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Yiizeyel venoz yetmezlik ve bunun ilerlemesi sonucunda gelisen kronik ve-
noz yetmezlik patolojileri diinya niifusunda yiiksek oranda gozlenen patoloji-
lerdir. Yiizeyel venoz yetmezlik ve kronik venoz yetmezlik prevelans: cesitlilik
gostermektedir. Tiim hastalar i¢ine alirsak, 6demi olan veya olmayan sadece
varikoz venlerin varlig1 popiilasyonun yaklasik %25’inde bulunurken, trofik cilt
degisiklikleri igeren kronik venoz yetmezlik %5 kadar olan oranda goriilebil-
mektedir (1).

Venoz yetmezlik gelisiminde en 6nemli risk faktorleri arasinda ileri yas, obe-
zite ve pozitif aile hikayesi goriilmektedir (2-4).

Her ne kadar veno6z yetmezlik klinigi kadinlarda daha sik olarak ortaya ¢iki-
yor gibi goriinse de cinsiyetler arasinda ortaya ¢ikma agisindan fark olmadigi-
ni1 gosteren ¢alismalar da bulunmaktadir (2, 5-7). Bununla birlikte, kadinlarda
ozellikle gebelik, venoz yetmezlik gelisme insidansinda belirgin artis meydana
getirmektedir (2).

Venoz yetmezlik i¢in patogenezde rol oynayan faktorler reflii, obstriiksiyon
veya ikisinin kombinasyonu olarak goriilmektedir.

Her ne kadar venoz refliide gesitli mekanizmalar rol oynasa da esas rol oy-
nayan faktorler venoz kapak yetmezligi, damar duvari inflamasyonu ve venoz
hipertansiyon gibi hemodinamik faktorlerdir. Bu faktérlerle gelisen patoloji,
pompa mekanizmalarinin (kas pompasi, vaskiiler pompa) disfonksiyonuyla
daha da agreve olabilmektedir (immobil hastalar, eklem sertligi olan hastalar
gibi). Damar duvari veya venoz kapakgiklardaki inflamatuar degisiklikler venoz
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tezi uygulanan ratlarda orta hat kesisini takiben mezenterik veniiller mikroskop
aracilig ile izole edilip mikropipetle okliide edilir. 1 saatlik okliizyon ardindan
reperfiizyona izin verilir. Akut veniiler okliizyonun 1 saat devami ve sonrasin-
da reperfiize edilmesi sonucunda endotele l6kosit adhezyonu ve intersitisyuma
migrasyonu, serbest radikal iiretimi ve parankimal hiicre 6limi gozlenmekte-
dir (39). Veniiliin ligasyonu ile olusan diger mekanizma ise, okliizyon sonrasin-
da artan basincin endotelde gerilmeye neden olarak bunun sonucunda sitokin
ve adhezyon molekiillerinin ekspresyonu, ekstraseliiler sinyal-aracili kinaz 1 ve
2’nin aktivasyonu ve serbest radikal iiretimidir (40-43). Bu hayvan modeli ile
elde edilen inflamatuar mekanizmalar, inflamatuar mediyator ve serbest radikal
artis1 ve bunlarin tiplerinin belirlenmesi sayesinde kronik venoz yetmezlikte do-
kularda destriiksiiyon meydana getiren inflamatuar mekanizma ve medyator-
lerin daha kapsaml anlagilip bunlarin inhibisyonu i¢in kullanilacak yontemler
belirlenerek inflamasyon aracili doku yikimi ve hastaligin ilerlemesinin oniine
gegebilecek tedavilerin ortaya konabilmesi miimkiin olabilecektir.

2- Biiyiik Ven Ligasyon Modeli

Venoz hipertansiyon ve bunun en problemli sonuglarindan biri olan cilt lez-
yonlarini aragtirmak i¢in uygulanan hayvan modeli de gesitli biiytik venlerin li-
gasyonu ile olusturulan modeldir. Bu yontemde pentobarbiital anestezisi uygu-
lanan hayvanlarin distal vena cava, common femoral ve common iliyak venleri
koton teyplerle baglanir. Akut faz etkileri i¢in yapilan deneylerde hayvan anes-
tezi altindayken deneysel calismalar baslatilir (44-47). Kronik model igin ise
ratlar iglem sonrasinda kapatilir ve 2. Inceleme i¢in anestezi verilene kadar 7-14
glin arasinda hayvanlarin bakimi ve takibi yapilir (46). Bu modellemede de yine
venoz basing olgiimleri, inflamatuar medyatorlerin dlgiimleri yapilarak akut ve
kronik venoz hipertansiyonun etkilerinin arastirilmasi ve bu venoz hipertansi-
yonun cilt tizerinde yaptig1 degisimlerin arastirilmasi saglanabilmektedir.
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