00% 0,00+0,00% 0,00+0,00° 1,00+0,00°

0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 0,00+0,00% 0,00+0,00% 0,00+0,00% 0,00+0,00° 1,00+0,00°

0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
32.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 1,00+0,00?

0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
40.saat 1,00+0,00° 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 1,00+0,00?

1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00+1,00 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
p <0,001 1,00 1,00 1,00 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olugturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi iizerine higbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tasiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular iyilesme grup igi 0-24-28-32-40. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 2.1.°de 0-40., 24-40., 28-40. ve 32-40. saatler arasinda
istatistiki a¢idan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 2.2., Grup
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2.3. ve Grup 2.4.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki
(p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3.78.).

Cizelge 3.79. Grup 2.’de klinik bulgular iyilesme grup i¢i 0-24-28-32-40-48. saat karsilastirma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss Xt ss Xt ss Xt ss Xt ss
fyilesme m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00° 0,00+0,00°% 0,0040,00° 0,0040,00°% 1,00+0,00°
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
24 saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 1,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 0,00+0,00% 0,00+0,00% 0,00+0,00% 0,0040,00° 1,00+0,00°*
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
32.saat 0,00+0,00% 0,00+0,00% 0,00+0,00% 0,0040,00° 1,00+0,00°*
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
40.saat 1,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 1,00+0,00?
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00+1,00 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
48.saat 1,28+0,48" 0,00+0,00? 1,00+0,00° 0,00+0,00? 1,00+0,00?
1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
p <0,001 1,00 <0,001 1,00 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olugturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bélgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine higbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de Klinik bulgular iyilesme grup igi 0-24-28-32-40-48. saatler arasi
karsilagtirma sonucunda; Grup 2.1.°de 0-48., 24-48., 28-48. ve 32-48. saatler arasinda
Grup 2.3.‘te 0-48., 24-48., 28-48., 32-48. ve 40-48. saatler arasinda istatistiki a¢idan
onemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 2.2. ve Grup 1.4.’te istatistiki
(p=1) bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi
(Cizelge 3.80.).
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Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss Xt ss Xt ss X+ ss Xt ss
fyilesme m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 1,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
24 saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 1,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 1,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
32.saat 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 1,00+0,00?
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
40.saat 1,0040,00% 0,00+0,00? 0,00+0,00? 0,00+0,00? 1,00+0,00?
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00+1,00 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
48.saat 1,2840,48° 0,0040,00° 1,00+0,00° 0,00+0,00° 1,00+0,00?
1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
56.saat 1,66+0,51° 0,00+0,00° 1,3340,51° 0,0040,00° 1,00+0,00°
2,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
p <0,001 1,00 0,069 1,00 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de Klinik bulgular iyilesme grup igi 0-24-28-32-40-48-56. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 2.1.‘de 0-56., 24-56., 28-56. ve 32-56. saatler arasinda
istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 2.3.‘te 0-56.,
24-56., 28-56., 32-56. ve 40-56. saatler arasindaki karsilastirmada istatistiksel olarak
anlamli (p=0,069) bulunmadi. Grup 2.2. ve Grup 2.4.’te istatistiki (p>0,05) bir fark
tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 80.).
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Cizelge 3. 81. Grup 2.’de klinik bulgular iyilesme grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64. saat karsilagtirma.

Gruplar

G.2.1.(n=10) G.2.2.(n=10) G.2.3.(n=10) G.2.4.(n=11) G.3.(n=11)
X+ ss Xt ss Xt ss Xt ss Xt ss
fyilesme m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max) m(min-max)
0. saat 0,00+0,00% 0,0040,00? 0,0040,00° 0,00+0,00? 1,0040,00%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
24 saat 0,00+0,00% 0,0040,00? 0,0040,00? 0,00+0,00? 1,0040,00%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
28.saat 0,00+0,00% 0,0040,00? 0,0040,00° 0,00+0,00? 1,0040,00%
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
32.saat 0,00+0,00°% 0,0040,00°% 0,0040,00°% 0,00+0,00° 1,00+0,00°
0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
40.saat 1,00+0,00% 0,0040,00? 0,0040,00° 0,00+0,00? 1,0040,00%
1,00 (1,00-1,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00+1,00 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
48.saat 1,28+0,48° 0,00+0,00? 1,00+0,00° 0,0040,00? 1,00+0,00°
1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
56.saat 1,6640,51° 0,00+0,00? 1,33+0,51° 0,0040,00? 1,00+0,00°
2,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
64.saat 2,00+0,00° 0,00+0,00° 1,25+0,50% 0,00+0,00? 1,00+0,00%
2,00 (2,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-2,00) 0,00 (0,00-0,00) 1,00 (1,00-1,00)
p <0,001 1,00 0,188 1,00 1,00

G.2.1. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine OZY uygulanan rat grubu; G.2.2. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine
ZY uygulanan rat grubu; G.2.3. Enfeksiyon olusturulan deri bolgesine FA uygulanan rat grubu; G.2.4. Enfeksiyon
olusturulan deri bolgesi lizerine hicbir uygulama yapilmayan rat grubu; G.3. NK grubu. Farkli harf tagiyan gruplar
arasinda istatistiki fark bulunmaktadir (p<0,05)*.

Grup 2.’de klinik bulgular iyilesme grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64. saatler arasi
karsilastirma sonucunda; Grup 2.1.°‘de 0-64., 24-64., 28-64. ve 32-64. saatler arasinda
istatistiki agidan 6nemli diizeyde (p<0,001) bir fark oldugu belirlendi. Grup 2.3.‘te 0-64.,
24-64., 28-64., 32-64. ve 40-64. saatler arasindaki karsilastirmada istatistiksel olarak
anlamli (p=0,188) bulunmadi. Grup 2.2. ve Grup 2.4.’te istatistiki (p>0,05) bir fark
tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit edilmedi (Cizelge 3. 81.).

Grup 2.’de Klinik bulgular iyilesme grup i¢i 0-24-28-32-40-48-56-64-72. saatler
aras1 karsilastirma sonucunda; Grup 2.1.°de 0-72. saatler arasinda istatistiksel olarak
anlamli bulunmasa da onemli diizeyde fark (p=0,056) oldugu belirlendi. Yine Grup
2.1.’in diger saatleri arasinda istatistiki agidan bir fark (p>0,05) olmadig1 belirlendi.
Grup 2.3.‘te 0-72., 24-72., 28-72., 32-72. ve 40-72. saatleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bulunmasa da 6nemli diizeyde fark (p=0,162) oldugu belirlendi. Diger saatleri
arasinda da istatistiksel olarak anlamli (p=0,162) bulunmadi. Grup 2.2. ve Grup 2.4.’te
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istatistiki (p>0,05) bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit

edilmedi.

Grup 2.’de Klinik bulgular iyilesme grup igi 0-24-28-32-40-48-56-64-72-80.
saatler arasi1 karsilastirma sonucunda; Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3. ve Grup 1.4.’te
istatistiki (p>0,05) bir fark tespit edilmedi. Yine Grup 3.’te istatistiki (p=1) bir fark tespit

edilmedi.
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Sekil 2. 1. Grupl. (S. pyogenes) epidermal lezyonlar. SKP subkorneal piistiil, HPL hiperplazi,

HPK hiperkeratoz, SHK sero hiicresel kabuk.
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Sekil 2. 2. Grup 2. (S. aureus) epidermal lezyonlar. SKP subkorneal piistiil, HPL hiperplazi,

HPK hiperkeratoz, SHK sero hiicresel kabuk.
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Sekil 2. 3. Grupl. (S. pyogenes) papiller dermiste yangi hiicreleri varligi. N. Nétrofil, MNH.
Mononiikleer hiicre infiltrasyonu.
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Sekil 2. 4. Grupl. (S. pyogenes) retikiiler dermiste yangi hiicreleri varligi. N. Notrofil, MNH.
Mononiikleer hiicre infiltrasyonu.
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Sekil 2. 5. Grupl. (S. pyogenes) subkutiste yangi hiicreleri varligi. N. Nétrofil, MNH.

Mononiikleer hiicre infiltrasyonu.
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Sekil 2. 6. Grup 2. (S. aureus) papiller dermiste yangi hiicreleri varligi. N. Nétrofil, MNH.
Mononiikleer hiicre infiltrasyonu.
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Sekil 2. 7. Grup 2. (S. aureus) retikiiler dermiste yangi hiicreleri varhigi. N. Notrofil, MNH.
Mononiikleer hiicre infiltrasyonu.
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Sekil 2. 8. Grup 2. (S. aureus) subkutiste yangi hiicreleri varligi. N. Nétrofil, MNH.

