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4.

Yüzeyel venöz yetmezlik ve bunun ilerlemesi sonucunda gelişen kronik ve-
nöz yetmezlik patolojileri dünya nüfusunda yüksek oranda gözlenen patoloji-
lerdir. Yüzeyel venöz yetmezlik ve kronik venöz yetmezlik prevelansı çeşitlilik 
göstermektedir. Tüm hastaları içine alırsak, ödemi olan veya olmayan sadece 
variköz venlerin varlığı popülasyonun yaklaşık %25’inde bulunurken, trofik cilt 
değişiklikleri içeren kronik venöz yetmezlik %5’e kadar olan oranda görülebil-
mektedir (1).

Venöz yetmezlik gelişiminde en önemli risk faktörleri arasında ileri yaş, obe-
zite ve pozitif aile hikâyesi görülmektedir (2-4).

Her ne kadar venöz yetmezlik kliniği kadınlarda daha sık olarak ortaya çıkı-
yor gibi görünse de cinsiyetler arasında ortaya çıkma açısından fark olmadığı-
nı gösteren çalışmalar da bulunmaktadır (2, 5-7). Bununla birlikte, kadınlarda 
özellikle gebelik, venöz yetmezlik gelişme insidansında belirgin artış meydana 
getirmektedir (2).

Venöz yetmezlik için patogenezde rol oynayan faktörler reflü, obstrüksiyon 
veya ikisinin kombinasyonu olarak görülmektedir.

Her ne kadar venöz reflüde çeşitli mekanizmalar rol oynasa da esas rol oy-
nayan faktörler venöz kapak yetmezliği, damar duvarı inflamasyonu ve venöz 
hipertansiyon gibi hemodinamik faktörlerdir. Bu faktörlerle gelişen patoloji, 
pompa mekanizmalarının (kas pompası, vasküler pompa) disfonksiyonuyla 
daha da agreve olabilmektedir (immobil hastalar, eklem sertliği olan hastalar 
gibi). Damar duvarı veya venöz kapakçıklardaki inflamatuar değişiklikler venöz 
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tezi uygulanan ratlarda orta hat kesisini takiben mezenterik venüller mikroskop 
aracılığı ile izole edilip mikropipetle oklüde edilir. 1 saatlik oklüzyon ardından 
reperfüzyona izin verilir. Akut venüler oklüzyonun 1 saat devamı ve sonrasın-
da reperfüze edilmesi sonucunda endotele lökosit adhezyonu ve intersitisyuma 
migrasyonu, serbest radikal üretimi ve parankimal hücre ölümü gözlenmekte-
dir (39). Venülün ligasyonu ile oluşan diğer mekanizma ise, oklüzyon sonrasın-
da artan basıncın endotelde gerilmeye neden olarak bunun sonucunda sitokin 
ve adhezyon moleküllerinin ekspresyonu, ekstraselüler sinyal-aracılı kinaz 1 ve 
2’nin aktivasyonu ve serbest radikal üretimidir (40-43). Bu hayvan modeli ile 
elde edilen inflamatuar mekanizmalar, inflamatuar mediyatör ve serbest radikal 
artışı ve bunların tiplerinin belirlenmesi sayesinde kronik venöz yetmezlikte do-
kularda destrüksüyon meydana getiren inflamatuar mekanizma ve medyatör-
lerin daha kapsamlı anlaşılıp bunların inhibisyonu için kullanılacak yöntemler 
belirlenerek inflamasyon aracılı doku yıkımı ve hastalığın ilerlemesinin önüne 
geçebilecek tedavilerin ortaya konabilmesi mümkün olabilecektir.

2- Büyük Ven Ligasyon Modeli
Venöz hipertansiyon ve bunun en problemli sonuçlarından biri olan cilt lez-

yonlarını araştırmak için uygulanan hayvan modeli de çeşitli büyük venlerin li-
gasyonu ile oluşturulan modeldir. Bu yöntemde pentobarbütal anestezisi uygu-
lanan hayvanların distal vena cava, common femoral ve common iliyak venleri 
koton teyplerle bağlanır. Akut faz etkileri için yapılan deneylerde hayvan anes-
tezi altındayken deneysel çalışmalar başlatılır (44-47). Kronik model için ise 
ratlar işlem sonrasında kapatılır ve 2. İnceleme için anestezi verilene kadar 7-14 
gün arasında hayvanların bakımı ve takibi yapılır (46). Bu modellemede de yine 
venöz basınç ölçümleri, inflamatuar medyatörlerin ölçümleri yapılarak akut ve 
kronik venöz hipertansiyonun etkilerinin araştırılması ve bu venöz hipertansi-
yonun cilt üzerinde yaptığı değişimlerin araştırılması sağlanabilmektedir.
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