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VASKULER CERRAHI EGITiMINDE GUNCEL
GELiISMELERIN GOZDEN GECIRILMESI

Serpil SAHIN?

1. GIRIS

Vaskiiler cerrahi, arteriyel, vendz ve lenfatik dolasim
sistemlerinin hastaliklarinin yonetiminde yer alan cerrahi bir
uzmanlik dali olarak tanimlanir. Bu disiplinde bir vaskiiler
uzman olarak birey, sadece vaskiiler hastaliklara iliskin tibbi
bilim, beceri ve anlayis1 gostermekle kalmaz, ayn1 zamanda agik
veya endovaskiiler midahaleler konusunda teknik becerilere de
sahip olmalidir (1).

Vaskiiler cerrahi, hastalara miimkiin olan en iyi bakimi
saglamak icin siirekli egitim ve 6gretim gerektiren ve hizla
gelisen bir alandir. Buna ragmen, son tahmin c¢aligmalari, damar
cerraht agiginin devam ettigini ve bunun 2030 yilina kadar da
devam edecegini gostermektedir (2). Bu boliim, vaskiiler cerrahi
egitim ve Ogretimindeki en son gelismeleri ve egilimleri
incelemekte ve alanin gelecegini etkileyecek 6nemli gelismeleri
Ozetlemeyi amaglamaktadir.

1.1.Vaskdler Cerrahinin Tarihgesi ve Son Durumu

Stirekli tip egitimi (STE), hekimlerin bilgi, beceri ve
mesleki performanslarini gelistirmeyi amaglayan Onemli bir
egitim faaliyetidir (3). Avrupa Tip Uzmanlari Birligi ( the Union
of European Medical Specialists: UEMS) tarafindan 1958
yilinda kurulan STE, Vaskiiler Cerrahi de dahil olmak tizere
cesitli disiplinler i¢in uzmanlik boliimlerine donilismiistiir (4).

1 Dog. Dr., Ganakkale Onsekiz Mart Universitesi, Tip Fakiiltesi/Kalp ve Damar
Cerrahisi, serpilsahin123490@gmail.com, ORCID: 0000-0001-8158-4594.
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Avrupa Vaskuler Cerrahi Kurulu (The European Board of
Vascular Surgery (EBVS)) CME Kalitesini denetlemektedir ve
1999 yilinda bu kurul Avrupa Vaskiiler CME aktiviteleri igin
akreditasyon  Onermistir.  Avrupa Siirekli  Tip  Egitimi
Akreditasyon Konseyi (The European Accreditation Council for
Continuing Medical Education (EACCME)), bu egitimin
endiistri etkisinden ve Onyargidan uzak olmasini saglamak
amaciyla 2000 yilinda kurulmustur. EACCME, bilimsel ve
egitsel materyallerin gézden gecirilmesi ve yayinlanmasi gibi
profesyonel gorevlerde yer almaktadir (5,6).

1.2 Egitimde Siirekli Gelisimin Onemi

Vaskiiler cerrahiyi bagimsiz bir uzmanlhk alani olarak
tanima siireci, II. Diinya Savasi sonrasinda Society for Vascular
Surgery'nin kurulmasiyla basladi. Dr. Alton Oscher'in 8 Haziran
1947'deki ilk bagkanlik konusmasi "Ven6z Tromboz" basligini
tasiyordu. Vaskiiler cerrahlarin egitimi ve yetistirilmesi, ¢iraklik
sisteminden baslayarak, genel cerrahi egitiminden sonra akredite
edilmis bir uzmanlik sonrasi egitimlere ve son olarak sadece
vaskiiler cerrahi sertifikasyonuna yol acan 5 yillik entegre
asistan  egitim  programlarina  evrildi. = Endovaskuler
miidahalelerin ortaya c¢ikisi, vaskiiler cerrahiyi diger cerrahi
disiplinlerden farkli kilarak gelecekteki vaskiiler cerrahlarin
egitiminde ve klinik egitiminde yeni zorluklar ortaya ¢ikarmistir

D).

Hannah Jayroe liderligindeki arastirmacilar tarafindan
yaratilen ve “Annals of Vascular Surgery” dergisinde
yayinlanan bir ¢alismada, Amerika Birlesik Devletleri'nde 10
yillik bir siire zarfinda damar cerrahisi egitim pozisyonlarinin ve
bagvurularmin  sayisindaki  artisa  ragmen, fellowship
pozisyonlarinin sabit kaldig1 ve entegre ihtisas pozisyonlariin
arttigr tespit edildi. Calismada ayrica, 2022 yilinda 25
eslesmemis fellowship basvurusu ve 84 eslesmemis ihtisas
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basvurusunun eslesmemis olarak kaldig: tespit edilmistir. Tim
programlar 2022'de dolmustur, bu da mevcut pozisyonlar i¢in
yiiksek rekabete isaret etmektedir. Arastirmacilar, ise alim
cabalarinin daha fazla bagvuru ¢gekmesine ragmen, damar cerrahi
acigimin biyldiigii ve oOzellikle burs programlarinda egitim
pozisyonlarinin genisletilmesi gerektigi sonucuna varmistir. Bu
calisma, damar cerrahlarina yonelik artan talebi karsilamak ve
mevcut acigr gidermek i¢in ihtisas ve burs pozisyonlarini
artirmak i¢in ortak bir ¢aba gosterilmesini 6nermektedir (7).

Vaskiiler cerrahi egitimi yillar icinde dnemli bir doniisiim
gecirmig, tibbi bilgi, cerrahi teknikler ve teknolojideki
gelismeleri igerecek sekilde adapte olmustur. Didaktik dersler ve
uygulamal1 staj gibi geleneksel yontemler, simiilasyon, sanal
gerceklik ve dijital Ogrenme platformlarindan yararlanan
modern yaklagimlarla desteklenmis ve gelistirilmistir (8-10).
Andres Schanzer ve arkadaslarinin ¢alismasi (8), 2001 ile 2007
yillar1 arasinda vaskiiler cerrahi egitiminde goriilen 6nemli
degisimleri incelemistir. Aragtirmacilar, Accreditation Council
for Graduate Medical Education (ACGME) veritabanini
kullanarak, mezun olan vaskiiler cerrahi asistanlarmin yaptigi
cerrahi miidahalelerin sayisini analiz etmislerdir. Sonugclar,
mezun olan asistanlarin toplam biiylik vaskiiler cerrahi islem
sayisinin  6nemli Olgiide arttigimi gostermektedir. Bu artisin
bliyiilk kismi, endovaskiiler islemlerde yasanan yiikselisten
kaynaklanmaktadir. A¢ik cerrahi islemlerde ise daha duragan bir
seyir  izlenmistir. ~ Sonuglar, vaskiiler cerrahi  egitim
programlarinin hem endovaskiiler hem de agik cerrahi beceriler
Uzerinde odaklanmaya devam etmesinin Onemini
vurgulamaktadir (10).
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2. VASKULER CERRAHI EGITIMINE
GELENEKSEL YAKLASIMLAR

Amerika Birlesik Devletlerinde vaskiiler cerrahi
baslangicta agik prosediirlerde 1 yillik ek egitim olarak
tasarlanmistir. Vaskiiler cerrahin yetkinliklerine endovaskiiler
teknikler eklendik¢e, programlar kateter ve tel tabanl
tekniklerde egitimi barindirmak i¢in 2 yillik bir fellowship'e
dontigmiistiir. Gliniimiizde geleneksel bir damar cerrahisi ihtisas
programi (5+2 yil), 5 yillik genel cerrahi ihtisasinin ardindan 2
yillik damar cerrahisi ihtisasini icermektedir. Genellikle, genel
cerrahi ihtisasi sirasinda 1 ila 2 yillik ek bir aragtirma igerir.
Vaskiiler cerrah olmaya yonelik bu geleneksel 7 yillik kurs, tip
alanindaki en uzun egitim kurslarindan biridir (11).

Tanious'un caligmas1 geleneksel ve entegre vaskiiler
cerrahi egitim modellerinin karsilastirilmasini incelemistir. Bu
caligmada her iki grup arasinda belirgin farkliliklar olmasina
ragmen, her iki egitim paradigmasinin da klinik deneyim ve is
basaris1 ilizerinde benzer etkilere sahip oldugunu saptanmistir.
Geleneksel ve entegre vaskiiler cerrahi asistanlari, egitim siireci
boyunca esit derecede maruz kaldiklar1 vaskiiler cerrahinin
cesitli alanlarina yonelik genis bir klinik deneyime sahip olarak
bulunmustur. Entegre vaskiler asistanlar, 6zellikle blyuk 6lgekli
vaskiiler vakalarin sayisinda belirgin bir artis1 rapor etmistir.
Ancak, her iki grup da egitim ve is elde etme memnuniyeti ve
tazminat acgisindan benzer sonuglar gostermistir. Bu bulgularla
bu caligsma, vaskiiler cerrahi alaninda egitim modelinin belirli bir
egitim paradigmasi se¢iminden ziyade, bireyin klinik becerileri
ve bagarisi tlizerinde daha biiyiik bir etkiye sahip oldugunu one
strmektedir (12).

Gillan ve ekibi tarafindan yayinlanan bir g¢alismada
geleneksel (5 + 2 yil) vaskiiler cerrahi egitim programlarindan
mezun olanlarin operatif deneyimini, entegre (0 + 5 yil)
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programlardan mezun olanlarla karsilasgtirmistir. 2013 ile 2019
yillar1 arasinda mezun olan vaskiiler cerrahi asistanlarinin ulusal
operatif vaka kayitlarint incelemisti. Bulgular, 5 + 2
mezunlarinin ortalama olarak %35 daha fazla toplam islem
gergeklestirdigini  gostermistir.  Bunun nedeni, 5 + 2
mezunlarinin daha fazla karin i¢i vakasi yapmis olmasi olarak
degerlendirilmisti. Ancak 0 + 5 mezunlan, Ozellikle
endovaskiiler ve vendz islemlerde %8 daha fazla vaskiiler islem
gerceklestirmistir. Caligma, entegre 0 + 5 mezunlarinin toplamda
daha fazla vaskiiler islem ger¢eklestirdigini, ancak ekstra 2 yillik
egitim nedeniyle geleneksel 5 + 2 mezunlarinin genel operatif
deneyiminin daha yiiksek oldugunu gostermistir. Bu ¢alismada,
yeni entegre 0 + 5 egitim modelinin etkisini tam olarak
degerlendirmek i¢in daha fazla uzun vadeli aragtirmaya ihtiyag
oldugu sonucuna varilmistir (13).

Ancak bir vaskiiler cerrahin en iyi sekilde nasil
egitilecegi hala tartigma konusudur (1).

Carruthers ve arkadaslarinin anket caligsmasi, vaskiiler
cerrahi yandal egitimi alan asistanlarin endovaskiiler egitim
beklentilerini ve deneyimlerini program yoneticilerininkiyle
karsilastirmay1 hedeflemistir ve calismada 79 asistan ve 65
program ydneticisinin yanitlar1 degerlendirilmistir. Asistanlarin,
endovaskiiler becerilerde yuksek beklentilere sahipken, program
yoneticilerinin bu beklentileri daha diisiik oldugu bildirilmistir.
Yandal egitimi alan asistanlar, endovaskiiler egitimde daha fazla
yapilandirma talep etmistir. Ayrica, endovaskiiler simiilatrlerin
yan dal programlarimin tercihinde etkili olmadigi sonucuna
varilmigtir (14).
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3. VASKULER CERRAHI EGITIMINE
TEKNOLOJIKYAKLASIMLAR

3.1.Simiilasyon Tabanh Egitim

Simiilasyonlar, ger¢cek hayattaki zaman kisitlamalarindan
kacinip bircok prosediirii (6rnegin anestezi indiiksiyonu, odanin
yeniden diizenlenmesi ve evrak isleri, gibi) yapma imkani sunar
(15). Kisilere tekrar miidahaleler yapma firsati saglar ve hata
analizi yapma olanagi sunar. Dogru kullanildiginda, simiilasyon
egitim zamanin1 ekonomik bir sekilde kullanmaya olanak tanir

(16).

Son birka¢ yilda cerrahi asistanlar1 i¢in simiilasyon
tabanli egitimin uygulanmasi hizla gelismistir. Vaskiiler cerrahi,
hastalarin tibbi yonetimi, endovaskiiler tedaviler ve agik cerrahi
onarimlariyla ilgilenen o6zel bir uzmanlik dali olarak, bu
degisikliklere ayak uydurmustur (17). Ayrica, asistanlar ve
vaskiiler egitmenler, simiilasyonun egitim programlarina
entegrasyonunu giderek daha fazla desteklemektedir. Yapilan bir
ankete gore, katilimcilarin %86's1 simiilasyonun egitimsel deger
tasidigina inanmaktadir. Programlarin %56's1 simiilasyon egitimi
sunmakta olup, en yaygin olarak periferik endovaskiiler
similatorler, anastomoz modelleri ve endovaskiler aort
anevrizma onarim simiilasyonlar1  kullanilmaktadir  (16).
Endovaskuler similasyon ilk olarak, endovaskiler cihaz ve
teknikleri  sanal  gerceklik  simulatorleri kullanarak
midahalecilerin tanimasma olanak taniyan biiylik Olcilide
endiistriye dayali bir yontem olarak tanitilmistir. Karotis arter
stentleme (CAS), hastalar i¢in potansiyel olarak yikici sonuglar
olan yuksek riskli bir islem olarak tanimlanmis ve Sanal
gerceklik (virtual reality:VR) simiilatorlerinin iyi sonuglar1
aracilik etmesine yardimci olabilecegi belirlenmistir. Bu ihtiyaci
karsilamak i¢in, VR simiilasyonu, kullanicilarin giivenli bir
platformda egitilmesine izin vermek iizere gelistirilmistir.
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Benzer sekilde, bir cihazin endiistri tarafindan kullanimina onay
verilmesi i¢in, torasik ve abdominal endovaskiiler onarim i¢in
simiilasyon tabanli uygulama gerekliligi bulunmaktadir. Bu
yaklasimin faydaliligimi gostermek i¢in birkag dogrulama
caligmast yayimlanmigtir. Bu c¢alismalar, standartlastirilmig
simiilasyon tabanli uygulama ile performansin 1iyilestigini
dogrulamstir (18,19).

Son yillarda, toplumsal beklentiler, siyasi sorumluluklar
ve mesleki diizenlemeler nedeniyle simiilasyon egitimi tibbin
cesitli alanlarinda yayginlasmistir. Farkli simiilasyon tiirleri,
bilgi, beceri, iletisim ve ekip davranislarin1 gelistirmeye olanak
tanir. Simiilasyon oturumlari, 6grenme egrisini kisaltir ve
giivenli bir ortamda egitim saglar (20-22).Vaskiler cerrahi
egitimi i¢in bir¢ok simiilasyon cihazi bulunmaktadir; her birinin
artilar1 ve eksileri vardir. Bu modeller genellikle bes kategoriye
ayrilabilir: diisiik dogruluk dereceli sentetik, yiiksek dogruluk
dereceli sentetik, hayvan, kadavralar ve sanal gerceklik (VR).
Endovaskuler prosedurler, laparoskopi gibi, iki boyutlu
goriintiileme nedeniyle yiiksek dogruluk dereceli simiilasyon
gelistirmenin kolay olmasi nedeniyle simiilasyon teknolojilerine
uygundur (17).

Vaskuler cerrahi stajyerleri icin sentetik modellerin ilk
versiyonlari, masa iistii anastomotik modeller seklinde geldi.
Bunlar yalnizca stabil bir platform, greft malzemesi, dikis ve
temel aletler gerektiriyordu. Bu  taklitlerle  yapilan
yapilandirilmis, diisiik riskli uygulamalar yararli oldugu
gosterilmis ve beceriyi gelistirmede (Oncelikle genc asistanlar
icin) yararlt oldugu gosterilmistir. Yeni sentetik modeller ise
basitten son derece yiiksek dogruluk derecesine kadar
cesitlenmektedir. Kan damar1 anatomisi, plastik bir tipten
karmasik ¢coklu malzemeli heykellere kadar cihazlar kullanilarak
sentetik olarak simle edilebilir. Sentetik modeller ucuz olabilir
ve vaskiiler simiilasyon i¢in en yaygin olarak bulunan araglardir.
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Sentetik modeller ayn1 zamanda endovaskiiler kullanim i¢in de
olusturulabilir. Basing¢li tlip sistemleri, stent yerlestirme ve
kateter manipiilasyonunu simiile etmek i¢in kullanilabilir (20).