Mononiikleer hiicre infiltrasyonu.
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Sekil 2. 9. Grupl. (S. pyogenes) dermiste bakteri varlig1.
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. Grup 2. (S. aureus) dermiste bakteri varligi.
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4. TARTISMA

Ozon giiglii oksidan etkisi ile igme sular1 ve kirli sularin dezenfeksiyonunda
kullanilir. Atmosferi kirletmeyen bu maddeye karsi higbir bakteriyel direng bugiine
kadar rapor edilmemistir. Yakin zamanda ozonun farkli formlar1 tibbi endikasyonlarin
genis bir alaninda kullanilmaktadir. Ozon, bakterilerin niikleik asitlerine zarar verir ve
bu etkinin tRNA yapisal analizinde; bozulmanin tercihen guanin kalintilarinda olustugu
goriilmiistiir (Sawadaishi ve ark., 1986; Shinriki ve ark., 1981). Sawadaishi ve ark
(1986) siiper sarmalli DNA ozonolizi hem proteinlerin hem de lipidlerin bakteriyel
membranlarin ozon ile reaksiyonlarinda 6nemli hedefler oldugunu gostermistir. Ozon,
amino asit ve molekiiler agirhigi farkliliklarina ragmen triptofan kalintilarinda proteinleri
boler. Bu sistemin uygulanmasi, Helicobacter pylori ve S. aureus tarafindan olusturulan
epidermisin enfeksiyonlarinin neden oldugu derin enfeksiyonlarin tedavisine kadar daha
genis ve kapsamli olabilir. Farkli sekilde ozon igeren soliisyonlar otit, goz igi

enfeksiyonlar1 ve vajinit gibi farkli enfeksiyonlara kars1 basariyla kullanilmaktadir.

Ozonun deri lizerine topikal olarak uygulandiginda antibakteriyel etkinlige sahip
oldugu belirtilmektedir (Burgassi ve ark., 2009). Lezcano ve ark (1998) yaptiklari bir 6n
calismada, ozonlanmis ay¢icegi yaginin (OAY) insan epiteline zarar vermeden patojenik
mikro-organizmalar iizerinde dogrudan etki ettigini bildirmisglerdir. Ozonun deri
tizerinde antibakteriyel etkinliginin haricinde deride olusan yarayr onarma ve yara
oksijenizasyonunu arttirma 6zelligi vardir. Ozellikle yara iizerinde biiyiime faktorlerinin
aktivitesinde artisa sebep olur. Buna bagl olarak da anjiyogenezis, fibroblast aktivitesi
ve kollojen sentezi artar (Gajendrareddy ve ark 2005; Lim ve ark., 2006; Valacci ark.,
2011). Beck ve ark (1998) ozonun lokal olarak kullanildig: tedavilerde 80 ve 100 ug/ml
gibi yiiksek konsantrasyonlarda uygulandiginda yaray1 temizledigi diger bir ifadeyle
dezenfektan olarak etki ettigi, 10-40 pg/mL dozunda kullanildiginda ise epitelizasyon ve
graniilasyonu artirarak yaray: iyilestirdigini rapor etmislerdir. Ozonun tek basma deri

hiicresi igine penetre olma 6zelligi yoktur. Fakat zeytinyagi (ZY) ve susam yag1 gibi
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coklu doymamis yag asiti igeren maddelerle reaksiyona girmek suretiyle deriye penetre
olmaktadir (Bocci, 2006a; Kim ve ark., 2009; Travalgi ve ark., 2010; Valacchi ve ark.,
2011; Giizel ve ark., 2011). Kararsiz yapiya sahip olan 0zon molekiilii, ZY gibi bir
doymamus yag asidinin ¢ift baglar1 arasinda ozonid olarak stabilize olabilmektedir. Ozon
bu sekilde 4 °C’de 2 yil stabil kalabilmekte ve viicudun kronik enfekte olan kutan6z ve
mukozal bolgelerinde ve topikal kullanim ig¢in ideal bir preparat haline gelmektedir
(Valacci ve ark., 2005; Kutlubay ve ark., 2010). Esansiyel ve ozonlanmis yaglar ¢cogu
enfeksiyon ve deri hastaliklarinin (iilser, yanik, cerrahi yaralar, apse, aft, egzema, zona,
seliilit, hematom, fungal hastaliklar, radyodermatit) tedavisinde kullanilabilecegi yapilan
calismalarda bildirilmektedir (Bocci ve ark., 2006b, Geweely ve ark., 2006; Kim ve ark.,
2009; Burgassi, ve ark., 2009; Sechi ve ark., 2001). Ozonun kronik yaralara saf olarak
uzun siire uygulanmasi yara iyilesmesini geciktirmektedir. Ancak ozonun oksijen/ozon
karisimi halinde veya ozonlanmis yaglar seklinde tatbik edilmesi, bolgedeki bakteri
sayisint azalttigi, yara oksijenizasyonu sagladigi ve yara iyilesmesini hizlandirdig
bilinmektedir (Valacchi ve ark. 2005). Yine yara iyilesmesinde ozonun dozunun ¢ok
yiiksek ya da ¢ok diisiik olmasi yara iyilesmesini geciktirmekte, orta diizeydeki dozlar
daha iyi sonuglar vermektedir (Giizel ve ark., 2011). ZY’nin ozonlanmasi sirasinda
Os-lin yakalandigi ve stabil ozonid seklini aldigi bildirilmektedir. Her tiirli akut ve
kronik  deri  enfeksiyonlarina uygulananan ozonun geleneksel krem ile
karsilastirildiginda yavas yavas serbest kaldigi gézlenmistir. Ozonun yavas bir sekilde
serbest kalmasi; etkili dezenfektan olmasina ve aktiviteleri stimule ederek hizh
iyilesmeyi saglamasina yardimci olur (Valacchi ve ark., 2005). ZY lokal olarak deriyi
yumasatmak amaciyla kullanilmaktadir (Booth ve McDonald,1988). Lezcano ve ark
(1998), tarafindan rapor edildigi gibi OAY’de kayda deger bir bakterisit 6zellige
sahiptir.

Sanchez ve ark (1997), tavsanlarda ve farelerde oleozonun (OAY) dermal
toksisitesini test etmis ve farelerin, epiteline uygulanan 2000 mg/kg ozon ile ozonlanmis,
aycicegi yaginin (AY) toksik etkilerinin olugsmadig1 saptanmstir. Test edilen diger biitiin

parametreler (agirlik, beslenme, vs.) kontrollerde benzer bulunmustur. OAY’nin
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Tavsanlar tizerindeki etkileri, fareler tizerindeki etkileri ile kiyaslandiginda; farelerde
OAY’nin deriyi hafifce tahris ettigi goriilmiis, ancak tiim histolojik parametreler
(karaciger hasari, bobrek hasari, biyokimyasal parametreler) normal bulunmustur. Yine
Mendenez ve ark (2002) farelerde oleozonun deriyi tahris ettigini bildirilmislerdir.
Mevcut calismamizda da Grup 1.1.’de ve Grup 2.1.’de ratlarda OZY’nin 72. saatten
sonra deriyi tahris etmeye basladigi goriilmiis ve kullanim siiresi uzadik¢a derideki
tahrisin dramatik bir sekilde arttig1 tespit edilmistir (Resim 1. 15., Resim 1.19.). Fakat bu
tahris olan bolge enfeksiyon bolgesinde degil enfeksiyon bdlgesinin ¢evresinde tiiyli
bolgelerde daha yogun goriilmiistiir. Grup 1.3.’te ve Grup 2.3.te FA deriyi herhangi bir
sekilde tahris etmemistir (Resim 1. 17., Resim 1.21.). Yine ZY uygulanan gruplarda da
tahris soz konusu degildir (Resim 1. 16., Resim 1.20.).

Pek ¢ok iilkede OZY mevcuttur. Ancak kimyasal verilerine, standart hazirlama
ilkelerine ve antimikrobiyal aktivitelerine iligkin bilgiler sinirlidir. Birgok iilkede saf ZY
kat1 hale gelinceye kadar iki giin boyunca ozonlanir (Geweely, 2006). OZY teropatik
etkilerinden dolay1 bakteri, viriis ve mantarlara karsi antimikrobiyal etkiye sahiptir ve
yaygin sekilde kullanilmaktadir (Lezcano ve ark., 2000; Sechi ve ark., 2001; Geweely,
2006). OZY’nin karakteri, kalitesini belirlemek ve ozonlama isleminin nasil yapildigini
takip etmek 6nemlidir (Diaz et al., 2005; Geweely, 2006). OZY ’nin kalitesini belirleyen
fizyokimyasal 6zellikler asagida siralanmistir. Bunlar;
pH: (Power of Hydrogen) hidrojen giicti.

Peroksit degeri; ozonlanmis yag i¢indeki peroksit degerini gosterir. Peroksit degeri
ozonitin (mmol/kg) her kilogrami igin, aktif oksijen miktarini gosterir. Peroksit
degerinin 500-800 (mmol/kg) arasinda olmasi Onerilir. En iyi antimikrobiyal aktivite
Peroxide degerinin 650 (mmol/kg) oldugu zaman goriiliir.

Asit degeri; ozonlanmis yag icerisindeki serbest yag asidi degerini gosterir. Bu bir
miligram (mg) ozonlanmig yag sSerbest yag asidini nétralize etmek igin gerekli olan
potasyum hidroksit mg sayis1 olarak tanimlanir. Bu deger ozonit i¢in 6-8 unit arasinda

olmas1 gerekir. Bu deger higbir zaman 25 unit iizerine ¢gikmamustir.
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Iyot degeri; Yagin ozellikle ZY’nin doymamishk oranimin dlgiisiidiir. Iyot degeri
ZY’nin 100 gramt ile reaksiyona giren iyot grami sayisi olarak ifade edilmistir.

