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Wound Care Market Size 2023 to 2034 (USD Billion)
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Konvansiyonel Yaklasim (Zaman Esasli):
Anatomik ve fonksiyonel butinltga saglamak icin gereken sirede (genellikle 4-6 hafta) kapanmayan yaralar.

Kronik varada sorun, proaramin bir verde takili kalmasi. inflamasyonun sénmemesi ve onarim fazina gecisin

zayiflamasi.
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B. Kronik yara

Biyofilm etkilesimi: Inflamasyon

e TIL-1B, IL-6, TNF-a (uzamis inflamasyon)

e TTLR-2/4 L ST00A8/A9 (kisirlamig immun sinyalzasyon)
» | Notrofiller (kemotaksis/fagositoz/ reaktif oksijen tiirlen)

Biyofilm etkilesimi: Proliferasyon
e Impare migrasyonu (keratinosit ve fibroblast)
e TMMP’ler / | kollajen depozisyonu

Biyofilm etkilesimi: Yeniden sekillenme
@ Kanama ve hemostaz @ Enfeksiyon ve inflamasyonun persiste etmesi « Baskilanmig VEGF/KGF-1

e Gecikmis yeniden ortilme & ECM olgunlagsmasi
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Biyofilm — Persistan inflamasyon — Kronik yara Chioma wound
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Tedavi = donguyu kirmak

Hedef = yarayi yeniden akut iyilesme yoluna sokmak
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