Cerrahi egitimdeki degisen ihtiyaglar, laparoskopik ve
endoskopik cerrahide beceri sinavlarmin basarili bir sekilde
uygulanmasina yol agmistir. Ancak, vaskiiler cerrahide benzer
bir resmi  beceri  degerlendirmesi  bulunmamaktadir.
Endovaskiiler miidahalelerin yayginlasmasiyla birlikte, bu
eksiklik daha da o©nemli hale gelmistir. Yeni tekniklerin
benimsenmesi, asistanlar i¢in yeni egitim paradigmasini ve
teknik zorluklar1 beraberinde getirmistir. Asistanlarin c¢aligsma
saatlerine getirilen kisitlamalar ve karmasik agik vaskiiler
miidahalelerin azalmasi, vaskiiler cerrahi egitimindeki zorluklari
artirmaktadir.  Simiilasyon hem beceri egitimi hem de
degerlendirmesi i¢in umut verici bir yontemdir. Ancak, bu
becerilerin degerlendirilmesi ve simiilasyon tabanli egitimin
vaskiiler  cerrahi  egitimindeki rolii  henliz  baslangic
asamasindadir (17).

Cerrahi teknolojideki ilerlemeler ve egitim firsatlarindaki
degisimler, simiilasyon tabanli egitimin artmasina neden
olmustur. Haiser tarafindan yaymlanan vaskiiler cerrahide
simiilasyona dayali egitim iizerine olan bir sistematik derleme
calismasinda (19), endovaskiiler prosediirlerdeki artig, kapsamli
geri  bildirim sunan similatorlerin  gereklili§ini  ortaya
koymustur. Inceleme, damar cerrahisi simiilasyon modellerini
belirleyip, gegerlilik ve etkinlik seviyelerini degerlendirmistir.
Bu caligmada 76 makale, 34 simiilatorii degerlendirilmistir.
ANGIO Mentor, en etkili simiilatér olarak oOne ¢ikmistir.
Calisma sonuglarina gore, gelecekte simiilasyon modellerinin
mifredatlara entegre edilmesi ve maliyet-etkinlik konularinda
daha fazla caligmaya ihtiyac oldugu sonucuna varilmistir (21).
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Cerrahi egitim, azalan is saatleri ve artan hasta giivenligi
endiseleriyle birlikte, vaskiiler cerrahi de dahil olmak {izere,
hizla degisen teknolojilerin etkisiyle karst karsiya kalmistir.
Endovaskiiler miidahalelerin artmasiyla, asistanlar agik cerrahi
deneyimini az gormiis ve acik prosediirler daha karmasik hale
gelmistir. Yeni teknolojilerin stirekli gelismesi, simiilasyonun
teknik becerilerin 6gretilmesi ve test edilmesinde énemli bir rol
oynamistir (17).

Yakin zamanda yaymlanmis bir derleme caligmasina
gore, simiilasyon tabanli egitimin damar girisi cerrahisi alaninda
onemli bir rol oynadigr sonucuna varilmistir. Bu yOntemin,
asistanlarin temel becerileri &grenmelerini ve prosediirleri
tekrarlamalarin1  sagladigi, ayrica, riskli senaryolar1 simiile
ederek  Ogrenme  egrilerini  kisaltmaktadir ve  nadir
komplikasyonlara neden oldugu sonucuna varilmistir. Ancak,
etkili bir egitim i¢in deneyimli egiticilerini rehberliginin
gerektigi vurgulanmistir (22).

Endovaskiiler islemler, laparoskopi gibi simiilasyon
teknolojileri icin uygun olup, yuksek hassasiyetli goruntulerin
ve anatomi tabanli simiilasyonlarin gelistirilmesini kolaylastirir.
Acgik operasyonlarin simiilasyonu daha zor olsa da vaskiiler
cerrahinin simiilasyon tabanl teknolojilere ihtiyaci agiktir (17).

Geleneksel olarak cerrahide yetkinlik, belirlenmis bir
egitim siiresinin veya vaka sayisinin tamamlanmasi olarak
tanimlanmistir. Bu durum artik endovaskiiler prosediirler i¢in de
gecerlidir. Teknik beceri laboratuvarlarinin bazilarini igermek
disinda, Akreditasyon Konseyi Tipta Lisansiisti Egitim
(ACGME) tarafindan vaskiiler cerrahide simiilasyon egitimi i¢in
net bir kilavuz bulunmamaktadir. Ayrica, higbir ABD uzmanlik
kurulu simiilasyon deneyimini hasta vakasi1 kayitlarinin yerine
koyma olarak kabul etmemektedir. Operatif gunluk verileri
icerik gecerliliginden yoksundur, ¢ilinkii yalnizca yapilan
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operasyonlarin hacmini gosterir ve prosediirel anlayisi, katilimi
veya performans seviyesini yakalamazlar (23,24).

Vaskiiler egitimde simiilasyonun basarisina ragmen, hala
baz1 siipheler mevcuttur. Bu siliphelerin biiyiik kismi, bu
uygulamanin gelistirilme ve uygulanma seklinin biitiinciil
olmamasindan  kaynaklanmaktadir.  Asistanlarin  bazilar
simiilasyon tabanli egitime almalarina ragmen, tiim asistanlar
icin standart ve erisilebilir simiilasyon modellerinin eksikligi
devam etmektedir. Bu durum, simiilasyon tabanli metodlarin
uygulanmasi i¢in pratik bir miifredatin olmamasiyla daha da
karmagik hale gelmektedir. Yapilandirilmig  performans
degerlendirmesi eksikligi de ©nemli bir sorundur. Vaskiiler
cerrahi pratigi i¢in temel becerilerin tanimlanmasinin gerekliligi
devam etmektedir (17).

3.2. Teknolojik Araclarin Entegrasyonu

Binlerce yildir, insanlarin hayal giiclinii uyandiran
robotlar, tipta ilk kez yaklasitk 35 yil once kullanildi. O
zamandan beri, robot yardimli prosediirler iiroloji, genel cerrahi
branglar1 ve jinekolojide giderek popiiler hale geldi. Robot
yardimli vaskiiler cerrahi ilk kez 2002'de tanitildi ve
laparoskopinin sinirlamalarini agsmayr amagcladi. Ancak, yaygin
bir popilerlik kazanmadi ve kullanimi hala diinya g¢apinda
birka¢ merkezle smirhidir. Ote yandan, heniiz bebeklik
déneminde olan robot yardimli endovaskiiler prosedirler,
mevcut tekniklere alternatif olarak umut verici bir secenek
haline gelmistir. Robotik sistemlerin geligsmeleri, vaskiiler ve
endovaskiiler cerrahlara daha iyi cerrahi performans saglar ve
mesleki riskleri azaltir. Cerrahi prosediirler i¢in "robotik," "robot
yardimli," "vaskiiler cerrahi" ve "aortik" veya endovaskiiler
prosediirler i¢in "robotik," "robot yardimli" ve "endovaskiiler"
arama terimleri kullanilarak kapsamli bir literatiir derlemesi
yapildi. Ocak 1990 ile Mart 2021 tarihleri arasinda yayimlanan
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tam metinli makaleler dahil edildi. Bu derleme, son yillarda
robot yardimli vaskiiler ve endovaskiiler cerrahi tekniklerinin
gelisimini, sonuglarini, avantajlarini, dezavantajlarint = ve
perspektiflerini  6zetlemektedir (25). Son birka¢ yilda yapay
zeka (Al) tabanli teknolojiler, ¢esitli disiplinlerde ilgi ¢cekmis ve
daha da yakin bir zamanda Vaskiiler Cerrahi de dahil olmak
tizere ¢esitli saglik alanlarinda daha da fazla ilgi gormiistiir. Al,
saglik verilerini insanlar tarafindan tek basina yapilmasindan
daha hizli ve verimli bir sekilde analiz etme yetenegi sunar ve
teshis, risk siniflandirmasi ve takip gibi klinik uygulamalar yam
sira hasta kullanim1 uygulamalar1 aracilifiyla hem hasta hem de
saglayict  deneyimlerini  iyilestirmek, saglik  hizmetleri
esitsizliklerini azaltmak ve tedaviyi bireysellestirmek ig¢in
kullanilabilir. Tiim yeni teknolojilerde oldugu gibi, Al'nmin da
riskleri vardir ve saglik sistemlerine genis ¢apta entegrasyonu
oncesinde ele alinmasi gereken benzersiz etik diislinceleri
beraberinde getirir. Al, vaskiiler bakim gerektiren hastalara
sunulan hizmetin devrim niteliginde degismesi potansiyeline
sahiptir (26).

Antoniou ve digerleri tarafindan yapilan derleme
calismasi, vaskiiler ve endovaskiiler cerrahide robotik
teknolojinin klinik uygulamalarini incelemeyi amaglamistir. Bu
calisma, robotik teknolojilerin minimal invaziv cerrahi
performansini artirmak icin giderek daha fazla kullanildigini
belirtmektedir.  Laparoskopik vaskiiler ve endovaskiler
yeteneklerin robotik miidahale ile gelistirilebilecegi ifade
edilmektedir. Yapilan sistemli literatiir taramasiyla, vaskiiler
miidahalede robotik uygulamanin tiim yayimmlanmis klinik
calismalarim1 belirlemek amag¢lanmistir. Bulunan 17 makalede,
laparoskopik vaskuler ve endovaskiler cerrahide robotik
uygulamalarin rapor edildigi bildirilmektedir. Ancak, robotik
teknolojinin geleneksel tedavilere gore avantajlarini belirlemek
ve vaskiiler ve endovaskiiler cerrahideki roliinii tanimlamak igin
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daha fazla klinik ¢aligmaya ihtiya¢ duyuldugu ifade edilmektedir
(27).

Al, Oniimiizdeki yillarda muhtemelen doktorlarin
egitimini, tibbi arastirmalar1 ve tip pratigini 6nemli Olclide
etkileyecek bir teknolojidir. Al'min bu alanlardaki kullanimi
heniiz emekleme agamasindadir (28).

4. SONUGC

Vaskiler cerrahi dinamik bir uzmanlik alamidir ve
hastalarin ve saglik sistemlerinin degisen ihtiyaclari, bu alandaki
egitim ve Ogretimdeki en son gelismelere yansimaktadir.
Vaskiiler cerrahi egitim programlart hasta merkezli bakima
odaklanmakta, disiplinler arasi is birligini benimsemekte ve
gelecegin cerrahlarii siirekli gelisen bir saglik hizmetleri
ortaminda yiiksek kaliteli bakim saglamaya hazirlamak ig¢in
teknolojiyi kullanmaktadir.
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DiZ ARTERLERININ EMBRIYOLOJIiSi VE
ANATOMISI

Onur Can SANLI?,?
Soner ALBAY?

1. KARDIYOVASKULER SISTEMIN GELIiSIiMi

Kardiyovaskiiler sistem, ii¢lincii haftanin sonuna dogru
gelismeye baslar ancak kalp dordiincii haftanin basinda atmaya
baslar. Splanknik mezodermden farklanan mezensimal hiicreler
proliferasyon gegirir ve izole hiicre kiimelerini olusturur, bu izole
hiicre kimeleri endoteliyal tiiplerin iginde geliserek primordial
vaskiiler sistemi olusturur. Kalp tiiplinii saran splanknik
mezoderm, primordial miyokardiyumu olusturur (Moore &
Persaud, 2020; Sadler, 2018; Abdulla et al., 2004).

Kalbin primordiyumu 4 oda icerir: bulbus cordis,
ventrikl, atriyum ve sinus venosus. Truncus arteriosus (truncus
pulmonalis ve aorta ascendens’in primordiyumu), kaudalde
ventrikiillerin bir parcas1 olan bulbus cordis ile devam eder. Kalp
biiylidiik¢e, saga dogru kivrilir ve sonunda genel olarak eriskin
kalp goriiniimiinii kazanir. Kalp dordiincii ve yedinci haftalar
arasinda dort bosluga boliiniir (Moore & Persaud, 2020; Sadler,
2018; Abdulla et al., 2004).
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Sekil 1. Kalbin Gelisimi ve Kalp Odaciklari
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Ug ¢ift ven sistemi, primordial kalbe bosalir: vitelin
sistem, portal sisteme doniisiir, kardinal sistem, kaval sisteme
dontisiir, umblikal sistem ise dogumdan sonra geriler. Dordiincii
ve besinci haftalarda faringeal arkuslar olustukca, arterler
tarafindan beslenmeye baslar (aortik kese’den gelen arkus
aortalar). Altinc ile sekizinci haftalar arasinda ise; faringeal aorta
arterleri erigkindeki diizenlenimleri gibi karotid, subklavian ve
pulmoner arterlere doniisiirler (Moore & Persaud, 2020; Sadler,
2018; Abdulla et al., 2004).

Kalbin gelisiminin kritik donemi, fertilizasyondan sonraki
20-50. giinlerdir. Birgok kritik olay kardiyak gelisim sirasinda
olur ve bu zamanda normalden herhangi bir sapma, bir veya daha
fazla konjenital kalp defektini olusturabilir. Primordial kalbin
bolinmesi kompleks olaylar dizisi oldugu igin, kalbin
septumundaki defektler kismen daha siktir (6zellikle VSD’ler).
Bazi konjenital anomaliler, faringeal arkus arterleri, normal
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eriskindeki arteriyel bicimlerine doniisiirken olusan anormal
degisimlerdir (6rnegin altinci faringeal arkus arteri) (Moore &
Persaud, 2020; Sadler, 2018; Abdulla et al., 2004).

Lenfatik sistem venoz sistemle yakin iliskili olarak altinci
haftanin sonlarina dogru gelismeye baslar. Daha sonra lenfatik
damarlarla birbirine baglanacak olan alti primer lenfatik kese
gelisir. Lenf diigiimleri, lenfatik damar ag1 boyunca gelisir: lenf
folikiilleri dogumdan hemen Oncesine ve sonrasina kadar
gorilmez (Moore & Persaud, 2020; Sadler, 2018; Abdulla et al.,
2004).

1.1.Arterlerin Gelisimi

Bas ve boyun bdlgesinde, arteriyal yapi faringeal arklar
boyunca uzanan alti ¢ift arterden (aortik arklar olarak da
isimlendirilir) gelisir (Moore & Persaud, 2020; Sadler, 2018).

Aortik ark arterleri, erigkin arteriyal yapiy1 olusturmak
tizere kompleks bir sekillenme siirecine giderler. Viicudun geri

kalaninda, arteriyal yapilar esasen sag ve sol dorsal aortlardan
geligir (Moore & Persaud, 2020; Sadler, 2018).

Sag ve sol dorsal aortlar, dorsal aortu olusturmak iizere
kaynasirlar ve sonra posterolateral arterlere, lateral arterlere ve
ventral arterlere (vitellin ve umblikal) dallanir (Moore & Persaud,
2020; Sadler, 2018).
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Sekil 2. Arterlerin gelisimi

Aortic arches (1st to 3rd)

Aortic sac Cardinal Veins

become gut blood wessels

Vitelline vessels on yolk sac

1.1.1. Alt Ekstremite Arterlerinin Gelisimi ve
Arteria Poplitea’nin Embriyolojisi

Alt ekstremite arterleri iki farkli arteriyel havzadan gelisir:
siyatik (veya aksiyel) havza ve arteria iliaca externa havzasi. Her
iki sistem de embriyonun kaudal kismina kan saglayan primitif
arteria iliaca’dan kaynaklanir ve arteria umblicalis’in besinci
lomber dorsal intersegmental arterlerin proksimal kismi ile
birlesmesiyle olusur (Cronenwett & Johnston, 2014). Arteria
ischiadica, embriyo 5-6 cm uzunluga ulastiginda intrauterin
gelisimin 30. giiniinde olusur. Nervus ischiadicus’a paralel olarak
bulunur ve diz bolgesinde tibia ile musculus popliteus arasindan
gecerek alt ekstremitenin posterior fleksor kaslarinin i¢ine dogru
iner (Carlson, 2013). Gelisimin 32. giiniinde, embriyonun
uzunlugu 8 mm olarak 6lgiliir ve ikinci arteriyel sistem olusur;
ekstremitenin ventralinden gecen ve arteria femoralis’i olusturan
arteria iliaca externa. 42 giinliik intrauterin yasamda, embriyonun
uzunlugu 14 mm'ye ulastiginda, hiatus adductorius yoluyla arteria
femoralis’i, aksiyel arterin proksimal segmenti ile birlestiren
ramus communicans superior gelisir (Carlson, 2013). Buna
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karsilik, arteria ischiadica ii¢ boliime ayrilir: proksimal (arteria
femoralis ile anastomozun Ustlinde), derin ve distal (musculus
popliteus seviyesinin altinda). Embriyonik gelisimin bir sonraki
haftasinda, aksiyel arterin proksimal bileseni, musculus
popliteus’un yizeyelinde uzanan ve aksiyel arterin distal
segmentiyle birlegsen bir dal olusturur. Zamanla aksiyel arterin
derin segmenti etkilenir (Carlson, 2013). Bdylece, tamamen
gelismis arteria poplitea birkag¢ arteriyel elemanin fiizyonundan
kaynaklanir: ist baglanti dali, arteria ischiadica’nin bir kismi ve
ylzeysel popliteal arter. Musculus gastrocnemius’un caput
mediale’sinin  pozisyonu, caput laterale’sine gore daha
proksimaldedir ve hiatus adductorius’un hemen caudalindedir;
arteria poplitea caput mediale’nin hemen lateralinde uzanir
(Cronenwett & Johnston, 2014; Carlson, 2013). Kas ve arter
gelisiminin bu dinamik siiregleri, ilgili bolgenin aterosklerotik
olmayan cesitli patolojileri i¢in potansiyel yaratir (Kuznetsov et
al., 2018).