Aldehit konsantrasyonu; aldehit karboksilik grubu serbest hidroksilaminin eklenmesi
ile ol¢iiliir.

Viskozite; Yagmn ozonlamasi siirecinde olusan peroksitlerin yogunlastirilmasiyla,

polimerizasyonunun 6l¢timiidiir (Sechi ve ark., 2001; Diaz et al., 2005; Geweely, 2006).

Diaz ve ark (2006) OAY ile OZY nin etkinligini karsilastirdiklar1 bir ¢calismada;
AY’den her biri 80 ml olmak {izere iki numune almislar ve bu numunelerin bir tanesini
(OAY 1) 34,9 mg/g dozunda digerini (OAY 1) 177,0 mg/g dozunda olmak tizere toplam
5.73 saat boyunca ozona maruz birakarak ozonlamislardir. Yine zeytinyagindan her biri
80 ml olmak iizere iki numune almiglar ve bu numunelerin bir tanesini (OZY 1) 54,6
mg/g dozunda digerini (OZY 1) 246,8 mg/g dozunda olmak iizere toplam 8.05 saat
boyunca ozona maruz birakarak ozonlamiglardir. Ozonlanmadan Once asit degeri,
peroksit degeri ve iodine degerinin Glglimlerinin ortalamasi sirasi ile AY’de 0,12 unit,
7.9 mmol-mEg/kg, 130,2 unit, ZY’de 0,28 unit, 10 mmol-mEg/kg, 81,8 unit, olarak
bulmuslardir. Ozonlanma isleminden sonra asit degeri, peroksit degeri ve iodine
degerinin 6l¢iimlerinin ortalamasi sirasi ile OAY 1°de; 5,3 unit, 862 mmol-mEg/kg, 90,2
unit, OAY 2’de; 86,9 unit, 2506 mmol-mEg/kg, 8,8 unit, OZY 1°de 2,7 unit, 735 mmol-
mEg/kg, 59,1 unit, OZY 2’de 17,3 unit, 2439 mmol-mEg/kg, 0 unit, olarak bulmuslardir.
OAY nin MIK (Minimum inhibitér konsantrasyon) degerleri sirast ile S. aureus ATCC
6538 susuna; 4,5 pg/ml, 0,95 pg/ml, Escherichia coli ATCC 10536 susuna; 9,5 pg/ml,
0,95 ug/ml, Bacillus subtilis ATCC 6633 susuna; 14,5 ug/ml, 0,95 pg/ml ve
Pseudomona aeruginosa ATCC 27853; 14,5 ug/ml, 0,95 pg/ml bulunmustur. Yine
ozonlanmis zeytinyaglarmin MIK degerleri sirasi ile S. aureus ATCC 6538 susuna; 4,5
ng/ml, 0,95 pg/ml, Escherichia coli ATCC 10536 susuna; 9,5 pg/ml, 0,95 ng/ml,
Bacillus subtilis ATCC 6633 susuna; 14,5 pug/ml, 0,95 ug/ml ve Pseudomona
aeruginosa ATCC 27853 susuna; 14,5 pg/ml, 0,95 ug/ml bulunmustur. AY nin diisiik
peroksit degerinde antimikrobiyal etkinligi OZY ye oranla daha iyi oldugu goriiliirken,
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OZY’nin yiiksek peroksit degerinde antimikrobiyal etkinligi, OAY’ye oranla daha iyi

oldugu goriilmiistiir.

Bu bilgilere paralel olarak ¢alismamizda ZY ’mizin ozonlanmadan dnce asit degeri,
peroksit degeri ve iodine degerinin Olgtimleri sirasi ile 0,72 unit, 392,03 mmol-mEg/Kkg,
64,8 unit, olarak bulundu. ZY’nin ozonlanma isleminden sonra asit degeri, peroksit
degeri ve iodine degerinin Olgiimleri sirasi ile 8,99 unit, 1352 mmol-mEg/kg, 2,20 unit,
oldugu tespit edildi. MIK degerlerimizin Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Mikrobiyoloji laboratuvarindan insanlarin yaralarindan izole edilmis Klinik izolat olarak
temin edilen S. pyogenes susunda 0,25 pg/ml ve standart S. aureus ATCC 29523
susunda 0,25 pg/ml oldugu belirlendi (Cizelge 3.1., Cizelge 3.2., Cizelge 3.3., Cizelge
3.4.).

Diaz ve ark (2006) ayni ¢alismada ozonlanmis zeytinyagi 2’de iyot degerini
Olcememislerdir. Bunu ozonlanmis yaglarin yiiksek viskoziteye sahip olmasina
baglamislar ve peroksit degerleri yiiksek oldugunda iyot bromiir reaktifi ¢ift baga erisimi
engelledigini ve bu nedenle iyot deger tespitinin, bu dl¢lim icin yapilabilir olmadiginm
bildirmislerdir. Ancak mevcut ¢alismamizda da ZY nin ozonlanmadan once vizkozitesi
32,5°Cde 81,7 cP zeytinyaginin ozonlanmasindan sonra vizkozitesi 32,5°C‘de 1000 cP
bulundu. Iyot sayst 2,20 unit ¢ikmasinin sebebi vizkozitenin yiiksek olmasina

baglanmustir (Cizelge 3.1., Cizelge 3.2.).

Os’lin yani sira tiirevlerinin bakterisit etkileri yara iyilesmesini arttiran ilk fazdir.
OZY’nin diger bir etkisi de fagositik hiicrelerin varligini azaltir ve buna bagl olarak
oksidatif patlamay1 azaltmasiyla oksijen gerilimini arttirir ve dermal yara iyilesmesini
destekler. Ozonlanmis yag sadece bir enfeksiyon engelleyici olarak kullanilmaz. Ayni
zamanda hiicre ¢ogalmasin1 ve yeni vaskiilarizasyonu arttirarak, ilk doku yenilenmesini
stimiile eder (Valacci ve ark., 2011). Calismamizda ozon uyguladigimiz Grup 1.1. ve

Grup 2.1.’de lezyon bolgesindeki mukozada iyilesmenin baslamasiyla birlikte kanama
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egiliminin arttigt goézlenmistir. Bu durum hiicre ¢ogalmasi ve vaskiilarizasyonun

artmastyla iligkilendirilebilinir (Resim 1. 36).

Sharma ve Hudson (2008), yaptiklar ¢alismada 25 ppm’lik 0zon gazinin ortama
verildikten sonra 20 dakikalik siire igerisinde kuru yiizeyler, gerecler ve ortamdaki
hastane kokenli Acinetobacter baumannii, Clostridium difficile, methicillin-direngli S.
aureus ve diger pek ¢ok bakteriye karsi antibakteriyel etkinligi oldugunu bildirmislerdir.
Turcic ve ark (1995) atesli silahla yaralanma sonucunda ve deri gerfti kullanilan
hastalarda ozon gazi uygulamas: ile greft basarisinin % 40’tan % 75’¢ yiikseldigini
bildirmislerdir. Dolphin ve Walker (1979) kronik yarali hastanin 187°sinin ozon tedavisi
uygulanmasi sonucunda belirgin iyilesme sekillendigini rapor etmislerdir. Kim ve ark
(2009) guinea piglerde olusturulan yara iyilesmesinde lokal olarak uygulanan OZY ve
ZY’nin etkilerini karsilastirmislardir. Calismalarinda OZY’nin, ZY ve kontrol grubuna
gore anlamli bir fark olusturdugunu tepsit etmislerdir. OZY’nin bu etkisini de yara
bolgesinde trombosit kaynakli biiyiime faktorii (PDGF), transforme edici biiyiime
faktori-f (TGF-B) ve wvaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF) seviyelerini
yiikseltmek suretiyle; kollojen sentezini ve fibroblast poliferasyonunu arttirarak ve yara

iyilesmesini hizlandirarak ortaya koydugunu rapor etmislerdir.

Bu ¢alismalara (Valacci ve ark., 2011; Sharma ve Hudson, 2008; Turcic ve ark.,
1995; Dolphin ve Walker, 1979; Kim ve ark., 2009) paralel olarak bizim ¢alismamizda;
S. pyogenes grubunda; ozon grubu (Grup 1.1.) ile enfekte kontrol grubu (Grup 1.4.)
karsilastirildiginda; klinik bulgulardan lezyonlarda 48. ve 56. saatlerde istatistiksel
(p<0,001) fark oldugu ve lezyonlarin OZY uygulanan grupta (Grup 1.1.), EK grubuna
(Grup 1.4.) oranla daha az oldugu (Cizelge 3.21.), klinik bulgulardan kabuklanmanin 40.
48. ve 56. saatlerinde istatistiksel olarak fark (p<0,01) oldugu ve kabuklanmanin OZY
uygulanan grupta (Grup 1.1.), EK grubuna (Grup 1.4.) oranla 40. saatte basladigi ve
daha iyi oldugu (Cizelge 3.22.), klinik bulgulardan iyilesmenin de 40. 48. 56. 64. 72. 80.
saatlerinde (p<0,01) fark oldugu ve iyilesmenin OZY uygulanan grupta (Grup 1.1.), EK
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grubuna (Grup 1.4.) oranla 40. saatte daha erken basladig1 ve daha iyi oldugu goézlendi
(Cizelge 3.23).