2. ARTERIA FEMORALIS VE DALLARI

Arteria femoralis, ligamentum inguinale’nin hemen
arkasinda, ilium’un 6n iist kenar1 ile symphysis pubica arasinda
baslar ve uylugun 6n ve medial tarafindan asagi dogru gecer.
Uylugun alt iicte birlik kismi ile orta kisminin birlestigi yerde
sonlanir. Burada musculus adductor magnus'taki bir agikliktan
gecerek arteria poplitea haline gelir (Susan, 2015; Bowers &
Bordon, 2019).

Damar, uylugun ist kisminda kalga ekleminin Oniinde
uzanir; seyrinin alt kisminda corpus femoris’in medial tarafinda
uzanir. Damarin ilk 4 cm'lik kismi, vena femoralis ile birlikte,
vagina femoralis adi verilen fibréz bir kilif icinde yer alir.
Uylugun iist tigte birlik kisminda arteria femoralis, trigonum
femorale’de (Scarpa iiggeni), uylugun orta licte birlik kisminda
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ise canalis adductorius’ta (Hunter kanal1) bulunur (Susan, 2015;
Bowers & Bordon, 2019). Arteria femoralis’in dallar1 (Sekil 1):
Arteria profunda femoris, arteria epigastrica superficialis, arteria
circumflexa ilium superficialis, arteria pudenda externa
superficialis, arteria pudenda externa profunda ve arteria
descendens genus.

Sekil 3. Arteria Femoralis ve Dallar:

a.v. Temorans (Kesiimis)

m, sartorius (kesilmis)
m. pectineus (kesilmig)

m. iliopsoas
canalis obturatorius

m. tensor fasciae
latae (Kaldtrilmis)

m.obturatorius externus

m. gluteus medius
ve minimus

'm. adductor longus (kesilmis)

r.anterior,
r. I)()\H’I'\(Jl
(n. obturatorius)

n. femoralis

m. rectus femoris (kesilmis)
m. quadratus femoris

1. ascendens, r, transversus,
r. descendens a. circumflexa femoris
lateralis

m. adductor brevis
r. posterioris n. obturatorii

a. circumflexa femoralis medialis

m. pectineus
m. adductor magnus

a. profunda femoris
m. gracilis

rr. perforantes .
r. cutaneus n, obturatorii

m. adductor longus (kesilmis)
a.v. femoralis (kesi/mis)

m. vastus lateralis
v a. descendens genus

r. articulares,

2.1.Arteria Descendens Genus

Acrteria descendes genus, musculus adduktor magnus’un
tendonundaki agikliktan ge¢cmeden hemen Once arteria

femoralis’ten ¢ikar ve hemen bir ramus saphenus ve bir muskulo-
artikiiler dala ayrilir (Sekil 1) (Susan, 2015).

Ramus saphenus, canalis adductorius’un aponevrotik
ortiisiinii deler ve nervus saphenus’a dizin medial tarafinda eslik
eder. Musculus sartorius ve musculus gracilis arasindan geger ve
fasya lata'y1 delerek bacagin {ist ve medial kisminin biitiinliigline
dagilir ve arteria inferior medialis genus ile anastomoz yapar
(Susan, 2015; Bowers & Bordon, 2019).
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Muskulo-artikuler dal, musculus vastus medialis'in
origosunda ve musculus adduktor magnus’un tendonunun énilinde
dizin medial tarafina iner ve burada arteria inferior medialis genus
ve arteria recurrens tibialis anterior ile anastomoz yapar. Bu
damardan c¢ikan bir dal femur’un patellar yiizeyinin iistiinden
gecerek arteria superior lateralis genus ile anastomotik bir kemer
olusturur ve diz eklemine dallar verir (Susan, 2015).

3. ARTERIA POPLITEA VE DALLARI

Arteria poplitea, arteria femoralis’in devamidir ve fossa
poplitea boyunca seyreder. Uylugun orta ve alt iigte birlik
boliimlerinin birlestigi yerde, Adduktor magnus'taki agikliktan
asagiya ve laterale dogru femur’un fossa intercondylaris’ine
uzanir ve daha sonra dikey olarak musculus popliteus’un alt
sinirina iner ve burada arteria tibialis anterior ve arteria tibialis
posterior’a ayrilir (Susan, 2015).

Arterin Onilinde yukaridan agagiya dogru femur’un facies
poplitea’s1 (damardan bir miktar yag ile ayrilir), diz ekleminin
arkast ve musculus popliteus'u Orten fasya bulunur. Arkada,
yukarida musculus semimembranosus tarafindan ortiiliir. Asagida
musculus gastrocnemius ve musculus plantaris tarafindan
kaplanir. Seyrinin orta kisminda, lateralden mediale dogru nervus
tibialis ve vena poplitea tarafindan ¢aprazlanir. Lateral tarafinda,
yukarida, musculus biceps femoris, nervus tibialis, vena poplitea
ve femur’un condylus lateralis’i; asagida ise musculus plantaris
ve musculus gastrocnemius'un caput laterale’si bulunur. Medial
tarafinda, yukarida, musculus semimembranosus ve femur’un
epicondylus medialis’i; asagida ise nervus tibialis, vena poplitea
ve musculus gastrocnemius'un caput mediale’si bulunur (Susan,
2015; Bowers & Bordon, 2019).
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Arteria poplitea, diz ekleminin arkasinda terminal
dallarina ayrilir. Bu kosullar altinda arteria tibialis anterior
genellikle musculus politeus'un 6nlinden gecer (Susan, 2015).

Arter bazen arteria tibialis anterior ve arteria fibularis
olarak ikiye ayrilir; arteria tibialis posterior ya yoktur ya da ¢ok
kicuktir. Bazen de arteria tibialis anterior, arteria tibialis
posterior ve arteria fibularis olmak {izere lice ayrilir (Bowers &
Bordon, 2019).

Arteria poplitea’nin dallari; arteriae surales, rami cutanei,
arteria superior medialis genus, arteria superior lateralis genus,
arteria genus media, arteria inferior medialis genus ve arteria
inferior lateralis genus’dur.

Sekil 4. Arteria Poplitea ve Dallari

A. perforans

— M. biceps femoris

_— — Femur, Facies poplitea
A. descendens genus

A. superior medialis genus — — 2 =
— A. superior lateralis genus
M. semimembranosus — — /=
— — M. biceps femoris
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— A. poplitea

M. gastrocnemius, Caput mediale ——

M. plantaris

T~ M. gastrocnemius, Caput laterale

Aa. surales

T A. inferior lateralis genus

A. inferior medialis genus
~ M. popliteus

o=

™ M. soleus
M. soleus
g T~ (A. recurrens tibialis posterior)
A. tibialis anterior —
2

™ M. soleus
A. tibialis posterior <~ ™ A. fibularis

|
(Truncus tibiofibularis) ~

3.1.Arteria Superior Medialis Genus

Arteria  superior  medialis  genus, musculus
semimembranosus ve musculus semitendinosus'un 6nunden,
musculus gastrocnemius'un caput medile’sinin Gstinden geger ve
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musculus adductor magnus’un tendonunun altindan geger. Iki
dala ayrilir, bunlardan biri musculus vastus medialis'i besler,
arteria descendens genus ve arteria superior medialis genus
arterlerle anastomoz yapar; digeri femur yiizeyine yakin dallanir,
onu ve diz eklemini besler ve arteria superior lateralis genus ile
anastomoz yapar. Arteria superior medialis genus siklikla
kicuktir ve bu durum arteria descendens genus’un boyutunun
genis olmasiyla iligkilidir (Susan, 2015; Bowers & Bordon,
2019).

3.2.Arteria Superior Lateralis Genus

Arteria superior lateralis genus, femur’un condylus
lateralis’i Uzerinden, musculus biceps femoris tendonunun
altindan gecer ve yiizeysel ve derin dallara ayrilir; yiizeysel dal
musculus vastus lateralis'i besler ve arteria circumflexa femoris
lateralis inen dali ve arteria inferior lateralis genus ile anastomoz
yapar. Derin dal femur’un alt kismini ve diz eklemini besler ve
kemigin 6n tarafinda arteria descendens genus ve arteria inferior
medialis genus ile anastomos yapar (Susan, 2015).

3.3.Arteria Genus Media

Arteria genus media diz ekleminin arka kisminin
karsisinda ¢ikan kii¢iik bir daldir. Ligamentum poplitea obliquum
popliteum’u deler ve eklemin i¢ kismindaki ligamentleri ve
membrana synovialis’i besler (Sananpanich & Kraisarin,
2015;18).

3.4.Arteriae Surales

Arteriae surales musculus gastrocnemius, musculus
soleus ve musculus plantaris'e dagilan iki biiyiik daldir. Diz
ekleminin karsisindaki arteria poplitea’dan c¢ikarlar (Susan,
2015).
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3.5.Arteria Inferior Medialis Genus

Arteria inferior medialis genus Once dallar musculus
popliteus'un st kenari boyunca iner; daha sonra tibia’nin
condylus medialis’inin altindan, ligamentum collaterale tibiale
baginin altindan geger, on sinirinda tibia’nin iist ucunu ve diz
eklemini beslemek icin eklemin 6n ve medial tarafina cikar,
arteria inferior lateralis genus ve arteria superior medialis genus
ile anastomoz yapar (Susan, 2015).

3.6.Arteria Inferior Lateralis Genus

Arteria inferior lateralis genus, fibula basinin lateralinden
diz ekleminin 6niine dogru ilerler ve seyri sirasinda musculus
gastrocnemius’un caput laterale’sinin, ligamentum collaterale
fibulare’nin ve musculus biceps femoris’in tendonunun altindan
gecer. Arteria inferior medialis genus, arteria superior lateralis
genus ve arteria recurrens tibialis anterior ile anastomoz yapan
dallara ayrilarak sonlanir (Susan, 2015).

3.7.Rete Patellare

Diz eklemi c¢evresindeki anastomozlar, patella’nin
cevresinde ve iistiinde, femur ve tibia'nin birlesiminde, ylizeysel
ve derin bir pleksus olusturan karmasik bir damar agina sahiptir
(Sekil 5) (Susan, 2015).

Yuzeysel pleksus, patella cevresindeki fasya ve deri
arasinda yer alir ve iyi tanimlanmis iic kemer olusturur: biri,
patella’nin iist sinirinin tizerinde, musculus quadriceps femoris’in
tizerindeki gevsek bag dokusunda; diger ikisi, patella seviyesinin
altinda, ligamentum patellae'nin arkasindaki yagda yer alir
(Bowers & Bordon, 2019).

Sik1 bir damar ag1 olusturan derin pleksus, femur’un alt
ucunda ve tibia’nin {iist ucunda, eklem yiizeylerinin etrafinda
uzanir ve eklem igine ¢ok sayida dal gonderir. Bu pleksusu
olusturan arterler, arteria poplitea’nin iki medial ve iki lateral
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genikiiler dallari, arteria descendens genus, arteria circumflexa
femoris lateralis inen dali ve arteria recurrens tibialis anterior
daldir (Sekil 5) (Bowers & Bordon, 2019).

Sekil 5. Rete Patellare ve Diz Arterleri

R
rr. articulares
r. saphenus

a. superior medialis genus

a. superior lateralis genus

a. poplitea
rete patellare

: : . a. media genus
a. inferior lateralis genus

a. inferior medialis genus
a. recurrens tibialis
posterior

a. recurrens tibialis anterior
r. circumflexus fibularis

. ; a. tibialis posterior
a. tibialis anterior

membrana interossea cruris a. fibularis (peronea)

3.8.Truncus Tibiofibularis

Truncus tibiofibularis (Truncus tibioperonealis, TP
trunkus), arteria tibialis anterior’un ayrimindan hemen sonra
popliteal arterin dogrudan devami olan ve fibular arter ile

posterior tibial artere ayrilan kisa bir arteriyel trunkustur (Sekil
6).

Bu terim Terminologia Anatomica’da resmi olarak

listelenmemistir ancak  gilinlilk pratikte yaygin  olarak
kullanilmaktadir.
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Sekil 6. Truncus Tibiofibularis

3.9.Arteria Tibialis Anterior

Arteria tibialis anterior, musculus popliteus'un alt
siirindan baglar, arteria tibialis posterior'un iki basi arasindan
ileriye dogru gecer ve membrana interossea’nin iist sinirinin
tizerindeki agikliktan gecerek bacagin on tarafinin derin kismina
ulasir; burada collum fibula’nin medialine yakindir (Sekil 6, 7).
Daha sonra membrana interossea’nin 6n yliziinden asagi iner ve
yavas yavag tibia’ya yaklasir; bacagin alt kisminda bu kemigin
iizerinde uzanir ve daha sonra ayak bilegi ekleminin 6n tarafinda
daha ylizeysel oldugu yerde arteria dorsalis pedis haline gelir
(Sekil 7) (Qazi et al., 2022).

Arteria tibialis anterior, genisliginin st ligte ikisinde
membrana interossea; alt iicte birinde tibia’nin 6n kismina ve
ayak bilegi ekleminin 6niine dogru dayanir. Seyrinin iist iicte
birlik kisminda musculus tibialis anterior ile musculus extensor
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digitorum longus arasinda; orta iicte birlik kisminda ise musculus
tibialis anterior ile musculus extensor hallucis longus arasinda
uzanir. Ayak bileginde, musculus extesor hallusis longus tendonu
tarafindan lateralden mediale dogru caprazlanir ve musculus
extesor digitorum longus'un ilk tendonu ile arasinda uzanir.
Seyrinin iist tigte ikisinde, her iki yaninda yer alan kaslar ve derin
fasya tarafindan; alt {i¢te birinde ise integiiment ve fasya ile

transvers ve cruciate crural ligamentler tarafindan ortiiliir (Susan,
2015; Qazi et al., 2022).

Arteria tibialis anterior’a her iki yaninda yer alan bir ¢ift
venae comitantes eslik eder; collum fibula’nin lateral tarafinda
seyreden nervus fibularis profundus, bacagin 6n tarafina
ulastiktan kisa bir silire sonra arterin lateral tarafi ile yakin
seyirlidir; bacagin ortasina dogru sinir arterin Oniindedir; alt
kisimda genellikle yine lateral taraftadir (Susan, 2015; Bowers &
Bordon, 2019).

Arter bazen olmasi gerektiginden ¢ok daha ince ya da
tamamen yok olabilir. Genellikle yerini arteria tibialis
posterior’un perforan dallar1 ya da artera fibularis’in perforan dal
alir (Susan, 2015; Bowers & Bordon, 2019).

Atardamar zaman zaman bacagin fibular tarafina dogru
sapar ve ayak bileginin 6n kisminda normal konumuna geri
doner. Nadir durumlarda damarin bacagin ortasinda ylizeye
yaklastigr, bu noktanin altinda yalnizca fasya tarafindan
ortildigl literatiirde bildirilmistir (Qazi et al. 2022). Arteria
tibialis anterior’un dallar1 sunlardir:

Avrteria fibularis

Arteria recurrens tibialis anterior
Arteria recurrens tibialis posterior
Rami musculares

Anterior medial malleolar arter
Anterior lateral malleolar arter
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Sekil 7. Arteria Fibularis

N . ¥ L. pazonae
-~ \ By
o« RN
4, vis

3.10. Arteria Tibialis Posterior

Arteria tibialis posterior, musculus popliteus'un alt
siirinda, tibia ve fibula arasindaki aralikta baslar; asagiya dogru
oblik bir sekilde uzanir ve inerken bacagin tibial tarafina
yaklasarak tibianin arkasinda uzanir ve seyrinin alt kisminda
malleolus medialis ile calcaneus arasinda yer alir (Sekil 8).
Burada musculus adductor hallucis'in origosunun altinda arteria
plantaris medialis ve arteria plantaris lateralis’e ayrilir (Lezak &
Summers, 2019).

Arteria tibialis posterior sirasiyla musculus tibialis
posterior, musculus flexor digitorum longus, tibia ve ayak bilegi
ekleminin arkasi {izerinde uzanir. Bacagin derin transvers fasyasi
tarafindan Ortiiliir, bu da onu yukarida musculus gastrocnemius
ve soleus'tan ayirir; sonlandig1 yerde musculus abductor hallucis
tarafindan ortiiliir. Daha yiizeysel oldugu bacagin alt iigte birlik
kisminda, sadece fasya ile kaplidir ve calcaneus'un medialinde
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paralel uzanir. Seyrinin biiylik boliimiinde lateral tarafinda nervus
tibial ona eslik eder (Lezak & Summers, 2019).

Malleolus medialis’in arkasinda, tendonlar, kan damarlari
ve sinir yapilart medialden laterale dogru su sirayla dizilir:
Musculus tibialis posterior’'un ve musculus flexor digitorum
longus’un tendonlar1 (musculus tibialis posterior’'un tendonu
daha medialde), medial malleol’iin arkasinda ayni olukta uzanir.
Daha sonra arteria tibialis posterior ve her iki yaninda birer ven
bulunur; damarlarin lateralinde ise nervus tibialis yer alir; topuga
yaklasik 1,25 cm. kadar yaklastiginda ise musculus flexor
hallucis longus’un tendonu bulunur (Susan, 2015).

Arteria tibialis posterior bazen normalden daha kiguk
olabilir ya da kiside bulunmayabilir. Arterin yerini ya arteria
tibialis posterior’la birlesen ya da tek basina ayak tabanina kadar
devam eden biiyiik bir arteria fibularis alir (Lezak & Summers,
2019).

Sekil 8. Arteria Tibialis Posterior ve Arteria Fibularis
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3.10.1. Arteria Fibularis

Arteria fibularis bacagin fibular tarafinin arka kisminda
derin bir sekilde yerlesmistir (Sekil 8). Musculus popliteus'un alt
sinirinin yaklagik 2,5 cm. altinda arteria tibialis posterior’dan
dallanir, fibulaya dogru egik bir sekilde ilerler ve daha sonra bu
kemigin medial tarafi boyunca iner (Susan, 2015). Musculus
tibialis posterior ve musculus flexor hallucis longus arasindaki
fibroz bir kanalda bulunur. Daha sonra tibiofibular sindesmozun
arkasinda seyreder ve calcaneus’un lateral ve posterior
yiizeylerinde dallanan kii¢iik dallara ayrilir. Seyrinin list kisminda
musculus soleus ve bacagin derin transvers fasyasi tarafindan; alt
kisminda ise musculus flexor hallucis longus tarafindan ortiiliir
(Susan, 2015). Arteria fibularis, musculus popliteus'un 7 ya da 8
cm. altindan ¢ikar. Bazen biraz daha yukaridan hatta poplitealden
bile dallanabilir. Arteria fibularis’in normalden daha kicuk
oldugu nadir vakalarda, arteria tibialis posterior’dan gelen bir dal
onun yerini alir (Susan, 2015, Lezak & Summers, 2019). Arteria
fibularis’in  bulunmadigi vakalar literatiirde bildirilmistir
(Scapinelli, 1997).
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RECALL BIAS IN RHEUMATOLOGIC
DISEASES!

Arzu GUNTURK?2

1. INTRODUCTION

Diagnosis of a disease is made by systematically obtaining
and evaluating the medical history, physical examination, and
laboratory findings. Obtaining physical examination findings
directly depends on the competence of the doctor. In contrast,
obtaining an accurate medical history depends not only on the
effort and ability of the doctor but also on the accuracy of the
information provided by the patient.

The etiology and pathogenesis of most rheumatologic
diseases are unclear. Therefore, the diagnosis of these diseases is
based on criteria that depend on a combination of clinical and
laboratory findings. Medical history plays an important role in
obtaining data and forms the basis for these criteria. The concept
of "recall bias,” which refers to the involuntary influence on
scientific research, causes problems in data collection and
interpretation. Bias can be divided into various classes (1, 2).
Recall bias is a systematic error resulting from patients not
accurately or completely remembering their past events and
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assistance.
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arzugunturk@hotmail.com, ORCID: 0000-0002-1941-8699.
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medical experiences. Recall bias occurs when different answers
are given to the same questions over time.

There can be various causes for this bias in patient
information. Two hypotheses have been put forward:

1. The Model of Looking for a Reason
2. The Affectionate Model

In the first model, one searches for a cause of the disease
in the cases. On the other hand, in the second model, it is proposed
that negative effects cause a minimal deficit in memory, leading
to events being remembered more negatively than they actually
were. The data obtained by the second model is more reliable than
that from the first model (3).

Pain is an important parameter in rheumatologic diseases.
Many studies have been conducted on the recollection of pain.
One such study compares ischemic pain and rheumatoid arthritis
pain (4). In the majority of studies, patients remembered their past
pain as being more severe than their current pain (5-8). Some
examples of studies with "recall bias" include oral contraceptive
usage (9,10), diseases and medication usage during pregnancy
(11), and comparisons of medical records stored on computers
versus those in traditional paper files (12). In rheumatologic
diseases, recall bias was examined in 121 patients with
spondyloarthropathy (13). In another study, 600 patients with
systemic lupus erythematosus (SLE), 150 patients with
rheumatoid arthritis (RA), and 150 randomly chosen patients
from the Internal Medicine clinic were asked to complete a
questionnaire (14).

In this study, recall bias was investigated in patients with
BS, RA, AS, and FMF. The difference in this study is that it was
evaluated with a larger patient group and included more
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guestions. The consistency of patient medical information was
also examined.

2. MATERIAL AND METHODS

This study had been performed in 50 BS, 50 RA, 50 FMF
and 30 AS patients in Cerrahpasa Medical Faculty Department of
Rheumatology. The patients had been chosen randomly.
Diagnosis of BS, RA, FMF and AS had been done respectively,
according to International Behcet Disease Study Group,
American Rheumatism Association, Tel-Hashomer and ROME
criteria (15-18).

Table 1. General Information About Patients

BS RA AS FMF
Number of 50 (49) 50 (49} 30 (30§ | 50 (50}
Age range 21-66 22-72 20-55 5-56

19F, 31 (30} | 44 (43F,6 6 F,24 25 F,25
Gender M M M M
Education 29 33 8 25
<Middle school
>Middle school | 20 16 22 25

*The number of patients that answered the second questionnaire

The prepared questions in our questionnaire were asked
by one interviewer. This questionnaire was repeated by the same
interviewer after three months. The first set of responses was
collected in the polyclinics. The second set of responses was
collected from 162 patients in the polyclinics and 18 patients in
their homes. Two patients were excluded from the study: one
patient with RA who did not want to answer the questions, and
another patient with BS who died at the end of the three months.

The questionnaire forms included 14 questions for BS, 10
for RA, 14 for AS, and 13 questions for FMF. Seven of these
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questions were common to all forms, while the rest were specific
to each disease group. Some of these questions were similar.

The common questions were:

o Usage of cigarettes

o Usage of oral contraceptives in women over 18 years
« Duration of their disease

o Medical history of previous operations

e Presence of the same disease in their family

e Presence of psoriasis

e Presence of psoriasis in the family

There were sub-questions for some of them; for example,
regarding the usage of cigarettes. While some answers were
simple yes/no responses, others contained additional details such
as the duration, quantity, and arthralgia/arthritis location.

Specific questions about BS were:

e Presence of oral ulcers

e Presence of genital ulcers

e Presence of erythema nodosum

e Presence of arthritis

e Presence of deep vein thrombosis
e Presence of blood spitting

e Presence of vision loss

Specific questions about RA were:

e Presence of morning stiffness
« Joint involvement
« Presence of rheumatoid nodules

Specific questions about FMF were:

e The time of onset of abdominal pain
e The frequency of abdominal pain
o Presence of fever during an attack

38



T Calismalari

e Presence of any other complaint besides abdominal pain
e Presence of arthritis
o The frequency of reduced attacks with Colchicine

Specific questions about AS were:

o The time of onset of back pain

« Difference between pain in the morning and evening
e Reduction of pain with exercise

e Blurred vision

e Presence of diarrhea before the onset of the disease
e Presence of arthritis

e Presence of heel pain

During the evaluation of the questionnaire responses, the
answers were categorized. The activity of the disease between the
first and second query was assessed based on the medical records.
For BS, factors such as arthritis, skin-mucosa involvement, eye
involvement, neurological involvement, and the patient's
medication were considered indicative of active disease. For RA,
indicators of active disease included the number of joints with
arthritis, extraarticular manifestations, and the presence of acute
phase reaction (such as abnormalities in hemogram, CRP, and
sedimentation values), in addition to the patient's medication. For
FMF, the number of attacks, presence of acute phase reactions,
and peripheral arthritis were considered markers of active disease.
In AS, indicators of active disease encompassed inflammatory
low back pain, peripheral arthritis, involvement of the shoulder
and hip joints, presence of iritis, and the patient's medication.
Discrepancies in these parameters were compared between the
two queries.

2.1.Statistical Analysis

Statistical analyses were conducted using the SPSS
software package. Yes/no questions were evaluated using the
Kappa test (19), while questions with quantitative answers were
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assessed using the Spearman test (20). The ratio test (21) was
applied to all questions. With this test, the hypothesis of equal
distribution (50% agreement and 50% disagreement) was
examined against the alternative hypothesis. Results were
evaluated to determine whether they were statistically significant
or occurred by chance. For the Kappa and Spearman tests, values
below 0.40 were considered as poor agreement, while values
between 0.40 and 0.50 were considered fair agreement. If the chi-
square test indicated a deviation from 50%, it was evaluated for
significance (p <0.05).

3. RESULTS

Among patients with BS who were asked common
questions, 9 of them who had quit smoking could not recall the
time (Spearman correlation coefficient = 0.250).

In specific questions about arthritis and joint involvement,
the answers showed fair agreement but were still incompatible
(Kappa coefficient = 0.364, Spearman correlation coefficient =
0.083). The questions regarding arthritis exhibited significant
incompatibility among individuals below the age of 30, regardless
of gender and education level. However, there was inconsistency
in the presence of thrombophlebitis among patients with lower
education levels (Kappa coefficient = 0.344). Interestingly, when
considering the entire patient group, no inconsistency was
observed regarding thrombophlebitis.

When examining patients with RA, the only inconsistency
observed was regarding "morning stiffness" (Kappa coefficient =
0.488). Specifically, this inconsistency was found among
uneducated patients aged older than 30 years.

In patients with FMF, several questions yielded
incompatible answers. Specifically:
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e The question regarding the presence of another complaint
besides abdominal pain showed poor agreement (Kappa
coefficient = 0.0958).

o Incompatibility was also observed in responses regarding
the presence of arthritis (Kappa coefficient = 0.42308) and
the number of affected joints (Spearman correlation
coefficient = 0.295).

e Responses regarding the reduction of attacks with
Colchicine  were borderline mismatched (Kappa
coefficient = 0.49393).

e Subgroup analysis revealed that women over 30 years old
also provided incompatible answers (Kappa coefficient =
0.091, 0.323).

e Incompatibility with the question "Have you had joint
pain?" was significant in men younger than 30 years old
(Kappa coefficient = 0.343, 0.319).

o No difference was observed between educated and
uneducated patients.

e Questions regarding Colchicine usage were answered
inconsistently by men over 30 years old and educated
patients (Kappa coefficient = 0.429, 0.327, 0.336).

o However, questions about abdominal pain were matched
exactly (Kappa coefficient = 0.930).

In the AS patient group, the use of oral contraceptives
yielded incompatible answers, but the number of patients was
only 5, raising suspicions about the evaluation of this question.
The most inconsistent response among specific questions was
regarding whether inflammatory back pain reduced with exercise
or not (Kappa coefficient = 0.444).
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In subgroup analyses:

e Questions about the quality of inflammatory back pain
were answered more inconsistently by individuals aged
above 30 (Kappa coefficient = 0.479) compared to those
below 30 (Kappa coefficient = 0.474).

o However, in the main group, there was no difference in
the presence of diarrhea, which was more inconsistent in
patients who were uneducated and older than 30 years old
(Kappa coefficient = 0.167).

e The involvement of joints in patients younger than 30
years old (Kappa coefficient = 0.286), the presence of heel
pain in those patients, and their lack of education (Kappa
coefficient = 0.286, 0.250) were also observed to be
noncompliant.

4. DISCUSSION

In this study, both the number of diseases examined and
the approach to evaluating patients' answers, without comparing
file records, differ from other studies (13,14).

Two interviews, conducted by the same person three
months apart, fulfilled both disease criteria and included common
questions for all diseases. The aim was to easily locate patients.
Additionally, there was no change in the activity of diseases
throughout the study. The second interview was conducted with
a total of 18 patients outside the hospital.

The types of questions included both qualitative and
quantitative answers and were analyzed using three different
statistical tests: Kappa, Spearman, and ratio tests. Some
challenges were encountered during the interpretation of the
Kappa test. To calculate the Kappa test, data must be present in
both queries at least once. Therefore, qualitative answers were
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categorized into groups and ensured to be present in both queries
without exception.

Another problem encountered with the Kappa test was the
inconsistency between the agreement percentage and the Kappa
values themselves. This issue is particularly noticeable in cases
of minor inconsistencies within large groups. A typical example
is observed in the BS group with the question "Does your family
have psoriasis?" Despite 95% consistent answers in both queries,
the Kappa values were found to be low.

While evaluating the answers, data were grouped to
prevent minor differences, such as inconsistencies in quantitative
answers, and to address statistical challenges in qualitative
answers. Similar issues were observed due to the quantitative
nature of the Spearman test. The greater the difference in patients’
answers, the poorer the consistency detected. Consequently, even
though the consistency of answers in both tests was expressed as
a percentage, Spearman values varied due to these quantitative
differences.

To address these issues, a third statistical test, the ratio
test, was implemented. This test hypothetically assumed a 50%
agreement between the two queries for each question.
Consistency exceeding or falling below 50% was measured to
determine if it occurred by chance or not. A p-value below 0.05
indicated a real deviation, while a p-value above 0.05 suggested
that the deviation was due to chance (19). Due to these statistical
challenges, Kappa and Spearman values below 0.40 were
considered inconsistent. However, values between 0.40 and 0.50
were evaluated as inconsistent only when the p-value was below
0.05 in our study.

One of the most striking findings was the question about
joint involvement, which had few inconsistent answers, except in
the case of Ankylosing Spondylitis (AS). Another noteworthy
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finding was observed in patients with FMF. Specifically, the
questions "When did the abdominal pain first begin?" and "How
frequently does it appear?” were answered fairly consistently
(with Spearman correlation coefficients of 0.930 and 0.794,
respectively). However, the frequency of abdominal pain was
answered inconsistently by women (Spearman coefficient =
0.056).

When examining the cause of recall bias, the primary
factor may be the activity of the disease and its influence on
patients' responses. In our study, disease activity was not formally
assessed. However, upon evaluating the main clinical findings, no
differences were observed between the two queries regarding
disease manifestations.

The second important factor contributing to recall bias is
potential changes in the patients' current circumstances. Previous
research has indicated that depression and anxiety can lead to
memory deficits and consequently bias. However, in our study,
we did not measure affective parameters in these patients.

Upon comprehensive evaluation of the results, both the
questions regarding diagnostic criteria and influential factors
important for follow-ups have exhibited some inconsistencies.
Particularly, inconsistencies are notable in arthritis findings and
joint involvement.

5. CONCLUSION

If we draw a conclusion based on establishing a diagnosis
and monitoring patient findings, physical examination findings,
on occasion, might hold greater importance than the patient's
reported history.
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EOZINOFILININ PARAZITER NEDENLERI

Aysegiil AKSOY GOKMEN!
Selguk KAYA?2

1. GIRIS

Kemik iliginde firetilen eozinofiller, kanda normalde
diisiik diizeylerde bulunurken parazitik enfeksiyonlarda kandaki
eozinofil degerleri ciddi oranda yiikselebilmektedir. Ozellikle
asemptomatik olan paraziter enfeksiyonlarin tanisinda eozinofil
degerlerinin de kullanilabilirligi tartisilmaktadir. Bu bdliimde
amacimiz  eozinofilinin  farkli  parazitik enfeksiyonlarin
tanisindaki ve sag kalimin belirlenmesindeki roliinii tartigmaktir.