S. pyogenes grubunda; ozon grubunun klinik bulgularindan kabuklanmanin (Grup
1.1.) saatler arasi karsilastirilmasinda; 40. 48. 56. 64. 72. saatlerin 0. 24. 28. 32.
saatlerden (p<0,001) istatistiksel olarak farkli oldugu ve 40. 48. 56. 64. 72. saatlerde
kabuklanmanin dramatik bir sekilde arttig1r goriilmistiir (Cizelge 3.47., Cizelge 3.48.,
Cizelge 3.49., Cizelge 3.50., Cizelge 3.51.). Klinik bulgulardan iyilesmenin (Grup 1.1.)
saatler arasi karsilastirllmasinda 40. 48. saatlerin 0. 24. 28. 32. saatlerden (p<0,001)
istatistiksel olarak farkli oldugu, 56. 64. 72. saatlerin 0. 24. 28. 32. saatlerden istatistiksel
olarak anlamli fark (p>0,05) olmasada da farkin 6nemli oldugu ve 40. saatten itibaren
iyilesmenin dramatik bir sekilde arttigi goriilmiistiir (Cizelge 3.52., Cizelge 3.53.,
Cizelge 3.54., Cizelge 3.55., Cizelge 3.56.).

S. pyogenes grubunda; fusidik asit grubu (Grup 1.3.) ile enfekte kontrol grubu
(Grup 1.4.) karsilastirildiginda; klinik bulgulardan lezyonlarda 56. saatte istatistiksel
(p<0,001) fark oldugu ve lezyonlarin FA uygulanan grupta (Grup 1.3.), EK grubuna
(Grup 1.4.) oranla daha az oldugu (Cizelge 3.21.), klinik bulgulardan kabuklanmanin 48.
saatte istatistiksel olarak fark (p<0,01) oldugu ve kabuklanmanin FA uygulanan grupta
(Grup 1.3.), EK grubuna (Grup 1.4.) oranla 48. saatte basladig1 ve daha iyi oldugu
(Cizelge 3.22.), klinik bulgulardan iyilesmenin de 48. 56. 64. 72. 80. saatlerinde fark
(p<0,01) oldugu ve iyilesmenin FA uygulanan grupta (Grup 1.3.), EK grubuna (Grup
1.4.) oranla 48. saatte daha erken basladig1 ve daha iyi oldugu gozlendi (Cizelge 3.23).

S. aureus grubunda; ozon grubu (Grup 2.1.) ile enfekte kontrol grubu (Grup 2.4.)
karsilastirildiginda istatistiksel olarak; klinik bulgulardan lezyonlarda 48. 56. 64. 72.
saatlerinde anlaml diizeyde (p<0,01) fark oldugu, 80. saatte istatistiksel olarak anlamli
bulunmasa da gruplar arasinda fark (p=0,059) oldugu ve lezyonlarin OZY uygulanan
grupta (Grup 2.1.), EK grubuna (Grup 2.4.) oranla daha az oldugu (Cizelge 3.25.),
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klinik bulgulardan kabuklanmanin 40. 48. saatlerinde (p<0,01) istatistiksel olarak fark
oldugu 56. 64. 72. 80. saatte istatistiksel olarak anlamli bulunmasa da gruplar arasinda
fark (p>0,05) oldugu ve kabuklanmanin OZY uygulanan grupta (Grup 2.1.), EK grubuna
(Grup 2.4.) oranla 40. saatte basladigi ve daha iyi oldugu (Cizelge 3.26.), klinik
bulgulardan iyilesmenin 40. 48. 56. 64. 72. saatlerinde (p<0,001) fark oldugu 80. saatte
istatistiksel olarak anlamli bulunmasa da (p=0,066) gruplar arasinda fark oldugu ve
iyilesmenin OZY uygulanan grupta (Grup 2.1.), EK grubuna (Grup 2.4.) oranla 40.
saatte daha erken basladig1 ve daha iyi oldugu gozlendi (Cizelge 3.27.).

S. aureus grubunda; ozon grubunun klinik bulgularindan kabuklanmanin (Grup
2.1.) saatler arasi karsilastirilmasinda; 40. 48. 56. 64. 72. saatlerin 0. 24. 28. 32.
saatlerden istatistiksel olarak farkli (p<0,001) oldugu ve 40. 48. 56. 64. 72. saatlerde
kabuklanmanin dramatik bir sekilde arttig1r goriilmistiir (Cizelge 3.73., Cizelge 3.74.,
Cizelge 3.75., Cizelge 3.76., Cizelge 3.77.) Klinik bulgulardan iyilesmenin (Grup 2.1.)
saatler arasi karsilastirilmasinda; 40. 48. 56. 64. saatlerin 0. 24. 28. 32. saatlerden
(p<0,001) istatistiksel olarak farkli oldugu ve 40. 48. 56. 64. 72. saatlerde iyilesmenin
dramatik bir sekilde arttig1 goriilmiistiir (Cizelge 3.78., Cizelge 3.79., Cizelge 3.80.,
Cizelge 3.81.).

S. aureus grubunda; FA grubu (Grup 2.3.) ile enfekte kontrol grubu (Grup 2.4.)
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak; klinik bulgulardan lezyonlarda 48. 56. saatlerinde
anlamli diizeyde fark (p<0,01) oldugu, 64. 72. 80. saatte istatistiksel olarak anlamli
bulunmasa da gruplar arasinda fark (p>0,05) oldugu ve lezyonlarin FA uygulanan grupta
(Grup 2.3.), EK grubuna (Grup 2.4.) oranla daha az oldugu (Cizelge 3.25.), klinik
bulgulardan kabuklanmanin 48. saatlerinde (p<0,01) istatistiksel olarak fark oldugu 56.
64. 72. 80. saatte istatistiksel olarak anlamli bulunmasa da gruplar arasinda fark (p>0,05)
oldugu ve kabuklanmanin FA uygulanan grupta (Grup 2.3.), EK grubuna (Grup 2.4.)
oranla 48. saatte basladigi ve daha iyi oldugu (Cizelge 3.26.), klinik bulgulardan
iyilesmenin 48. 56. saatlerinde (p<0,001) fark oldugu 64. 72. 80. saatte istatistiksel
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olarak anlamli bulunmasa da (p>0,05) gruplar arasinda fark oldugu ve iyilesmenin FA
uygulanan grupta (Grup 2.3.), EK grubuna (Grup 2.4.) oranla 48. saatte basladigi ve
daha iyi oldugu gozlendi (Cizelge 3.27.).

Bu bulgular 1s1ginda OZY’nin S. pyogenes ve S. aureus ile olusturulan deri
lezyonlarini iylestirdigini, iyilesmeyi de fusidik asit gibi antibakteriyel etki ederek ve
PDGF, TGF-B ve VEGF seviyelerini yiikseltmek suretiyle; kollojen sentezini ve
fibroblast poliferasyonunu arttirarak (Kim ve ark., 2009) ortaya koydugu kanatine

varilmstir.

Lezcano ve ark (2000) yaptiklart calismada mikrodilisyon yontemine gore
ozonlanmis aygicegi yaginin bakterilere karst duyarliligini arastirmislardir. MIK
bulgular1 S. aureus ATCC 29523 susunda 9,5 pg/ml minimum bakterisidial
konsatrasyonu da 356 mg/ml olarak bulmuslardir. Sechi ve ark (2001) mikobakteriler,
streptokoklar, stafilokoklar, enterekoklar, pseudomanas ve Escherichia coli iizerinde
OAY’nin etkinligini arastirmislar ve bu bakteriler igersinde en duyarli olan bakterinin
mikobakteriler oldugunu tespit etmislerdir. Yine Sechi ve ark (2001) yaptiklari
calismada mikrodilisyon ydntemine gére OAY’nin MIK bulgular1 S. aureus ATCC
29523 susunda 9,5 pg/ml, Kiiba’daki insanlarin enfekte derilerinden izole edilen S.
pyogenes susunda 9,5 upg/ml olarak bulmuslardir. Mikobakteriler asidorezistans
bakterilerdir (Akay, 1999). Bu nedenle ozonlanmis yaglarin antibakteriyel etkinligi pH

ile iliskilendirilemez.

Bu ¢alismalara paralel olarak (Lezcano ve ark., 2000; Sechi ve ark., 2001) Bizim
calismamizda MIK bulgularmmz S. aureus ATCC 29523 susunda 0,25 pg/ml, Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji laboratuvarindan insanlarin yaralarindan izole
edilmis klinik izolat olarak temin edilen S. pyogenes susunda 0,25 pg/ml bulunmustur. S.
pyogenes susunda ve S. aureus ATCC 29523 susundaki Lezcano ve ark (2000) bulgulari

arasindaki MIK farkinin zeytinyagimizin ozonlanmasinda etkli olan ozonlanma siiresi,
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peroksit sayisi, asit sayisi, iyot sayisi, Para-ANISIDINE, vizkozite’den
kaynaklanabilecegi kanaatini dogurmustur (Cizelge 3.1., Cizelge 3.2., Cizelge 3.3.,
Cizelge 3.4.). Ayrica ¢alismamizda kullandigimiz zeytinyagimizin ozonlanmasinin daha
iyi oldugunu ortaya koymustur. Nitekim Miura ve ark (2001) ozonlanmis zeytinyaginin

standardize edilmesinin olduk¢a énemli oldugunu bildirmektedir.

Rodrigues ve ark (2004) ratlarin derilerinde 6mm yara olusturmuslar, yara
bolgesini S. aureus ATCC 6538 susu ile enfekte etmislerdir. Enfekte ettikleri deri
bolgelerine uyguladiklart OAY’nin (35 mg) ratlarin derisindeki skatriks olusum
stirelerini arastirdiklar1 ¢alismada; antimikrobiyal ve antienflamatuar etkinlikte, yara
iyilesme siiresinde pozitif  kontrol grubu (neomisin-clostebol) ile OAY’nin

karsilastirildiginda etkili oldugunu bildirmislerdir.

Bizim calismamizda ise histopatolojik bakida gram boyama sonucunda Grup
1.1.°de (ozonlanmis zeytinyagi grubu) bakteri varliginin % 18,2, Grup 1.4.’te (enfekte
kontrol grubu) bakteri varliginin % 100 oldugu ve bunlarin karsilagtiritlmasi sonucunda;
Grup 1.1.de OZY’nin kontrol grubununa (Grup 1.4.) oranla istatistiksel olarak nemli
(p<0,001) derecede bakteri azalmasina neden oldugu ortaya kondu. Grup 2.1.°de
(ozonlanmig zeytinyagi grubu) bakteri varliginin % 45,5, Grup 2.4.’te (enfekte kontrol
grubu) bakteri varliginin ise % 100 oldugu ve bunlarin karsilastirilmas: sonucunda; Grup
2.1°de OZY’nin kontrol grubununa (Grup 2.4.) oranla istatistiksel olarak Onemli
(p<0,001) derecede bakteri azalmasma neden oldugu belirlendi. Grup 1.1.’de bakteri
varhigmin % 18,2, Grup 1.2. (zeytinyag: grubu) bakteri varliginin ise % 63,6 oldugu ve
bunlarin karsilastirilmasi sonucunda; Grup 1.1.’de OZY’nin ZY uygulanan gruba (Grup
1.2.) oranla istatistiksel olarak 6nemli (p<0,001) derecede bakteri azalmasina neden
oldugu ortaya konuldu. Grup 2.1.’de bakteri varliginin % 45,5, Grup 2.2.’de (zeytinyagi
grubu) bakteri varliginin % 81,8 oldugu ve bunlarin karsilastirilmasi sonucunda; Grup
2.1°de OZY’nin ZY uygulanan gruba (Grup 2.2.) oranla istatistiksel olarak Gnemli
(p<0,001) derecede bakteri azalmasina neden oldugu goriildii. Grup 1.3.te (pozitif



177

kontrol grubu) bakteri varliginin % 36,4, Grup 1.4.’te bakteri varliginin % 100 oldugu,
bunlarin karsilastirilmasi sonucunda; Grup 1.3.’de fusidik asitin (FA) kontrol grubununa
(Grup 1.4.) oranla istatistiksel olarak onemli (p<0,001) derecede bakteri azalmasina
neden oldugu tespit edildi. Grup 2.3.’te (pozitif kontrol grubu) bakteri varliginin % 27,3,
Grup 2.4.’te bakteri varliginin % 100, oldugu bunlarin karsilastirilmasi sonucunda; Grup
2.3.de FA’nin kontrol grubununa (Grup 2.4.) oranla istatistiksel olarak Onemli
(p<0,001) derecede bakteri azalmasina neden oldugu belirlendi. Grup 1.1.’de bakteri
varhgimin % 18,2, Grup 1.3.’te bakteri varligmmn % 36,4 oldugu bunlarin
karsilastirilmast sonucunda; istatsitiki bir farkin (p>0,05) olmadigi ve Grup 1.1.°de
OZY’nin FA uygulanan grupla (Grup 1.3.) benzer antibakteriyel etkiler gosterdigi tespit
edildi. Grup 2.1.’de bakteri varliginin % 45,5, Grup 2.3’te. bakteri varliginin % 27,3
oldugu, bunlarin karsilastirilmas1 sonucunda; istatsitiki bir farkin (p>0,05) olmadigi,
Grup 2.1.’de OZY’nin FA uygulanan grupla (Grup 2.3.) benzer antibakteriyel etkiler
gosterdigi belirlendi. Grup 1.1.°de bakteri varliginin % 18,2, Grup 3.’te bakteri
varliginin 0 oldugu, bunlarin karsilastirilmasi sonucunda; istatistiki bir fark olmadigi
(p>0,05) oldugu ortaya kondu. Grup 2.1.’de bakteri varliginin % 45,5, Grup 3’te. bakteri
varliginin 0 oldugu, bunlarin karsilastirilmasi sonucunda; istatistiki bir fark olmadigi
goriildi. Bu bulgular 1s1ginda ozonlanmis ZY’nin iyi bir antibakteriyel oldugu ve
antibakteriyel etkinligi kanitlanmig FA gibi lokal ajanlara benzer etki gosterdigi
belirlenmistir (Cizelge 3.18., Cizelge 3.19.).

Grup 1.2.°de bakteri varhiginin % 63,6, Grup 1.4.’te bakteri varliginin % 100
oldugu, bunlarin karsilastirilmasi sonucunda; istatistiki bir fark olmadigi (p>0,05)
goriildii. Grup 2.2.’de bakteri varliginin % 81,8, Grup 2.4.’te bakteri varliginin % 100
oldugu, bunlarin karsilastirilmasi sonucunda; istatistiki bir fark olmadig1 ortaya kondu
(Cizelge 3.18.-Cizelge 3.19.). Bu bulgulara istinaden ZY lokal olarak uygulandiginda
Grup 1.2. (bakteri varligi % 63,6) ve Grup 2.2.’de (bakteri varlig1 % 81,8) enfeksiyon
bolgesindeki bakteriyi az da olsa azalttigi, etkin bir antibakteriyel 6zelligi olmadigi,
fakat ZY’nin ozonlanmasidan sonra iyi bir antibakteriyel ajan olarak etki ettigi ortaya

konmustur (Cizelge 3. 3., Cizelge 3. 4.).
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Calismamizda histopatolojik bakida epidermal lezyonlarda ise; Grup 1.1.’deki
epidermal lezyonlardan subkorneal piistiil, hiperkeratoz, serohiicresel kabuk bulgulari
Grup 1.4.teki epidermal lezyonlardan subkorneal pistiil, hiperkeratoz, serohiicresel
kabuk bulgular ile karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel agidan bir fark
olmadigimm1 fakat rakamsal olarak farkliliklar oldugu go6zlendi. Sadece hiperplazi
bulgular1 arasindaki farkin 6nemli (p<0,01) oldugu belirlendi (Cizelge 3.14.). Grup
2.1.’deki epidermal lezyonlar ile Grup 2.4.’teki epidermal lezyonlar karsilastirildiginda
iki grup arasinda istatistiksel agidan hi¢ bir fark olmadigi fakat rakamsal olarak
farkliliklar oldugu goriildi (Cizelge 3.15.). Grup 1.3.’teki epidermal lezyonlardan
subkorneal piistiil, hiperkeratoz, serohiicresel kabuk bulgular1 Grup 1.4.’teki epidermal
lezyonlardan subkorneal piistiil, hiperkeratoz, serohiicresel kabuk bulgulari ile
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel agidan bir fark olmadig: fakat rakamsal
olarak farkliliklar oldugu tespit edildi. Sadece hiperplazi bulgulari arasindaki farkin
onemli (p< 0,01) oldugu belirlendi (Cizelge 3.14.). Grup 2.3.’teki epidermal lezyonlar
Grup 2.4.’teki epidermal lezyonlar ile karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel
agidan bir fark olmadigi fakat rakamsal olarak farkliliklar oldugu ortaya kondu (Cizelge
3.15.). Grup 1.2.°deki epidermal lezyonlardan hiperplazi, serohiicresel kabuk bulgulari,
Grup 1.4.’teki epidermal lezyonlardan serohiicresel bulgular ile karsilagtirildiginda iki
grup arasinda istatistiksel agidan bir fark olmadigi fakat rakamsal olarak farkliliklar
oldugu goriildii. Aym gruplar arasinda; subkorneal piistiil, hiperkeratoz, bulgulari
kiyaslandiginda farkin 6nemli (p<0,01) oldugu belirlendi (Cizelge 3.14.). Grup 2.2.’deki
epidermal lezyonlar, Grup 2.4.’teki epidermal lezyonlar ile karsilastirildiginda iki grup
arasinda istatistiksel agidan bir fark olmadig1 fakat rakamsal olarak farkliliklar oldugu
belirlendi (Cizelge 3.15.). Grup 1.1.°deki epidermal lezyonlarla Grup 1.2.°deki
epidermal lezyonlar, Grup 1.1.’deki epidermal lezyonlarla Grup 1.3.’teki epidermal
lezyonlar, Grup 1.2’deki epidermal lezyonlarla Grup 1.3.’teki epidermal lezyonlar
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak bir farkin bulunmadigi hatta
bulgularin birbirine yakin oldugu goriildii. Yine Grup 2.1.’deki epidermal lezyonlarla
Grup 2.2.’deki epidermal lezyonlar, Grup 2.1.’deki epidermal lezyonlarla Grup 2.3.’teki
epidermal lezyonlar, Grup 2.2.’deki epidermal lezyonlarla Grup 2.3.’teki epidermal
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lezyonlar karsilagtirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak bir farkin bulunmadigi
hatta bulgularin birbirine benzer oldugu belirlendi. Grup 3.’teki epidermal lezyonlarla
Grup 2.2.°deki epidermal lezyonlar karsilastirildiginda, Grup 3.’teki epidermal
lezyonlarla Grup 1.4.’teki epidermal lezyonlar, Grup 3’teki epidermal lezyonlarla Grup
2.4.’teki epidermal lezyonlar karsilastirildiginda istatistiksel bir fark oldugu (p<0,05)
tespit edildi (Cizelge 3.14., Cizelge 3.15.). Bu bulgular OZY’nin, FA’nin ve ZY nin
uygulandig1 gruplarla kontrol grubuplar karsilastirildiginda S. pyogenes ile enfeksiyon
olusturulan gruplarda epidermal lezyonlar1 azda olsa azalttigi, S. aureus ile enfeksiyon
olusturulan gruplarda da, bulgular arasinda istatistiksel fark olmamasina ragmen
epidermal lezyonlar1 azalttigi goriilmiistiir. Epidermal bulgularin benzer g¢ikmasinin
nedeninin 96 saatte epidermisteki iyilesmenin tamamen sekillenmemesinden