2. EOZINOFILLER

Eozinofiller kemik iliginde iiretilen ve gelisimleri
interlokin-5 (IL-5) ile kontrol edilen granulositlerdendir.
Genellikle yardimec1 T hiicre-2 (Th2) lenfositlerinin aktivasyonu
ile aktive olurlar ve 6zellikle allerjiler ve helmint enfeksiyonlari
ile iligkilendirilirler. Kanda normalde diisiik seviyelerde bulunan
(0.4-0.45x109/L) eozinofiller ilk kez Paul Ehrlich tarafindan
1789 yilinda tanimlanmuslardir. Eozinofiller 16kositlerin yaklasik
%>5'ini olustururken, diger l16kositlerden ayrimi asidik boyalara
afinitelerine gore yapilmaktadir (Obata-Ninomiya ve ark., 2020).
Kemik iliginde olusan ve olgunlasan eozinofiller, yaklasik 3-8
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saatlik yar1 Omre sahip olarak kan dolasimina salinirlar.
(Lombardi ve ark., 2022). Eozinofiller; solunum ve
gastrointestinal sistem dokularina yerlesmek i¢in periferal kandan
ayrilirlar. Granilosit makrofaj koloni stimile edici faktor (GM-
CSF) olgun eozinofillerin omriinii uzatir ve programli hiicre
o6lumund engeller (Kita, 2011). Eozinofil Gretimi T lenfositlere
bagimhidir ve sitokinlerde bu olgunlasmada O6nemli rol
oynamaktadorlar. GM-CSF ve interlokin-3 (IL-3) erken
eozinofilik myeloid prokiisorlerin gelisimini saglarken, IL-5
eozinofillerin terminal farklilasmasini ve olgunlagmasini saglar
(Esnault ve Kelly, 2016; Mogbel ve Becker, 1999; Weller 1991).

3. EOZINOFILI

Kan dolasimindaki eozinofil saymin alerjik hastaliklar,
parazit enfeksiyonlart ve onkolojik hastaliklarda arttig
belirtilmektedir (Macchia ve ark., 2023). Periferik kandaki
eozinofil hiicrelerinin >500 hiicre/ul ve tizerinde olmasi eozinofili
olarak adlandirilir (Park ve ark., 2018). Eozinofili, bircok
hastaligin gostergesi olabilir. Bazi parazit enfeksiyonlarinda
kandaki eozinofil say1s1 50000 hiicre/ul’ye kadar ¢ikabilmektedir
(Park ve ark., 2018).

Parazit infeksiyonlarindan 6zellikle ekinokokkoziz,
fasioliazis, toksokariasis, sistosomiasis gibi dokuda yerlesen
helmint enfeksiyonlarinda eozinofilinin 6nemli bir bulgu oldugu
ifade edilmektedir (Chusid, 1999; Rothenberg, 1998).

3.1.Eozinofili ve Helmint Enfeksiyonlar:

Eozinofilinin en sik nedeni helmint kaynakli
enfeksiyonlardir ve eozinofili diizeyi konaktan konaga ve
parazitten parazite gore degiskenlik gostermektedir. Genetik,
onceden gecirilen helmint enfeksiyonlar1 veya alerjik hastaliklar
konagin eozinofili seviyelerini etkileyebilmektedir (Mitre ve
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Klion, 2021). Trikuriyazis, askariyazis, filariasis,
schistosomiasis, toksokariyaz ve fasiyoliazis hastalarinda yiiksek
duizeyde eozinofil gozlemlenebilir (Demirci ve ark., 2006).

3.1.1. Eozinofili ve Fasiyoliazis

Fasiyoliazis, koyun, sigir ve insanin karaciger paraziti
olan Fasciola hepatica'nin neden oldugu safra kanallarinin bir
enfeksiyonudur. Fasiyoliazis diinya ¢apinda iki milyon vakasi
oldugu tahmin edilen 6nemli bir helmintik hastaliktir ve goriilme
sikligi 1980 yilindan bu yana belirgin bir sekilde artmaktadir
(Stuen ve Ersdal, 2022; Gokmen ve ark., 2016).

Turkiye'de son donemde fasiyoliazis goriilme sikligi
eozinofili hastalarinda %6,1, kronik iirtiker hastalarinda ise
%14,5 idi (Demirci ve ark., 2006). Fasiyoliazis akut veya kronik
bir hastalik olarak siniflandirilabilir. Akut faz (parankimal
asama), parazitlerin hepatik dokuyu sindirdigi ve genis parankim
tahribatina ve immiinolojik ve inflamatuar reaksiyonlara neden
oldugu safra kanalina parazit goglinii tanimlar (Tanabe ve
ark.,2024). Kronik faz, ilk enfeksiyondan aylar sonra gelisir ve
safra kanallarinda bulunan yetiskin parazitlerin neden oldugu
epitelyumun inflamasyonu ve hiperplazisinden olusur. Safra
kanallar1 tizerindeki mekanik etkilere ek olarak, proteazlar gibi
bosaltim-salg1 (E-S) drlnleri de fasiyoliazis gorilen doku
hasarma katkida bulunabilir (Lalor ve ark., 2021). Ek olarak
enfeksiyonun parankimal asamasinda enfekte dokunun oksidatif
stres altinda olduguna dair kanitlar vardir (Kaya ve ark., 2006).

3.1.2. Eozinofili ve Toksokariyaz

Toksokariyaz, kopek ve kedilerin barsaklarinda yagayan
kopek nematodu Toxocara canis (T. canis) ve kedi nematodu
Toxocara cati’nin (T. cati) neden oldugu, yumurtalarinin agiz
yoluyla alinmasiyla gelisen parazitik bir nematod hastaligidir
(Despommier, 2003).
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Bagirsaklarinda Toxocara larvast bulunan kopek ve
kedilerin digkilariyla kontamine olan besinlerin iyi yikanmadan
tiiketilmesi veya kontamine olmus iyi yikanmamuis ellerle parazit
oral yoldan bulagmaktadir (Tyungu ve ark., 2020) Larvalar
yumurtadan ince bagirsakta ¢ikar ve bagirsak duvarimi gegerek
kana karisip i¢ organlara yayilir. Parazitin dokuya invazyonuyla
hipereozinofili goralur (Tyungu ve ark., 2020).

I¢ organ toksokariyazisinde de olusan patolojik durum, T.
canis larvalarinin konakta olusturdugu immiino patolojik
reaksiyonlar ve mekanik zararla olusan iligkidir (Resende ve ark.,
2015). T.canis larvalarmin dokularda yasamlarini yitirmesi,
konakta asir1 duyarliliga sebep olmaktadir. Konakta eozinofilik
granilomlarla enflamasyon goriilir. ik dsnemde en ¢ok gériilen
hicre tipi eozinofiller ve notrofillerken, ilerleyen dénemde
makrofajlar artmaktadir. Etkilenen, zarar géren dokularda, ¢oklu
eozinofilik apseler ve allerjik tip eozinofilik grantulomlar
olusmaktadir (Resende ve ark., 2015; Despommier 2003).
Larvanin bulundugu konakta inflamatuvar yanit visseral larva
migrans (VLM) de organlarda larvalarin ilerlemesi ile olugurken,
okuler larva migrans (OLM) de ise duyarli hale gelmemis konakta
gorulebilmektedir (Despommier 2003). Larva sayisi az ise
antikor seviyesi diisiik seyretmekte ve larvalar serbest sekilde
dolasabilmektedir. Siddetli enfeksiyonlarda viicut gii¢lii bir
savunmaya gectigi i¢in larva, akciger, karaciger, veya diger
organlara hapsedilmektedir (Glickman ve Schantz,1981).
Vcutta, Toxocara spp. larvalari, hiicresel ve sivisal bagisik yaniti
uyarir. Once IgM daha sonra IgG seviyesi artar. Helmint
enfeksiyonlarinin gogunda total IgE ve periferik eozinofil dizeyi
artar (Maizels 2013; Glickman ve Schantz,1981; Lambertucci ve
ark., 1998). Parazitin fagozitozu o6nce nétrofiller sonra da
makrofajlarca gergeklesir. Ardindan kompleman sistemi aktif
hale gelir ve eozinofilik yanit baglar. Kompleman aktivasyonunda
paraziti taniyan antikorlar kompleman: klasik yolla aktive
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ederken, parazit komplemani alternatif yoldan aktive etmektedir.
Yardimer T hiicrelerin (Th2) irettigi IL-4 antikor sentezini
basglatir ve IL-5 ise eozinofillerin prolifere olmasim saglar
(Piehler et al., 2011).

Eozinofiller, parazitler ile savasirken bazofillerde,
eozinofiliopoetik ve eozinofil kemotaktik faktorler salgilayarak
eozinofillere yardimei olurlar (lype ve Fux, 2021). Interferon-y,
makrofajlar1 aktive eder ve bagigik yanitin gliglenmesini saglar.
Eozinofiller parazitle karsilastiktan sonra dogrudan graniil igerigi
ile oldurebilir (Shamri ve ark., 2011). Degraniile olmus
eozinofiller ise parazite direkt tutunurlar ve oldurebilirler.
Oksidatif metabolik yolaklarla eozinofiller hipohaloz asit
olustururlar ve bu da parazitleri direkt dldirmektedir (Ames ve
ark., 2011). Konak immin sisteminde kagmak icin parazitlerin
larvalar1 ¢ok uzun siire canli kalabilirler. Trichinella spiralis’in
larvalar1 ortalama 20 yil, yetiskin donemdeki Schistosoma’lar
ortalama 15 yil, baz1 yetigkin filaryal nematodlar ortalama 12 yil
ve bircok Taenia tiiriiniin geng larvalari (5 ile 10 yil) sayilabilir.
(Bruschi ve ark., 2022; Pozio ve ark., 2020).

3.1.3. Eozinofili ve Strongyloides Enfeksiyonu

Strongyloides stercoralis bagisiklik sistemi baskilanmis
kisilerde farkli semptomlara yol acabilmektedir. Hastanin klinik
seyri parazit ylkiine, konagin bagisiklik sistemine ve tutulumun
gerceklestigi dokuya gore farkliliklar gosterebilir (Keiser ve ark.,
2004). Enfeksiyon bagisiklik sistemi baskilanmis kigilerde
asemptomatik olarak ilerler. Strongiloidozun klinik bulgular
hastalik etkeninin alinip ince bargirsaga kadar gectigi viicut
kisimlar ile iligkilidir. Parazitle enfekte olan kisilerde larva
deriye giris yapar ve ciltte irritasyon gézlemlenir. Ardindan kuru
oksitiriik, karin agrisi, bulanti, ishal, kabizlik gibi nonspesifik
gastrointestinal semptomlar gelisebilmektedir (Piranavan ve ark.,
2020). Semptomlar enfeksiyondan yaklasik iki hafta sonra
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baslamakta ve 3-4 hafta sonra da diskida larvalar
saptanabilmektedir. Kronik strongiloidoz, immunkompetan
kisilerde siklikla asemptomatik enfeksiyonlara neden olmaktadir
(Eslahi ve ark., 2022). Hastalarin ortalama %75’inde eozinofili
gozlemlenir. Ayrica IgE seviyeleri de yiiksek seyreder. Bu
nedenle S.stercoralis endemik bdlgelere seyahat edenler veya
gogmenlerde direngli eozinofili durumlarinda ayiric1 tanida
diistiniilmelidir. Konakta izledigi go¢ yoluna gore primer belirti
ve bulgular deri, akciger ve gastrointestinal sistemle ilgilidir.
Immunsupresif hastalarda hiperenfeksiyon sendromu goriiliir
(Czeresnia ve Weiss, 2022; Gordon ve ark., 2024).

3.1.4. Eozinofili ve Ascaris Enfeksiyonu

A.lumbricoides fekal-oral bulasma yolu ile en yaygin
gorulen parazitik enfeksiyonlardan biridir. Bu enfeksiyonun
patogenezi, konak immiin yaniti, larvalarin viicuttaki gocii,
erigkinlerin mekanik etkileri, eriskin helmintlerin  besin
emiliminde neden oldugu bozulmadan kaynaklanmaktadir.
(Fauziah ve ark., 2022). Ozellikle malnutrasyon, biiyiime gelisme
geriligi Ascaris enfeksiyonlarinin tanisinda olduk¢a onemlidir.
Ascaris larvalarinin neden oldugu Loeffler pnémonisi periferik
eozinofili ve akciger belirti ve bulgularinin yani sira direk grafi
ile tam1 alir. Bilgisayarli tomografide buzlu cam seklinde
infiltrasyonun etrafinda halo olmasi dikkat ¢ekicidir (Berger,
2015). Erken donemde eozinofili saptanamayabilir. Ilerleyen
donemlerde saptanan eozinofili duzeyleri genellikle %5-12
diizeylerinde olmakla birlikte, %30-50’ye kadar
yukselebilmektedir. ~ Balgam  orneklerinin ~ mikroskopik
incelenmesinde eozinofiller ve Charcot Leyden kristalleri
gorulebilir. Charcot Leyden kristalleri sadece Ascaris turlerine
0zgii olmayip, bircok helmintik hastalikta goriilebilmektedir.
Akcigerdeki infiltratlarin kaybolmasi birkag haftay1 bulmaktadir.
Kesin tan1 solunum yolu 6rneklerinde veya gastrik aspiratlarda
larvalarin  goriilmesiyle konabilir, ancak olduk¢a nadirdir
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(Vijayan, 2013). Akciger semptomlarindan yaklasik 40 giin sonra
diskida yumurtalar goriilmektedir. Bilgisayarli tomografi ve
magnetik rezonans goriintiilemede bagirsakta eriskin formlar
g6zlenebilir. Hepatobiliyer tutulum oldugunda karaciger veya
safra yollarinda eriskin goriilebilir. Magnetik rezonans
kolanjiyopankreatografide = parazit  goriilebilecegi  gibi,
endoskopik  retrograd  kolanjiyopankreatografide parazit
cikarilarak karaciger ve safra yollarindaki tikaniklik giderilebilir.
Erigkin parazitlerin ince bagirsaklarda olusturdugu hastalik
sirasinda kesin tan1 parazitin dollenmis veya dollenmemis
yumurtalarinin veya eriskin sekillerinin diskida goriilmesiyle
konmaktadir (Garcia ve ark., 2018). Ancak enfeksiyon etkeni
olan larva gelismis yumurtanin alinmasindan, digki ile ilk
yumurtanin atilmasina kadar gecen siirenin 9-11 hafta oldugu, bu
nedenle digki incelenmesinin erken tanida kullanilamayacagi ve
bagirsakta sadece erkek parazit oldugunda diski ile yumurta
atilmi  olmayacagi unutulmamalidir. Ascaris’in tanisinda
konvansiyonel yoOntemlere gore daha yiiksek duyarhilik ve
Ozgilliige sahip bir yontem olan Polimeraz Zincir Reaksiyonunun
(PZR) rutinde kullanim1 yoktur (Campo-Polanco ve ark., 2018).
Serolojik  teknikler sadece epidemiyolojik c¢alismalarda
kullanilmaktadir. Ascaris cinsine karsi olusan antikorlarin diger
helmintlerle capraz reaksiyon verebilmesi serolojik testlerin
tanidaki kullanimini sinirlandirmaktadir (Alemu ve ark., 2015).

Larvalarin viicutta akcigerlere goc¢ etmesi asemptomatik
seyredebilecegi gibi, larva sayist ¢ok oldugunda pndomoni
tablosuna neden olabilir. Genellikle ilk defa Ascaris cinsi ile
enfekte olan kisilerde ve hastaliga 0zgili semptomlarin
baslamasindan haftalar 6nce goriilmektedir (Despommier, 2003).
Enfeksiyonun endemik olarak gorildiigii yerlerde bile oldukca
nadir goriildiigii bildirilmekte olup, Ascaris insidansinin %25-90
arasinda oldugu Kolombiya’da 13.000 kisiden olusan vaka
serisinde dort vakada akciger tutulumu oldugu belirtilmistir
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(Glickman ve Schantz, 1981). Karaciger ve akcigerde larvalarin
etrafinda eozinofilerin, makrofajlarin, epiteloid hiicrelerin
infiltrasyonu ile seyreden doku reaksiyonu gelismektedir.
Akcigerlerde neden oldugu pnomoni tablosu, ates, kuru,
produktif oksurik, gecici eozinofiliyle seyretmekte olup, viral
pnomoniye benzer grafi goriintiisiine neden olmaktadir. Birkag
hafta stren periferik eozinofiliyle seyreden gecici pulmoner
infiltrat tablosuna Loeffler Sendromu adi verilmektedir. Loeffler
Sendromunun tanis1 balgam incelemesinde eozinofillerin,
Charcot Leyden kristallerinin yaninda Ascaris cinsi larvalarinin
gortlmesi ile konabilir. Sendrom A.lumbricoides’e 6zgii olmayip;
Strongyloides turl, cengelli solucanlar, Toxocara ve
Schistosomiasis’te de goriilebilmektedir. Vakalarin %15’inde ilk
bes giinde iirtiker goriilebilmektedir. Semptomlar genellikle 5-10
giin i¢inde kendiliginden gerilemekte, ancak nadiren fatal olarak
da seyredebilmektedir.