kaynaklandig1 diisiindiirmektedir.

Histopatolojik bakida dermal lezyonlarda Grup 1.1.’de papiller dermiste yangi
hiicrelerinin varligi, Grup 1.4. ile kiyaslandiginda daha az oldugu ve farkin istatistiksel
olarak onemli (p<0,001) oldugu belirlendi. Aymi sekilde Grup 1.1.°deki retiikiiler
dermiste yang1 hiicreleri varligi, Grup 1.4. ile karsilastirildiginda da daha az oldugu ve
farkin (p<0,001) istatistiksel olarak 6nemli oldugu goézlendi. Ayni gruplar arasinda
subkutiste yangi hiicrelerinin varligi kiyaslandiginda ise Grup 1.1. de, Grup 1.4. den
daha az oldugu ve farkin (p<0,001) istatistiki agcidan 6nemli oldugu ortaya konuldu
(Cizelge 3.16.).

Dermal lezyonlarda Grup 2.1.’de papiller dermiste yangi hiicrelerinin varligi, Grup
2.4. ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak bir fark bulunmasa da yiizdeler arasinda
rakamsal farkliliklar oldugu, Grup 2.1.”de retikiiler dermiste yangi hiicrelerinin varlig,
Grup 2.4. ile kiyaslandiginda daha az oldugu ve farkin istatistiksel olarak Onemli
(p<0,001) oldugu belirlendi. Ayn1 sekilde Grup 2.1.’de subkutiste yangi hiicrelerinin
varhig, Grup 2.4. ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak bir fark bulunmasa da

yiizdeler arasinda rakamsal farkliliklar oldugu, Grup 2.1.’de retikiiler dermiste yangi
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hiicrelerinin varligi, Grup 2.4. ile kiyaslandiginda az oldugu goriildi (Cizelge 3.17.). Bu
sonuglar g6z oniine alindiginda OZY ’nin yangi hiicrelerini azalttigi goriilmektedir. OZY
bu etkisini hem antibakteriyel hemde antiinflamatuvar etkinligi (Rodrigez ve ark., 2004)

sayesinde ortaya koydugu diistiniilmektedir.

Yine dermal lezyonlarda; Grup 1.1.’de papiller dermiste yangi hiicrelerinin varligi,
Grup 1.3. ile, Grup 1.1.de retikiiler dermiste yangi hiicrelerinin varligi, Grup 1.3. ile,
Grup 1.1.’de subkutiste yangi hiicrelerinin varligi Grup 1.3. ile karsilastirildiginda iki
grup arasinda bu bulgular istatistiksel olarak bir farkin olmadigi belirlendi (Cizelge
3.16.). Dermal lezyonlarda; Grup 2.1.’de papiller dermiste yangi hiicrelerinin varligi,
Grup 2.3. ile, Grup 2.1.’de retikiiler dermiste yangi hiicrelerinin varligi, Grup 2.3. ile,
Grup 2.1.’de subkutiste yangi hiicrelerinin varligi, Grup 2.3. ile karsilastirildiginda bu
iki grup arasinda bu bulgular bakimindan istatistiksel olarak bir farkin bulunmadigi
ortaya kondu (Cizelge 3.17.). Bu bulgulara paralel olarak stafilokoklarin ve
streptokoklarin neden oldugu deri enfeksiyonlarinda hem antimikrobiyal, hem de
antienflamatuar etkinligi olan FA ile antibakteriyel ve antienflamatuar etkinligi olan

OZY’nin etkileri benzer bulunmustur.

Esrela ve ark (2006) yaptiklart calismada ozonun stafiloklar iizerine etkili
oldugunu bildirmislerdir. Schulz (1881) hayvanlar iizerinde yaptig1 ¢alismada 0zonun
yanma ve yaralanmalar tizerindeki etkisini kanitlamistir. Onbir giin siireyle perioksik
yag (ozonlanis yagin) uygulanmasi sonucunda diger merhemlere gore perioksik yagin %

40 yaralar1 daha iyi iyilestirdigini bildirmislerdir.

Calismamizda S. aureus ATCC 29523 susunun mikrodilisyon yontemine gore
FA’ya duyarliligi 0,25 pg/ml OZY ’nin duyarlilig: 0,25 pg/ml, disk difizyon yontemine
gore FA’ya duyarlilig;;10 pg FA nin disk ¢apt 26 mm (Resim 1. 33.), 10 ug OZY’ye
duyarliligi; OZY’nin disk ¢ap1 10 mm (Resim 1. 32), S. pyogenes susununda FA’ya
duyarliligi 0,03 pg/ml OZY’ye duyarliligr 0,25 pg/ml, disk difizyon yontemine gore
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FA’ya duyarliligi; 10 pg FA’nin disk ¢apt 40 mm (Resim 1. 29.), 10 pug OZY’ye
duyarliligi; OZY disk ¢apt 16mm (Resim 1. 30.) bulunmustur (Cizelge 3.4., Cizelge
3.4.). Bu bulgularda FA’nin ozonlanmis zeytinyagma oranla Ozellikle S. pyogenes
susuna daha etkili olmasina ragmen; S. pyogenes grubunda Grup 1.1. ile Grup 1.3.’iin
klinik bulgulardan kabuklanma ve iyilesme bulgularinin istatistiksel olarak gruplar arasi
karsilastirilmast sonucunda 40. saatte kabuklanmanin (p<0,01) ve iyilesmenin (p<0,01)
istatistiki agidan onemli diizeyde farkli oldugu, Grup 1.1’de iyilesmenin 40 saatte
basladigi, histopatolojik bakida iyilesmenin 72. saatte tamamen sekillendigi (Resim 1.
26. H) Grup 1.3’te ise dermiste yangisal reaksiyonlarin ortadan kalkmasina ragmen
epitel dokuda hala hiperkeratozlarin oldugu goriilmistiir (Resim 1. 37. G). S. aureus
grubunda Grup 2.1. ile Grup 2.3.’in klinik bulgulardan kabuklanma ve iyilesme
bulgularinin istatistiksel olarak gruplar arasi karsilagtirilmasi sonucunda 40. saatte
kabuklanmanin (p<0,01) ve iyilesmenin (p<0,01) istatiki acidan 6nemli diizeyde farkli
oldugu Grup 2.1 iyilesmenin 40 saatte basladigi, histopatolojik bakida iyilesmenin 80.
saatte tamamen sekillendigi (Resim 1. 38. H), Grup 2.3’te ise dermiste yagisal
reaksiyonlarin ortadan kalkmasina ragmen epitel dokuda hala hiperkeratozlarin oldugu
goriilmistiir (Resim 1. 37. G). OZY uygulanan gruplarda iyilesmenin daha erken
baglayip enfeksiyon boélgesinin daha hizli iyilestigi tespit edilmistir. S. pyogenes
grubunda FA uygulanan gruplarla OZY uygulanan gruplar karsilastirildiginda FA’nin
mikrodilisyonda antibakteriyel etkinliginin daha iyi olmasma ragmen OZY uygulanan
gruplarda iyilesmenin daha hizli sekillenmesinin sebebinin OZY’nin antibakteriyel
etkinliginin yaninda kollojen sentezini, fibroblast poliferasyonunu, epitelizasyonu ve
vaskiilarizasyonu artirarak yara iyilesmesini hizlandirmasindan kaynaklandigin

diistindiirmistiir.
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5. SONUC VE ONERILER

Grup 1. Grup 2. ve Grup 3. verileri incelendiginde, Klinik, histopatolojik analizler
1s181nda, ozonlanmis zeytinyaginin S. pyogenes ile olusturulan deri enfeksiyonlarini 72
saat sonra tedavi ettigi, S. aureus ile olusturulan deri enfeksiyonlarmi 80 saat sonra
tedavi ettigi belirlenmistir. Yine pozitif kontrol grubu olan fusidik asit (stafin kremin) S.
pyogenes ile olusturulan deri enfeksiyonlarin1 80 saat sonra tedavi ettigi, Stafilokokus
aureus ile olusturulan deri enfeksiyonlarin1 80 saat sonra tedavi ettigi belirlenmistir

(Resim 3.26.-3.27).

Genel bir degerlendirme yapildiginda, hayvan deneylerimizde ozonlanmis
zeytinyagl ve fusidik asitin (stafine kremin) S. aureus ATCC 29523 susu ile enfekte
edilen deri bolgesinde etkinligi karsilastirilarak yapilan genel degerlendirmede;
epidermal lezyonlar, dermal lezyonlar dermisteki bakteri varligi, klinik bulgulardan
iyilesme istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamis hatta benzer bulgular
gozlenmistir. Bu bulgular bize ozonlanmig zeytinyaginin lokal olarak etkinligi
kanitlanan fusidik asit (stafine krem) kadar etkili oldugunu géstermistir. Yine hayvan
deneylerimizde ozonlanmis zeytinyagi ve fusidik asitin (stafine kremin) yaradan izole
edilen S. pyogenes susu ile enfekte edilen deri bolgesinde etkinligi karsilastirildiginda;
epidermal lezyonlar, dermal lezyonlar, dermisteki bakteri varligi, klinik bulgulardan
iyilesme karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamus hatta benzer
bulgular bulunmustur. Bu bulgular bize S. pyogenes susuna ozonlanmis zeytinyaginin
lokal olarak etkinligi kanitlanan fusidik asit (stafine krem) kadar etkili oldugunu

gostermistir.

Klinik bulgulara bakildiginda; ratlarda ozonlamis zeytinyaginin gozlenen tek
olumsuz yoniiniin 72. saatten sonra deride enfeksiyon bolgesinin g¢evresinde ¢ok az

hiperemi olusturmasidir.



183

Elde edilen veriler sonucunda sunulan arastirmada; ozonlanmis zeytinyaginin
stafilokoklarin ve streptokoklarin neden oldugu deri enfeksiyonlarinda antimikrobiyal,
antienflamatuar etki gostererek ve kollojen sentezini ve fibroblast poliferasyonunu,
epitelizasyonu ve vaskiilarizasyonu artirarak deri enfeksiyonlarin1 tedavi ettigi
diistiniilmektedir ve ileri yaplacak c¢alismalarda kollojen sentezini ve fibroblast
poliferasyonunu degerlendirmeli ve bunlarin arttmasina sebep olsn PDGF, TGF-§ ve
VEGF seviyeleri Olglilmelidir. Ayrica derinin stafilokokal ve streptokokal
enfeksiyonlarinda etkinligi kanitlanmig fusidik asit (stafine krem) (poztif kontrol grubu)
ile iliskili olarak karsilagtirildiginda etkinliginin benzer oldugu ve deri enfeksiyonlarinin
tedavisinde kulanilabilecek yan etkisi az direng gelisimi olmayan bir ajan oldugu

belirlenmistir.

Sunulan ¢aligmada ozonlanmis zeytinyaginin analizinde asit degerinin 8,99 unit,
peroksit degerinin 1352 mmol-mEg/Kg, ve iodine degerinin 2,20 unit, Para—ANISIDINE
degerinin 0,516 mmol/g, vizkozitesinin 1000 cP, pH’nin 2.1 ml bulunmustur. Bu
bulgular ozonlanmis zeytinyaginin ideal ozonlanma degerleri arasinda oldugu
literatiirlerde de belirtilmektedir. Ozellikle iilkemizde ne derece ozonlandigi belli
olmayan ozonlanmis yaglarin internetten, aktarlardan ve eczanelerden ¢ok kolay temin
edildikleri ve cesitli hastaliklarda kullanildiklari, fakat bu yaglara ideal bir ozonlama
islemi uygulamadiklari i¢in; yaglari kullananlarin yan etkisi olmayan dogal ozonlanmig
yaglardan istedikleri etkinligi almamalari ile ilgili sikintilarla karsilagilmaktadir. Halbuki
yaglarin iyi bir ozonlama islemine tabi tutulduktan sonra lokal olarak anaerobik
enfeksiyonlar, radyodermatit, yanik, seliilit, apse, dekiibit iilserleri, herpesinfeksiyonlari,
fistil ve fungal enfeksiyonlar, ekzema, psoriasis, liken planus, zona gibi
dermatolojiklokal deri enfeksiyonlari, eklem, kas agrilarinda etkinligi bilinmektedir.
Ozonlanmis yaglarin bu etkilerinden faydalanabilmek i¢in kullanilan ozonlanmis yaglari
litaratiirde gecen sekilde ozonlama islemine tabi tutulup ozonlama isleminden sonra asit

degerinin, peroksit degerinin, iodine degerinin, Para—ANISIDINE degerinin,
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vizkozitesinin, pH’nin ideal ozonlama referans araliginda olmasi gerekmekte ve bu

yaglarin kullanilmasi 6nerilmektedir.
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OZET

Ratlarda Streptokokus pyogenez ve Stafilokokus aureus ile Deneysel Olarak
Olusturulan Deri Enfeksiyonlar1 Uzerine Ozonlanmis Yagin Etkisi

Bu calismanin amaci; ratlarda S. pyogenes ve S. aureus tarafindan deneysel
olarak olusturulan deri enfeksiyonlar1 iizerine ozonlanmis zeytinyaginin etkinligini,
aktivitesini ortaya koymaktir. Arastirmada; 6-8 haftalik canli agirliklar1 80-130 gram
arasinda degisen, 93 adet Wistar Albino irki disi rat kullanildi. Calisma baslica; S.
pyogenes ile deri enfeksiyonu olusturulan grup (Grup 1.) ve S. aureus ile deri
enfeksiyonu olusturulan grup (Grup 2.) ve ortak Negatif Kontrol Grubu (Grup 3.)
olmak {izere toplam 3 ana grup lizerinde yiritildi. Grup 1. ve Grup 2.’nin her biri dort
alt gruba ayrildi.

S. pyogenes ile deri enfeksiyonu olusturulan grupta (Grup 1); Grup 1.1.’de
(n=10) enfeksiyon olusturulan deri bolgesine ozonlanmis zeytinyagi (Aktifoks, Isik
Kozmetik), Grup 1.2. (n=10) enfeksiyon olusturulan deri bolgesine zeytinyagi, Grup
1.3.‘te (n=10) enfeksiyon olusturulan deri bélgesine fusidik asit (Stafine krem, Kocak
Farma ilag) 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64, 72, 80, 88, 96. saatlerde uygulandi. Grup 1.4.‘te
(n=11) enfeksiyon olusturulan deri bolgesine herhangi bir uygulama yapilmadi. Tedavi
oncesi ve sonrasi olmak tlizere Grup 1.1., Grup 1.2., Grup 1.3. ve Grup 1.4.’ten.24, 28,
32, 40, 48, 56, 64, 72, 80, 88, 96. saatlerde swap ve doku Ornekleri alindi1 ve
degerlendirildi.

S. aureus ile deri enfeksiyonu olusturulan grupta (Grup 2); Grup 2.1.°de
(n=10) enfeksiyon olusturulan deri bolgesine ozonlanmig zeytinyagi (Aktifoks, Isik
Kozmetik), Grup 2.2. (n=10) enfeksiyon olusturulan deri bolgesine zeytinyagi, Grup
2.3.te (n=10) enfeksiyon olusturulan deri bolgesine fusidik asit (Stafine krem, Kogak
Farma Ilag) 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64, 72, 80, 88, 96. saatlerde uygulandi. Grup 2.4.‘te
(n=11) enfekisyon olusturulan deri bdlgesine herhangi bir uygulama yapilmadi. Tedavi
oncesi ve sonrasi olmak tizere Grup 2.1., Grup 2.2., Grup 2.3. ve Grup 2.4.’ten 24, 28,
32, 40, 48, 56, 64, 72, 80, 88, 96. saatlerde swap ve doku oOrnekleri alindi ve
degerlendirildi.