3.1.5. Eozinofili ve Enterobius Enfeksiyonlari

Enterobius enfeksiyonlari enfekte erigskin ve ¢ocuklarin
bir kisminda asemptomatik olarak seyretmektedir. Kadinlar
erkeklerden, gengler yaslilardan daha semptomatiktir (Sebaa ve
ark., 2021). Hastalik semptomatik oldugunda en sik perianal
bolgede kasinti ve yanma goriilmektedir. Perianal bolge
semptomlar1 genellikle geceleri perianal bolgeye ¢ikan erigkinler
ve onlarin biraktigi yumurtalara karsi olusan inflamatuvar
reaksiyon sonucu gelismektedir. Kasima ile birlikte tirnak
altlarma  yerlesen  yumurtalar  oto-enfeksiyona  neden
olabilmektedir. Ayrica perianal bolgedeki kasinma islemi
sonucunda olusan lezyonlarda sekonder olarak bakteriyel
enfeksiyonlar gelisebilmektedir. Bagirsaklardaki paraziter yiik
fazla oldugunda karin agrisi, bulanti, kusma goriilebilmektedir.
Bazi hastalarda eozinofilik enterokolit tablosu gértlebilmektedir.
Erigkin parazitler normal veya inflame appendikste bulunabilir,
ancak appandisit etkeni olup olmadigi halen tartismalidir (4).
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Perianal bolgeye ¢ikan erigkin disi parazitler 6zellikle kiigiik kiz
cocuklarinda kimi zaman vajene girebilmekte ve vulvovajinit
semptomlarina neden olabilmektedir. Uretraya girdiginde ise
gece isemeleri, idrar kagirma, Tretrit veya idrar yolu
enfeksiyonlarina yol acabilmektedir (Chusid, 1999).

Trikuriyazis parazit sayisinin az oldugu durumlarda
genellikle  asemptomatik  seyretmektedir. ~ Semptomatik
oldugunda kanli, mukuslu diyare, karinda distansiyon, tenesm,
kilo kayb1, bulant1 kusma, bas agrisina neden olmaktadir (Bourée
ve ark., 2023). Parazit 6n kismini bagirsak epiteli altina gomdiigii
icin bagirsak duvar bitiinliigli bozulmakta ve sekonder
enfeksiyonlara agik hale gelmektedir. Aym1 zamanda bagirsak
mukozasinda kan kaybina neden oldugu i¢in sekonder anemi
gelisebilmektedir. Dizanteri ve kolit tablosu bagirsakta 200’iin
tizerinde eriskin bulundugu durumlarda goriilmektedir. Periferik
eozinofili seviyesi %]15’lere kadar cikabilmektedir. Parazit
bagirsak mukozasi iginde daha da derinlere giderse peritonit
tablosu, apendikslere giderse appandisit tablosu olusabilir. Cok
sayida parazitin rektum mukozasinda yerlesmesine bagl rektal
prolapsus gelisebilir. Rektal prolapsus genellikle ¢ocuklarda fazla
sayida eriskinin bulundugu durumlarda ortaya c¢ikmaktadir.
Tanis1 rektum yiizeyinde ¢iplak goézle erigkin parazitlerin veya
rektal mukozanin patolojik incelenmesinde parazite ait yapilarin
goriilmesiyle konmaktadir. Hastada eslik eden pika ve comak
parmak bulgular1 olmasi tanty1 destekleyicidir. Enfeksiyon kronik
hale geldiginde g¢ocuklarda biiylime gelisme geriligi ve kognitif
fonksiyonlarda bozulmaya neden olmaktadir (Bourée ve ark.,
2023).

3.1.6. Eozinofili ve Cengelli Solucanlar

Insanda cengelli solucan enfeksiyonuna nematod
parazitler Necator americanus ve Ancylostoma duodenale neden
olmakta ve bulasma kontamine olmus toprak yolu ile
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gerceklesmektedir (Wilson ve ark., 2024). Bulas sonrasinda
konaklarinin ince bagirsaginda uzun yillar kalarak burada kan
emerek beslenirler ve demir eksikligi anemisine neden olurlar. Bu
enfeksiyon en yaygin olarak goriilen kronik enfeksiyonlardan biri
olup diinyanin tropikal bolgelerinde yasayan yaklasik olarak 500
milyon insani etkilemektedir. Cengelli solucan enfeksiyonu
diinyanin en fakir toplumlar1 arasinda baskin olarak goriilmesi
sebebiyle modern tarihte 6zel bir yer tutmaktadir Debbarma ve
ark., 2023). Ornegin, 1949 dncesi Cin’in “Asya’nin hasta adami
olarak’” adlandirilmas1 kismen g¢engelli solucan enfeksiyonunun
yiiksek prevalansindan kaynaklanmaktaydi. Ayrica Mohandas
Gandhi de yasammin son yillarinda c¢engelli solucan
enfeksiyonuna sahipti (Sharma ve ark., 2023). Bunlara ek olarak
cengelli solucan enfeksiyonu Giiney Amerika’da 20. yiizyilin
erken doneminde ekonomik gelisimin yavaslamasina neden olan
faktorlerden biri olarak goriilmekteydi. Cengelli solucan vakalari
cok siklikla Asya’da bunu takiben de Sahra-altt Afrika’da
meydana gelmektedir (Hailu ve ark., 2019). Yalniz Cin’de,
yaklasik olarak 190 milyon insan enfektedir ve bu deger 1988-
1992 arasinda yaklagik olarak 1.5 milyon insandan elde edilmis
disk1 6rneklerinin incelenmesi ile bulunmustur. N. americanus
diinya ¢apinda en yaygin saptanan c¢engelli solucan iken, A.
duodenale cografik olarak oldukg¢a simirlidir. Bu antropofilik
tirlerin disinda, Ancylostoma ceylanicum kedileri ve kdpekleri
enfekte etmekte ve ayrica insanlari da enfekte edebilmesine
ragmen Onemli bir patojen olarak kabul edilmemektedir (Aguilar-
Rodriguez ve ark., 2024).

4. SONUC

Eozinofili hastalarinda digkida parazitin rutin muayenesi
yaygin olarak yapilmasimma ragmen doku parazitleri tanida
yeterince dikkat edilmemistir. Parazite yonelik serolojik testler,
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toksokariazis ve fasiolozis gibi paraziter hastaliklarin tanisinda
rutin olarak kullanilmasa da, bu tiir testler, Ozellikle
asemptomatik veya ayirt edilemeyen klinik belirtilere sahip
paraziter hastaliklarda en yararli olanlardir. Sonug olarak,
paraziter enfeksiyonlar eozinofilinin énemli bir nedeni olarak
diistiniilmelidir. Doku paraziti enfeksiyonlarinin tanisini, sag
kalimini ve prevalansini ortaya koymak i¢in serolojik yontemler
kullanilmalidir. Boylece 6zellikle gelismekte olan tilkelerde doku
parazitlerinin gercek prevalansi ortaya ¢ikarilabilir ve eozinofili
sebebi ortaya konabilir.
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KEDIi VE KOPEKLERDE FUNDUS MUAYENESI
VE HASTALIKLARI

Bahar ERDEN!
Mustafa Baris AKGUL?
Sevdet KILIC3

1. GIRIS

'Fundus' terimi, g6zin arka kismimin fundus kamera veya
oftalmoskop aleti yardimi ile gorintilenen bdlge olarak
tanimlar. Fundus bolgesinde bulunan yapilar optik sinir basi
(ONH; optik disk veya optik papilla olarak da bilinir), retina ve
vaskiilatiirii, skleraya katkida bulunan yapilardir. Bu yapilar
arasindaki yakin anatomik iligkiler nedeniyle, hastalik durumlar1
nadiren fundusun bir bilesenini veya tek basina etkiler (Mclellan
ve Narfstrom, 2014: 322-356). Bu yapilarda retina goérmeyi
saglayan 1s18a duyarli hiicrelerin bulundugu goz tabakasidir.
Beyin ile dogrudan baglantili olan retinada sekillenen bozukluk
ve patojeniteler dogrudan gorme duyusunu etkiler. Altta yatan
anatominin genel olarak anlagilmasi, fundusun saglikli ve
hastaliktaki yapilarin oftalmoskopik ozelliklerinin
yorumlanmasini kolaylastirir. Bu 6zellikler kopekler ve kediler
arasinda ¢ok benzer oldugundan, bu boliimdeki normal anatomi
ve hastalik durumlar ile ilgili béliimlerde her iki tir birlikte ele
alimmustir (Sirin ve Arikaya, 2020: 2).
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1.1. Embriyoloji, Anatomi ve Fizyoloji

Okdler fundus, globun arka segmentinin oftalmoskopik
goriinimUddr. Fundus, tapetum, tapetum lucidum veya tapetal
fundus; tapetum nigrum veya nontepatal fundus; optik disk,
papilla veya optik sinir bas1 ve retinal kan damarlarindan olusur
(Culen, 2007: 550). Goziin en i¢ tabakasi retinadir. Grmenin
sinirsel uyarimi bu tabakada gergeklesir. Cubuk ve konik
fotoreseptor hiicreler bu tabakada yer alir. Cubuklar siyah-beyaz
gormeden sorumlu, konikler ise renkli gérmeden sorumlu
fotoreseptorlerdir (Komnenou ve digerleri, 2007: 130). Kopek
ve kedilerde fotoreseptdr hiicrelerinin gelisimi postnatal ilk 1-16
giin icinde meydana gelir ve retina tabakalarin organizasyonu
yasamin 40. giiniine kadar tamamlanmayabilir. Retina, optik
cukuru olusturan iki néroektoderm katmanindan gelisir. Optik
kap, optik kesecik olarak bilinen ilkel 6n beyindeki bir
cikintidan gelisir. Birlikte 6n beynin bir uzantisidirlar ve bu
nedenle merkezi sinir sisteminin (CNS) bir pargasidirlar
(Mclellan ve Narfstrom, 2014: 350). Retina pigment epitelinde
ve koroidde pigment bulunup bulunmamasina bagli olarak,
koroidin ve dolasiminin bazi kisimlari ve sklera goriilebilir
(Culen, 2007: 560). RPE, retinanin en dis tabakasini olusturan
diiz, poligonal hiicrelerden olusan bir tabakadir. Siliyer cismin
dis pigmentli epitel tabakasinin devamidir. RPE, retina
dokusunun geri kalanina kiyasla koroide daha yapisiktir. Optik
kabin dis tabakasindan tlireyen bu tabaka, koryokapillaristen
retinanin dis tabakalarina besin taginmasinda 6nemlidir (Gelatt,
2008: 300). Evcil hayvanlarin fundusunun tapetal olmayan
kisminda pigmentlidir ve bu bolgeye homojen kahverengi-siyah
bir renk verir. Normalde tapetal fundusta pigmentsizdir ve klinik
olarak goriilemez; bu nedenle bu bolgedeki RPE adinin yanlis
bir adlandirma oldugu soylenebilir, ¢iinkii hiicreler pigmentsiz
retina pigment epitelidir. Tapetal bdlgede RPE pigmentinin
bulunmamasi, fotoreseptorler tarafindan emilmeyen gelen 15181n
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tapetuma ulagmasini saglar (Costa, 2010). Her hucre, gorsel
reseptorleri ¢evrelemek, onlar1 parlak 1siktan yalitmak ve
bireysel duyarliliklarini artirmak i¢in sitoplazmik siiregleri ice
dogru gonderir. Ayrica siirekli olarak dokiilen fotoreseptorlerin
dis segmentlerini fagosite ederler. Tapetum, bu 15181 fotoreseptor
tabakasima dogru geri yansitan bir ayna gorevi goriir, boylece
fotopigment tarafindan emilme olasiligimi artirir ve los 1sikta
gorsel duyuma katkida bulunur (Bainbridge ve digerleri, 2003).
NOrosensoriyel retina anteriorda ora ciliaris retinada siliyer
cismin pigmentsiz epiteli ile sureklidir ve RPE siliyer cismin
pigmentli epiteli ile sdreklidir. Kopekte ONH, optik siniri
olusturmak iizere birlesen ve optik sinir yoluyla beyne devam
etmeden Once skleranin lamina kribrosasindan gegerek kiireden
cikan retinal ganglion hiicre aksonlarinin miyelinasyonunun
baslangicin1 temsil eder. (Mclellan ve Narfstrom, 2014: 322-
356). Optik sinir, ganglion hiicrelerinin birlesik aksonlarindan
olusur ve merkezi sinir sisteminin {i¢ meningeal katmaninin
tiimii tarafindan cevrelenir. Optik disk, goz kuresi icindeki optik
sinirin kaynagidir; kopekteki diizensiz iiggen gorliniimii, optik
diskin ~ sinir  liflerini  ¢evreleyen miyelin  miktarinin
degiskenliginin bir sonucudur (Bernstein ve Pease, 1959).
Kopegin holanjiyotik retinal kan kaynagi var. Retina yiizeyinde
genellikle 3-4 adet primer retinal damar ve uydu arteriyol
bulunur. Bu damarlari, arteriollerin venlere gore daha kiiclik
caplt ve daha agik renkte olmasiyla ayirt etmek miimkiindiir
(Narfstrom ve Ekesten, 1999). Histolojik olarak retinanin 10
katmani vardir: En distaki katman, koroidin yaninda yer alan
retina pigment epiteli, optik c¢ukurun (ektoderm) dis
katmanindan tiiretilirken geri kalan dokuz katman, ndrosensor
retina, i¢ katmandan gelisir. Pigment epiteli, bant fundusu olan
tiim hayvanlarda oldugu gibi, bandin istii disinda pigmentlidir
(Lever, 1976). Her iki tiirde de, daha biiyiik koni yogunluguna
sahip bir alan (alan merkezi olarak bilinir), ONH'nin yatay,
dorsal ve yanal olarak uzanan oval bir alan olarak mevcuttur.
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Cubuk fotoreseptorler profil olarak ince ve silindiriktir ve los
1sikta konilere gdére daha verimli ¢alisir ve bu nedenle gece
goriisiine daha uygundur. Ancak ¢ubuk fotoreseptorlerin iirettigi
gorme keskinligi konilerinkinden daha diistiktiir (Stades ve
digerleri,2010: 1-25). Igeri dogru vitreus'a dogru ilerleyen dis
pleksiform tabaka, fotoreseptor hiicre aksonlarinin terminal
dallar1 ve bunlarin yatay ve bipolar hiicrelerle sinapslarindan
olusur. Horizontal ve bipolar hiicrelerin hiicre goévdeleri,
amakrin hdcreleri ve ndrosensor retinopati boyunca uzanan
destek hicreleri olarak gorev yapan mdller hicrelerinin hicre
govdeleri i¢ niikleer tabakada yer alir (Martin ve Spiess, 2005:
340-341). Fotoreseptorler ve ganglion hiicreleri arasindaki
baglantiy1 saglayan yatay, bipolar ve amakrin hiicreler,
uyarilarin modifikasyonu ve entegrasyonunda rol oynar. I¢
pleksiform tabaka, bipolar ve amakrin htcreler ile ganglion
hiicreleri arasindaki sinaps bolgesini temsil eder. Islevsel olarak
bu katman, retinal goriintiideki kontrasti vurgular ve hareketin
algilanmasin1 gelistirir (Gelatt ve Plummer, 2017: 25-50).
Ganglion hiicre katmani, aksonlar1 sinir lifi katmaninda toplanan
retinal ganglion hicre govdelerini icerir. Bu aksonlar
dallanmadan merkezcil olarak geger ve 1518in fotoreseptorlere
gecmesine izin verir. Sinir lifleri tipik olarak ONH'ye ulasana
kadar miyelinli degildir (Sirin ve Arikaya, 2020: 2). Sinir lifi
tabakas1 ayrica bazi noroglial hiicreleri ve Miiller hiicrelerinin
en icteki uglarmi da igerir. Retinal kan damarlari sinir lifi,
ganglion hiicresi ve i¢ pleksiform tabakalarin i¢inde yer alir.
Retinanin i¢ smirlayict zari, Miiller hiicrelerinin kaynasmis
sonlanmalar1 tarafindan olusturulur (Komnenou ve digerleri,
2007). RPE'min disinda, iiveal kanalin arka uzantisii temsil
eden, oldukca vaskuler pigmentli bir doku olan koroid bulunur.
Bu nedenle, uveal yolu etkileyebilen bozukluklarin spektrumu
koroidde ortaya c¢ikabilir ve dolayisiyla fundusun goriinimii ve
islevi tizerinde bir etkiye sahip olabilir (Mclellan ve Narfstrom,
2014: 322-356). Koroid ayrica ¢ok sayida farkli katmandan
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olusur. RPE'nin hemen altinda ince bir kilcal tabaka olan
koryokapillaris bulunur ve bunun altinda, fundusun {iist kisminda
oldukca yansitict bir bant bulunur. Tapetumun varligi, gelen
15181 fotoreseptorler araciligiyla geri yansitarak los 1sikta gorsel
duyarliigi artirr (Mclellan ve Narfstrom, 2014: 322-356).
Kopeklerde ve kedilerde hiicresel bant, diizenli bir zara bagh
kemirgen dizisi i¢inde yansitict kristaller (tiirler arasinda farkli
kimyasal bilesime sahip) igeren ¢okyiizlii hiicre katmanlarindan
olusur. Tapetumun altinda orta ve biiyiilk damar tabakalar1 ve
koroid ile sklera arasindaki gecisi temsil eden suprakoroideanin
elastik, pigmentli bag dokusu bulunur. Kiiciik kan damarlari,
orta biyilikliikteki damar ile koryokapillaris katmanlarim
birbirine baglamak i¢in kasete niifuz eder (Lever, 1976).