Negatif Kontrol Grubu Grup 3.te (n=11) asindirilan deri bdlgesine serum
fizyolojik 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64, 72, 80, 88, 96. saatlerde uygulandi. Yine Grup
3.’ten 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64, 72, 80, 88, 96. saatlerde swap ve doku 6rnekleri alindi
ve degerlendirildi.
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Histopatolojik bakida gram boyama sonucunda; Grup 1.1.°de (ozonlanmig
zeytinyagi grubu) bakteri varliginin % 18,2, Grup 1.4.’te (enfekte kontrol grubu) bakteri
varhigiin % 100 oldugu ve bunlarin karsilastirilmasi sonucunda; ozonlanmis zeytinyagi
uygulanan grupta (Grup 1.1.) ozonlanmis zeytinyaginin kontrol grubununa (Grup 1.4.)
oranla istatistiksel olarak onemli (p<0,001) derecede bakteri azalmasina neden oldugu
ortaya konuldu. Grup 2.1.’de (ozonlanmig zeytinyagi grubu) bakteri varliginin % 45,5,
Grup 2.4.’te (enfekte kontrol grubu) bakteri varligmin ise % 100 oldugu bunlarin
karsilagtirilmast sonucunda; ozonlanmis zeytinyagi uygulanan grupta (Grup 2.1.)
ozonlanmis zeytinyagimin kontrol grubununa (Grup 2.4.) oranla istatistiksel olarak
onemli (p<0,001) derecede bakteri azalmasina neden oldugu ortaya tespit edildi. Yine
Histopatolojik bakida dermal lezyonlarda; Grup 1.1. ile Grup 1.4. yangi hiicreleri varlig
bakimindan karsilastirildiginda; Grup 1.4.’te yangi hiicrelerinin daha fazla oldugu ve
istatistiksel bir fark (p<0,001) oldugu gozlendi. Grup 2.1. ile Grup 2.4. yangi hiicreleri
varlig1 bakimindan karsilastirildiginda; Grup 2.4.’te yangi hiicrelerinin daha fazla oldugu
ve istatistiksel bir fark (p<0,001) oldugu belirlendi. Ama papiller dermisteki bulgularda;
hem Grup 1.’de hem de Grup 2.’de istatistiksel bir farkin olmadig1 goriildii.

Kabuklanma ve iyilesme yoniinden Grup 1.’de gruplar karsilastirildiginda; ozon
grubu (Grup 1.1.) ile enfekte kontrol grubu (Grup 1.4.) arasinda 40. 48. 56. 64. 72. 80.
saatlerinde kabuklanma ve iyilesmenin Grup 1. 1.’de daha iyi oldugu (p<0,01) gézlendi.
Ayni sekilde kabuklanma ve iyilesme yoniinden Grup 2.’de gruplar karsilastirildiginda
ozon grubu (Grup 2.1.) ile enfekte kontrol grubu (Grup 2.4.) arasinda 40. 48. 56. 64. 72.
80. saatlerinde kabuklanma ve iyilesmenin Grup 2.1.’de daha iyi oldugu (p<0,01)
belirlendi.

Sonug olarak; bu arastirmada, ratlarda S. pyogenes ve S. aureus ile deneysel olarak
olusturulan deri enfeksiyonlar1 lizerine ozonlanmis yagin etkisi degerlendirilmis ve
enfeksiyon sekillendikten sonra 0,1 gr ozonlanmig zeytin yaginin 8 saat arayla
enfeksiyon bolgesine uygulanmasi sonucunda antimikrobiyal, antienflamatuar etki
gostererek 72-80. saatlerde enfeksiyon olusan deri bolgesini iyilestirdigi gdzlenmistir.
Ayrica derinin stafilokokal ve streptokokal deri enfeksiyonlarinda etkinligi kanitlanmis
fusidik asit (stafin krem) ile ozonlanmis zeytinyagi karsilastirildiginda etkinliginin
benzer oldugu ve deri enfeksiyonlarinin tedavisinde kulanilabilcek yan etkisi az, direng
gelisimi olmayan bir ajan oldugu belirlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Ozon, Ozon Tedavisi, Ozonlanmis Yag, Ozonlanmis Zeytinyagi,
Rat, Streptokokus pyogenez, Stafilokokus aureus, Yiizeysel Deri Enfeksiyonlari.
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SUMMARY

The effect of ozonated oil on experimentally induced skin infection by Streptococcus

pyogenes and Staphylococcus aureus in rats

The aim of the present study was to determine the effect and activity of ozonated
olive oil on experimentally induced skin infection by Streptococcus pyogenes and
Staphylococcus aureus in rats. In this study 93 female Wister Albino rats aged between
6-8 weeks and weighing 80-130 gr were used as animal material. The study was
performed on 3 main groups which Group 1. was infected with Streptococcus pyogenes
Group 2. was infected with Staphylococcus aureus and Group 3. was negative control
group. Infection were made in the skin of the experimental animals used in this study.
Furthermore, each of Group 1. and Group 2. were further divided into 4 subgroups.

Apart from Streptococcus pyogenes infection, animals in Group 1.1. (n=10),
received ozonised olive oil (Aktifoks, Isik Kozmetik), animals in Group 1.2 (n=10)
received olive oil, Group 1.3. (n=10) received fusidic acid (Stafine cream, Kogak Farma
flac) to the infection side in their skin at 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64, 72, 80, 88, 96 hours.
Animals in Group 1.4. (n=11) did not received any treatment after Streptococcus
pyogenes infection. Swab and tissue samples before treatment and 24, 28, 32, 40, 48, 56,
64, 72, 80, 88, 96 hours after treatment were collected and evaluated from Groups 1.1.,
1.2.,13.and 1.4..

Apart from Staphylococcus aureus infection, animals in Group 2.1. (n=10),
received ozonised olive oil (Aktifoks, Isik Kozmetik), animals in Group 2.2. (n=10)
received olive oil, Group 2.3. (n=10) received fusidic acid (Stafine cream, Kogak Farma
ilag) to the infection side in their skin at 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64, 72, 80, 88, 96 hours.
Animals in Group 2.4. (n=11) did not received any treatment after Streptococcus aureus
infection. Swab and tissue samples before treatment and 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64, 72,
80, 88, 96 hours after treatment were collected and evaluated from Groups 2.1., 2.2, 2.3.
and 2.4..

Abraded skin regions in Group 3. (n=11) which was negative control group,
received only serum physiologic at 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64, 72, 80, 88, 96 hours.
Furthermore, swab and tissue samples before treatment and 24, 28, 32, 40, 48, 56, 64,
72, 80, 88, 96 hours after serum physiologic application were collected and evaluated
from Group 3..
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In histopathological examination, as a result of gram staining, in Group 1.1.
(ozonized olive oil group) presence of bacteria was 18.2 % and in Group 1.4. (infected
control group) the presence of bacteria was 100 % which ozonized oil caused significant
(p<0.001) reduction in the presence of bacteria compared to infected control group
(Group 1.4). In addition Group 2.1. (ozonized olive oil group) presence of bacteria was
45.5 % and in Group 2.4. (infected control group) the presence of bacteria was 100 %
which ozonized oil caused significant (p<0.001) reduction in the presence of bacteria
compared to infected control group (Group 2.4.). Furthermore, with concern to dermal
lesions, when presence of inflammatory cells compared it was higher (p<0.001) in
Group 1.4. compared to Group 1.1.. Additionally, with concern to dermal lesions, when
presence of inflammatory cells compared it was higher (p<0.001) in Group 2.4.
compared to Group 2.1. But, statistical importance were not observed only in papillary
dermis in both Group 1. and Group 2..

When groups were compared with concern to incrustation and recovery; between
ozone group (Group 1.1.) and infected control group (Group 1.4.) at 40, 48, 56, 64, 72,
and 80 hours after infection, incrustation and recovery were better (p<0.01) in Group
1.1. compared to Group 1.4. In addition, When groups were compared with concern to
incrustation and recovery; between ozone group (Group 2.1.) and infected control group
(Group 2.4.) at 40, 48, 56, 64, 72, and 80 hours after infection, incrustation and recovery
were also better (p<0.01) in Group 2.1. compared to Group 2.4..

As a result, in the present study, experimental skin infections with
Staphylococcus pyogenes and Streptococcus aureus were made and the effects of
ozonized olive oil in the treatment of the infection were evaluated and results were
compared with other treatment methods. After occurrence of the infection 0.1 gr
ozonized olive oil had anti-microbial and anti-inflammatory effect and observed to have
healing activity at 72" and 80" hours after infection. Furthermore, the effects of
ozonized olive oil were comparable with the effects of Fusidic acid which is well known
and its activity has been proven in the skin infections with Staphylococcus and
Streptococcus. Additionally, as far as known microorganisms has no resistance
development against ozone and has no important side effects.

Key Words: Ozone, Ozone Theraphy, Ozonated Oil, Ozonated Olive Oil, Rat,
Streptococcus pyogenes,  Staphylococcus aureus, Superfacial ~Skin  Infeciton,
Experimental Skin Infeciton.
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