1.2. Kopeklerde Normal Fundus

Okiiler fundus hastaliklar1 retina, koroid ve optik sinir
basini (arka segment olarak da adlandirilir) etkileyen hastaliklari
icerir. Bunlar dogustan veya gelisimsel kokenli olabilecegi gibi
iltihabi, travmatik, neoplazitik veya dejeneratif de olabilir.
Muayene amaciyla, kdpek okiiler fundusu tapetal fundus, tapetal
olmayan fundus, optik sinir basi ve retinal vaskiilatiir olarak
ikiye ayrilir (Benett, 1965). Tam bir fundus muayenesi optik
sinir basmin boyutunu ve seklini, retinal arteriyollerin ve
veniillerin perflizyonunu ve retinanin durumunu ve konumunu
degerlendirir. Normal okdler fundusta oftalmoskopide belirgin
hale gelecek bir¢ok varyasyon vardir. Tim hastalarda rutin
oftalmoskopi yapilmas1 onemlidir, bdylece bu varyasyonlar
belgelenebilir ve bu da gelisen patolojinin erken tespitini
kolaylastiracaktir (Aguirre ve Acland, 1988). Safkan kopeklerde
retina hastaliklar1 icin spesifik DNA mutasyon testlerinin
gelistirilmesindeki son gelismeler, bu hastaliklar hakkindaki
bilgilerimizi ve gorme bozuklugu baglamadan 6nce tasiyici ve
etkilenmis kopekleri tespit etme yetenegimizi 6nemli Olclide
artirmigtir. Képek okdler fundusu 6nemli varyasyonlara sahiptir
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ve bu durum, fundus hastaligini teshis ederken ayni zamanda
oftalmoskopi 6grenmeye calisan acemilerin kafasini karistirir.
Mavi iridli veya heterokromi iridisli ve merlingli (veya
dappling) wrklar, diger gozler arasinda belirgin sekilde farkli
okuler fundus gorintmlerine sahip olabilir, ancak yine de her
iki gozde de normal olabilir Tapetum, yasamin ilk 16 haftasinda
bir dizi renk degisikligi (siyah veya griden lavanta veya mordan
maviye ve ardindan sari-turuncu veya sari-mavi-yesil yetiskin
rengi) yoluyla gelisir (Kern ve Riis, 1981). Tapetum, dorsal
okiiler fundusta bulunan ve diisiik aydinlatmada gormeye
yardimct oldugu diisiiniilen kabaca iiggen bir alandir. Tapetal
fundustaki retina pigment epiteli, sitoplazmasinda smirh
melanine sahiptir ve daha derin tapetal tabakanin (6n koroid
icinde) retinanin arkasinda goriinmesine izin verir. Merled ve
toy 1rklarinda, tapetal fundusun boyutu belirgin sekilde
kiiciilebilir, birden fazla tapetal "ada" seklinde ortaya ¢ikabilir
veya tamamen yok olabilir (Kern ve Riis, 1988). Tapetal
olmayan fundus normalde koyu kahverengi ila siyahtir ve
rengini retina pigment epiteli icindeki melanin grandllerinden
alir. Heterokromi iridis mevcut oldugunda, nontapetal fundus
sadece hafif veya kismen pigmentlidir, daha derin koroidal kan
damarlarinin goriintiilenmesine izin verir ("tigroid" nontapetal
fundus) veya pigmentsizdir (beyaz skleral arkaya karsi daha
derin koroidal kan damarlarinin goriintiilenmesine izin verir).
Nontapetal ve tapetal fundus arasindaki baglanti genellikle
belirgin bir ¢izgi degildir, ancak nontapetal pigmentasyonda
kademeli bir gecis ve tapetumun artan kalinligi ve rengidir
(Bedford, 1984). Tapetal fundus icinde, optik diskin biraz
temporalinde ve dorsalinde area centralis (koniden zengin bir
alan) bulunur. Optik sinir bas1 (papilla veya optik disk olarak da
adlandirilir) tapetal fundus i¢inde, tapetal olmayan fundus i¢inde
veya ikisinin birlestigi yerde bulunabilir. Optik sinir bag1 tapetal
fundusta oldugunda, genellikle bir pigment halkasi ile ¢evrilidir
(Acland ve Aguirre, 1987). Yuzeyi miyelinlidir ve g¢evresinden
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birincil retinal arterler ve damarlar ¢ikar. Pembe-beyaz diskin
sekli yuvarlaktan ovale ve oldukea diizensiz olana kadar degisir.
Genellikle hyaloid sistemin dogum Oncesi atrofisi ile olusan
merkezi bir ¢okiintii, fizyolojik ¢anak vardir. Kopek okiiler
fundus vaskiilatiirii holanjiyotiktir ve yaklasik 15-20 arteriyol ve
3-4 primer biiyiik arter ve venden olusur. Arterioller daha agik
kirmiz1 renkte iken deoksijenlenmis kan tasiyan venler daha
koyu kirmizi renktedir. Bazen diskin yiizeyinde kismi veya tam
bir ventz ¢cember gorilur (Holt, Feldman ve Buyukmihci, 1999,
5.39).

Sekil 1. Bir Kopekte Normal Fundus Goruntisu

1.3. Kedilerde Normal Fundus

Normal kedi okuler fundusunda hem tapetal fundus
(belki kOpekten biraz daha yansitici ve turuncu veya yesil-sar1)
hem de tapetal olmayan fundus (genellikle kahverengi ile siyah),
retinal vaskulatir (genellikle ¢ cift primer retinal arter ve ven)
ve kiiclik optik sinir basi (tapetal fundusta bulunur) bulunur
(Braekevelt, 1990). Tapetal fundusun rengi yavru kediler
gelistikce degisebilir; yaklasik 16 haftalik oldugunda yetiskin
rengini alir. Mavi iridli kediler atapetal olabilir ve tim okdler
fundus genellikle sub-albinoiddir. Optik diskin yaklagik 3 mm
lateralinde koni bakimindan zengin bir alan olan area centralis
bulunur (Anderson, Stern, Fisher ve Borgula, 1983). Nontapetal
fundus rengi retina pigment epiteli icindeki pigmentten
kaynaklanir ve genellikle kahverengi ile siyahtir. Beyaz ve hafif
pigmentli tuyleri olan kedilerde, nontapetal fundusun minimal
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pigmentasyonu bazen daha derin koroidal kan damarlarini
ortaya cikarir ("tigroid" nontapetal fundus Optik disk yuvarlak,
hafif basik, nispeten piiriizsiiz, miyelinsizdir ve genellikle
pigmentli bir kenarla cevrilidir (Barnett, 2006: 135-160). Kedi
vaskilaturi holanjiyotiktir ve optik diskin periferinde ortaya
cikan {li¢ veya daha fazla ¢ift primer silioretinal arter ve venden
olusur (Gelatt ve Plummer, 2017: 639-641). Kedinin Ucgen
seklinde ve 1yi gelismis, oldukca yansitict bir blok bant1 vardir.
Renk genellikle saridan yesil hola ara sira mavidir; yoklugu ile
subalbinizm tapetum veya yer yer goriiniir koroid damarlar ile
mavi gozlu beyazlarda meydana gelir ve siyam muhir
noktasinin bant dis1 fundusunda koroid damarlarindan dolay1 bir
tigroid vardir (Gelatt ve Plummer, 2017: 25-50). RPE'deki Bu
bolge 15181in ulagsmasimi ve yansitilmasimi saglayacak sekilde
pigmentsizdir. Bu nedenle RPE katmani da goriinmiiyor.
Kargilastirildi  kopeklerde kedilerin - bantumunda daha az
varyasyon vardir. Genellikle bant rengi sarimtiraktir ve optik
sinir genellikle bantta bulunur (Joan ve digerleri, 2004: 1-25).
Kedi optik diski kucuktir. Genellikle daireseldir ve iyi bir cukur
ile kaplanmigtir. Tanimlanmis kenar disk gri renklidir ve
miyelinsizdir, ancak bazen miyelinli veya opak sinir lifleri
oftalmoskopik olarak gorulebilir. Pigmentli ve hiperreflektif
peripapiller halkalar bazen mevcuttur (Barnett, 2006: 135-160).

Sekil 2. Bir Kedide Normal Fundus Gorintisu
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2. FUNDUS MUAYENESI

Fundus muayenesinin amact goziin arka tarafinda
bulunan optik sinir basi, nontepatal bodlge, tapetum lucidum,
retina damarlar1 ve arka segmentte bulunan koroid damarlarinda
herhangi bir patoloji olup olmadigini ortaya koymak i¢in yapilir.
Muayaneye baslamadan 6nce goze pupillanin dilete olmasi i¢in
midriyatik damlalar damlatilmas1 gerekmektedir. Bunun i¢in %5
tropicamid kullanilabilir ve muayenenin karanlik bir ortamda
yapilmasi gerekir. Fundus direkt veya indirekt oftalmoskop ile
muayene edilebilir. Ancak funduskopik muayene ile dogrudan
retina odakli muayene yapilabilir (Sirin, 2020: 81). Indirekt
oftalmoskopide fundus bolgesi icin genel bir bakinin
yapilmasini saglar, direkt oftalmoskopide ise fundusun belli bir
bolgesinin daha ayrintili, biiyiitiilmiis sekilde muayenesinin
yapilmasint saglar (Mclellan ve Narfstrom, 2014: 322-356).
Direkt oftalmoskopide 151k kaynagi bir ayna veya bir prizma
yardimi ile goze iletilir. GOz yapilarina yansiyip kirilan 11k
oftalmoskopta bulunan mercek ile muayeneyi yapan hekimin
g6zine yansitilir (Ollivier, Plummer ve Barrie, 2007: 438-83).
Hekimin goziine yansityan goriintii normal anatomik boyuttan
daha biiyiikk ve diiz yapida goriiliir (Smith, 2014: 315). G0z
yapilarinin veya damarlarin daha iyi incelenmesi ic¢in direkt
oftalmoskop Uzerinde bulunan rekoss diski ile diyoptri 0-+5
arasinda ayarlanmalidir. Direkt oftalmoskoplar {izerinde goziin
incelemek  yapilarin = boyutuna gore 15tk huzmeleri
bulunmaktadir. Biiyiik boy 151k huzmesi ile pupillanin tamamen
dilete oldugu durumlarda gdziin muayenesinde, kiiciik boy 1s1k
huzmesi ile de pupillanin dar oldugu durumlarda kullanilir
(Maggs, Miller ve Ofri, 2008: 1-135). Direkt oftalmoskoplarda
farkli 1s1k renkleri mevcuttur. Bunlardan kirmizi 1sik, retina
damarlarmi ve sinir lifi katmanlarinin muayenesi ve retinada
koyu goriinen eski kanamalarinin goriinmesi i¢in kullanilir.
Mavi 151k kaynagi ise retinada bulunan sinir lifi tabakalarin1 ve
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furosein boyanin korneayr boyayip boyamadigini belirlemek
icin kullanilir (Martin, 2005: 11-38). indirekt oftalmoskopun
calisma prensibinde gii¢lii, fokal bir 151k kaynag1 ve konveks bir
mercek bulunur. Mercek ve muayeneyi yapan hekim arasinda
sanal ve ters bir goriintii olusur. Indirekt oftalmoskopi ile
yapilan muayenelerde diyoptri +5,5 ve + 90 arasinda
ayarlanmalidir. Indirekt oftalmoskopi bdlgenin daha biiyiik ve
genis goriinmesini saglar bu sayede fundus muayenesinde eger
fundusta herhangi bir patoloji varsa daha net bir sekilde
gorilebilir (Gelatt, 2004: 3-378). Fundus muayenesinde
kullanilan direkt ve indirekt oftalmoskoplar her ne kadar fundus
muayenesinde rutinde kullanilan cihazlar olsa bile fundustaki
patolojileri dlzgin tespit etmek amaciyla fundus kamera ile
renkli goriintiiler almip muayene edilmesi gerekmektedir.
Fundus kamera optik tasarimi agisindan indirekt oftalmoskopa
benzer ve merceklerin optik agilar1 olarak kabul edilen goriis
acisi ile goriintii yakalar ayrica nonmidriyatik 6zelliginde dolay1
pupillay1 dilete etmek i¢in midriyatik kullanilmasina ihtiyag
duyulmaz. Normal goriis acis1 30 derece olarak kabul edilir. Bu
goriis acist ile yapilan muayenede fundus kamera ile 2.5 kat
daha biiyiik bir goriintii elde edilir. Dar agili fundus kameralar
20 derece veya daha diisiik goriis agisina sahiptir, genis acil
fundus kameralar ise 45 ve 200 derece arasinda bir goriintii
yaklar ve daha orantili olarak retinanin biiyiik goriinmesini
saglar. Fundus kamera ile elde edilen renkli goriintiiler retina
patolojilerinin daha net ve karsilastirilmali olarak incelenmesini
saglamaktadir. Buda bir hastaligin baglangicini, takibini ve
tedavi asamalarinin belirlenmesinde Onemlidir (Sirin  ve
Arikaya, 2020: 4).

75



T Calismalari

Sekil 3. Kedide Fundus Kamera ile Fundus Muayenesi

3. FUNDUS HASTALIKLARI

Retina gbziin gérmesini saglayan 1s18a duyarli hiicrelerin
bulundugu goz tabakasidir. Retinada olusan herhangi bir patoloji
gorme duyusunu dogrudan etkiler (Gelatt, Gilber ve Kern, 2013:
39-1311). Kedilerde ve kopeklerde retina hastaliklart dogmasal,
veya edinsel, immin sistem rahatsizliklari, hormonal
bozukluklar, viral veya bakteriyel enfeksiyonlar, ve irritan veya
alerjik nedenlerden dolay gelisebilir (Kahn, 2007: 255-259).

3.1. Progresif Retinal Atrofisi

Kedi ve kopeklerde ilerleyen retina dejenerasyonlari,
bobrek yetmezlikleri, duyma problemleri ve lreme sisteminin
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rahatsizliklartyla kendini gosteren bir hastaliktir. Gozde
oncelikle retinadaki damarlarin incelmesi ve daha sonra optik
sinir basinda atrofi sekillenmesine neden olur. Hastalik
kopeklerde ilerledikce katarakta ve buna bagli olarak da
retinanin goériinmesini engeller (Winkler, Occeli ve Petersen,
2020).

3.2. Okduloskletal Displazi

Labrador retriever ve samoyedlerde goriilen bu hastalik
diger okiiler anomaliler ve ciicelik olarak adlandirilan ortopedik
bozukluklarla kendini gosteren genetik bir hastaliktir (Goldstein
ve digerleri, 2010). Hastaliga neden olan gen tam olarak
bilinmemekle beraber COL9A2 ve COL9A3 genlerinde gorilen
mutasyonlar sonucu gelistigi diisiiniilmektedir. Hastalik gozde
retina displazisi ve dejenerasyonu, retina dekolmani, katarakt,
vitreus sinerezisi ve kalici hiperplastik primer vitreusa neden
olur (Rodarte ve digerleri, 2016).

3.3. Retinal Displazi

Kedilerde retina displazisi intrauterin anormal retina
gelisimine neden olan viral enfeksiyonlar sonucunda olusur.
Literatiir verilerine gore bu hastalik deneysel olarak FeLV ve
dogal perinatal olarak kedi panlékopeni viriisiiniin neden oldugu
bildirilmistir (Percy, Scott ve Albert, 1975). Ayrica kedilerde
perinatal panlokopeni enfeksiyonun serebral hipoplaziye de
neden oldugu tespit edilmistir (Kilham ve Margolis, 1997).

3.4. Diyabetik Retinopati

Kopeklerde deneysel veya dogal olarak gelisen diabetis
mellitus retinada petesiyel kanamalara ve mikroanevrimalara
neden olur (Landry, Herring ve Panciare, 2004). Diyabetis
mellituslu kopeklerde fundusta bu lezyonlar ¢ogu zaman
goriilmesine karsin gérme bozukluklarina neden olmaz. Ancak
ilerleyen olgularda hayvanlarda katarakta neden oldugu
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bildirilmigtir. Yapilan bir ¢alismada diyabetis mellituslu
kopeklere tani konduktan 2 yil sonra olgularin %20’sinde
diyabetik retinopati belirtilerinin ortaya ¢ikmaya basladig
gosterilmistir. Bu nedenle diyabetis mellituslu kopekler rutinde
glisemik agidan kontrol edilmeleri gerekmektedir (Herring,
Panciare ve Werre, 2014).

3.5. Taurin Eksikligi

Kedilerde taurin  eksikligi  retina  merkezinde
dejenerasyonlara ve sonu¢ olarak da korliige neden olan bir
hastaliktir. Hastalik baslangicta retina merkezinde kiiciik odaklar
ve daha sonra elipsoidal alanlara neden olur. Bu lezyonlar
zamanla genisleyip retina merkezinde biiylik dejeneratif bir alan
olusturur. Bu hastalik genel olarak 5 asama seklinde ileriler ve
son agamada hastada korliik olusur. Hastaligin uzun siire kopek
mamas1 ile beslenen kedilerde ortaya ¢iktigr bildirilmistir.
Hastaligin nedeni ortadan kaldirildiginda ilerlemesi durur ancak
retinada olusan rezyonlar geri doniisiimsiizdiir (Davies, Lawes
ve wales, 2019).

3.6. Felin infeksiyoz Peritonitis (FIP)

Fip kedilerin ciddi viral bir hastaligidir. Hastaliga kedi
koronaviriis neden olup, kuru ve yas olmaz iizere iki formu
vardir. Hastaligin ayrica diger sistemleri etkileyen ve etkiledigi
sisteme goOre adlandirilan formlar1 mevcuttur.  Bunlar ig
organlar1 etkileyen, okiiler yapilar1 etkileyen ve norolojik
bozukluklara neden olan formlar seklinde siralanir (Andrew,
2000). Hastalik kedilerde ciddi genel durum bozuklugu ve
anoreksiye neden olur. Kétii prognoza sahip bu hastalikta bazi
olgularda norolojik ve okuler semptonlarda gorulebilir. Fip’li
kedilerdeki okiiler patolojiler genel olarak siddetli fibrindz
Uveitis, optik noritis, koryorenitit, retinal kanamalar ve
dekolmanlar seklinde siklikla gorulmektedir (Ziolkowska ve
digerleri, 2017).
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3.7. Toksik Retinopaty

Kedi ve kopeklerde cesitli ilaglar ve toksinler retina
hasarina ve korliige neden olabilir. Ila¢ kullanimda bazi ilaglarda
yliksek dozlar okiiler rahatsizliklara neden olurken bazi ilaglarin
ise normal dozu bile hayvanlarda toksisiteye neden olabilir.
Hayvanlarda yiiksek toksisiteye ve okiiler rahatsizliklara neden
olan en oOnemli ilag grubunun florokinolonlar oldugu
bildirilmistir. Ozelliklede enrofloksasinin &nerilen dozu bile
pediyatrik ve geriyatrik hastalarda, bobrek hastaligi riski olan
kedilerde retinal toksisite, retinal dejenerasyon ve vaskdler
zayiflamaya neden oldugu olgular mevcuttur (Gelatt ve
digerleri, 2001). Marbofloksasinin onerilen dozunun 18 kati
fazla kullaniminda retinal toksisiteye neden oldugu rapor
edilmistir (Sykes ve Blondeau, 2014). ivermektin kdpeklerde
gecici korliige neden oldugu bildirilmis, literatr verilerine
ivermektin toksistesinden etkilenen iki kopekte korluk, hafif
biling kayb1 oldugu ve retina muayenesinde retinada 6dem ve
kivrimlar oldugu tespit edilmistir (Pollio ve digerleri, 2018).

3.8. Retina Dekolmani

Saglam retina tabakasinin yapisik oldugu goz kiiresinin
i¢ yiizeyinden ayrilmasidir. Bu dekolmanlarin retinadaki
regmatojenler ile ilgili oldugu ayrilmalar veya bunlar disinda
baska nedenlerden kaynaklandig: bildirilmistir. Kedilerde retina
dekolmanlarinin ¢ogu mikotik enfeksiyonlar, toksoplazmozis,
histoplazma, fip, FeLV, sistemik hipertansiyon, hiperviskozite
sendromlari, etilen glikol toksikasyonu, ve g6z igi
neoplazmalara neden olur. Retina dekolmani olan hastalarda
nedenin ortaya konmasi i¢in kapsamli bir fiziki muayene, tam
kan sayimi, idrar analizi FeLV ve FIV testleri thorasik ve
abdominal goriintiilemeler yapilip olas1 hastaliklar tek tek
elendikten sonra konmalidir (Gelatt, 2014).
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Kedi ve kopeklerde fundus hastaliklari literatiir verilerine
gore yaygin goriilen hastaliklardir. Ancak her zaman dogru ve
net bir teshis konulamayabilir. Bunun nedeninin retina
muayenesinde muayeneyi yapan hekimin tecriibesi ve genel
olarak yapilan fundus muayenelerinde fundus kameranin
kullanilmamasidir. Fundus hastaliklarinda net bir tan1 koymak
icin fundus kamera ile muayene edilmesi gerekmektedir. Fundus
kamera ile yapilan muayenelerde renkli goriintiiler elde edilip
hastaligin baslangi¢, ilerleme veya tedavi sonrasi iyilesme
slirecini daha saglikli bir seklide takip edilebilir.
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ORTOPEDIDE VENOZ TROMBOEMBOLIZM

Yasar Mahsut DINCEL!
Gundiiz Ercan KUTLUAY?

1. GIRIS

Derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli olarak
tanimlanan vendz tromboembolizm (VTE), ortopedik cerrahi
sonrasi ciddi ve potansiyel olarak 6liimciil bir ameliyat sonrasi
komplikasyondur.Pulmoner emboli 6limcul olabilir ve post-
trombotik sendrom, pulmoner hipertansiyon ve kalp yetmezligi
VTE'nin bilinen sonuglaridir.

Venoz tromboembolizm (VTE), yiiksek insidansi ve
olusabilen agir sekelleri nedeniyle énemli bir klinik ve sosyal
etkiye sahiptir. Eslik eden saptanabilir derin ven trombozu (DVT)
olsun ya da olmasin pulmoner emboli (PE), hastane 6liimlerinin
yaklagik  %10'unun dogrudan nedenidir (1). VTE igin
antikoagulan profilaksisi uzun stredir rutin bir uygulama
olmasina ragmen, bu konudaki literatiir, 6zellikle ortopedik ve
travma cerrahisinde, kapsamli ve kesin degildir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde ameliyatlar1 takiben
yillik VTE insidansinin 70.000 ila 600.000 arasinda oldugu
tahmin edilmektedir(2).VTE'nin vaka 6liim orami yiiksektir ve
bazi durumlarda verilen tedavi kayda deger bir diisiis
gosterememektedir.(3,4)

1 Dog. Dr., Tekirdag Namik Kemal Universitesi, Ortopedi ve Travmatoloji Ana
Bilim Dali, ymd61@hotmail.com, ORCID: 0000-0001-6576-1802.

2 Ars. Gor. Dr., Tekirdag Namik Kemal Universitesi, Ortopedi ve Travmatoloji Ana
Bilim Dali, gunduzercankutluay@windowslive.com, ORCID: 0000-0002-1077-
4945,
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2. RiSK DEGERLENDIRMESI

Ameliyat sonrast VTE erken ambulasyon, mekanik
yontemler ve farmakoprofilaksi (yani antiplatelet ve
antitrombotik  ajanlarin  kullanimi) ile azaltilabilir. Bu
mudahaleler, 6zellikle de farmakoprofilaksi, potansiyel zarar
riski (6rn. kanama) tagimaktadir. Bu nedenle tromboz ve kanama
riski degerlendirmeleri, uygun bir profilaksi stratejisi gelistirmek
icin cok dnemlidir.

2.1. Tromboz Risk Degerlendirmesi

Perioperatif VTE i¢in hastaya ve ameliyata 6zgii ¢esitli
risk faktorleri tanimlanmistir.(3,59) Bununla birlikte, bireysel
risk faktorlerinin ve her bir faktoriin genel VTE riskini artiran risk
diizeyinin degerlendirilmesi zor olabilir. Bu nedenle, her hasta
i¢in standartlastirilmis, tek tip bir yaklasim izlenmesi tercih edilir.
Ameliyat sonras1 VTE riskini tahmin etmek i¢in ¢esitli risk
degerlendirme modelleri (RDM'ler) gelistirilmistir.(6,7) Bunlar
ameliyat sonrasi VTE riskinde 20 kattan fazla varyasyon
belirlemis ve ameliyat sonrasi VTE riskindeki varyasyonun
%70'inden fazlasim1 agiklayabilmektedir.(§)RDM'lerin avantaji,
sadece profilaktik dnlemlerden fayda gorecek yuksek VTE riski
tagtyan hastalar1 ayirabilmeleri degil, ayn1 zamanda gereksiz
farmakoprofilaksiden kaginabilecek ¢ok diisiik tromboz riski
tasiyan hastalar1 da belirleyebilmeleridir.

2.1.1. Caprini Skoru

2005 Caprini risk puani(9) ameliyat sonrast VTE'yi
ongdrmede en yaygin kullanilan ve gegerliligi kanitlanmig bir
RDM'dir. Baslangicta 150 yatakl1 bir hastanede gelistirilmistir.

Gelistirildigi donemden beri bir¢ok cerrahi uzmanlik
alaninda onaylanmistir,kullanilmaya devam etmektedir.Bir
hastanin ameliyat sonras1 VTE riski, hastaya ve ameliyata 6zgii
risk faktorleri degerlendirildikten sonra bir skor elde edilerek
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tahmin edilir. Her bir risk faktorii, algilanan risk farkliliklaria
gore farkl sekilde agirliklandirilir. AT9 kilavuzlar hastalar1 ¢ok
diisiik risk (skor 0), diisiik risk (1 ila 2), orta risk (skor 3 ila 4) ve
yliksek risk (skor >5) olmak iizere 4 risk grubuna ayirmaktadir.

Caprini skorlamasi:
Her bir risk faktoru 1 puan:

e 41-60 yas arast

» Kiigiik bir cerrahi planlanmasi

Onceden gegirilmis biiyiik ameliyat dykiisii (<1 ay)
* Varis olmasi

+ Inflamatuvar bagirsak hastalig1 dykiisii

» Alt ekstremitede 6dem

* Obezite (BMI >25)

o Akut miyokard enfarktlsi dykisu

* Konjestif kalp yetmezligi (<1 ay)

» Sepsis (<1 ay)

*  Pndmoni dahil ciddi akciger hastalig1 (<1 ay)
* Anormal akciger fonksiyonu (KOAH)

* Su anda yatak istirahatinde olan tibbi hasta

Her bir risk faktoru 3 puan:

e 75 yas Usti

» DVT/PE Oykust

» Ailede tromboz dykusi

» Pozitif Faktor V Leiden

» Pozitif Protrombin 20210A

* Yiksek serum homosistein

* Pozitif lupus antikoagiilani

* Yiikselmis antikardiyolipin antikorlar

* Heparin kaynakli trombositopeni (HIT)

* Varsa diger konjenital veya edinsel trombofili
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Sadece kadinlar i¢in (her biri 1 puan1 temsil eder):

» Oral kontraseptifler veya hormon replasman tedavisi

e Hamilelik veya dogum sonrasi (<1 ay)

* Aciklanamayan olii bebek, tekrarlayan spontan
abortus (=3),toksemili prematiire dogum veya
biiyiimesi kisitli bebek oykiisii

Her bir risk faktoru 2 puan:

* 60-74 yas aras1

» Artroskopik cerrahi

* Malignite (mevcut veya Onceki)

» Blyik cerrahi (>45 dakika)

» Laparoskopik cerrahi (>45 dakika)
* Yataga bagli hasta (>72 saat)

* Hareketi engelleyen al¢1 (<1 ay)

* Santral vendz giris

Her bir risk faktoru 5 puan:

» Elektif major alt ekstremite artroplastisi
» Kalga, pelvis veya bacak kirngi (<1 ay)

« Inme (<1 ay)

* Coklu travma (<1 ay)

*  Akut omurilik yaralanmasi (felg) (<1 ay)

Caprini ilk yaymlandigi tarihten bu yana g¢esitli
revizyonlardan ge¢mistir.(10) Bu revizyonlar yeni risk
faktorlerinin eklenmesini veya daha once dahil edilen risk
faktorlerinin agirliginda ayarlamalar yapilmasini icermektedir.
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2.1.2.Rogers Skoru

2007 Rogers skoru(11) Genel, vaskiler ve torasik cerrahi
geciren 180.000'den fazla hastay1 iceren biiyiik bir idari veri
tabanindan elde edilmistir.Rogers skoru ,Caprini skorundan daha
az degisken igermekte ve operasyon tiiriinii ele almaktadir. AT9
kilavuzu tarafindan onaylanmasina ragmen, Rogers skorunun
Caprini skoru kadar kullanim1 yayginlagsmamistir.(5)

RDM'lerin  faydalar1 arasinda her hasta igin
standartlastirilmis  perioperatif =~ vendéz  tromboembolizm
profilaksisi i¢in yaklasimlar1 yer alsa da, potansiyel
dezavantajlar1 vardir. Dogruluk i¢in kendi saglig1 hakkinda bilgili
bir hasta gerektirirler. Kapsamli olmasina ragmen, kullanilan
RDM, ameliyatin karmagikligi veya ameliyat sonrasi
komplikasyonlar gibi modelin disinda kalan ek risk faktorlerini
hesaba katmayabilir ve potansiyel olarak bir hastanin riskini
oldugundan diisiik gosterebilir. Bununla birlikte, Caprini‘deki
bilesenlerin ¢ogu operasyona O6zgii risk faktorlerinden ziyade
bireysel risk faktorleriyle ilgili oldugundan, baz1 klinisyenler bu
RDM', bu popiilasyonlar i¢in VTE risk degerlendirmesine
yardimcr olmak iizere yaygin bireysel VTE risk faktorlerini
hatirlatmak i¢in kullanmayi tercih etmektedir.

RDM'ler basarili bir sekilde uygulanmis ve kilavuzlara
yonelik  profilaksi  stratejilerine daha yiksek uyumla
sonuglanmistir.(12)Mevcut RDM'lerin performansit dogrudan
karsilastirilmamistir. Bu nedenle, 2005 Caprini ve 2007 Rogers
skorlarinin ikisi de su anda AT9'da onaylanmaktadir.(5)

2.2.Kanama Riski Degerlendirmesi

Ameliyat sonras1 kanama farmakoprofilaksinin 6nemli bir
komplikasyonudur ve yeniden ameliyat, transfiizyonla iligkili
komplikasyonlar, cerrahi alan enfeksiyonu, flap yetmezligi ve
Oliim riskini artirir. Az sayida ¢alisma, farmakoprofilaksi ile veya
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farmakoprofilaksi olmaksizin postoperatif kanama riskini
degerlendirmistir.

VTE profilaksisi ¢aligmalar1 yliksek kanama riski olan
hastalar1 kapsam dis1 birakmistir. Bu nedenle kanama riski
degerlendirmelerinin ¢ogu uzman goriisiine dayanmaktadir.
Kanama riski degerlendirmesi genellikle hastaya ozgii ve
cerrahiye 6zgu riskler olarak ikiye ayrilir.

2.2.1.Hastaya Ozel Kanama Riskleri

AT9 kilavuzlar, ameliyat gecirenlerde mevcut olan
hastaya 6zgii kanama risk faktorlerini sunmaktadir.(5,13) Her bir
risk faktoriiniin agirligr bilinmemektedir ve 1 risk faktoriiniin
varlifi farmakoprofilaksi i¢cin mutlak bir kontrendikasyon
olmamalidir.

Genel risk faktorleri:

* Aktif kanama

«  Onceki blyiik kanama
- Gastrointestinal kanama: 7 giin iginde
- Intrakraniyal kanama: 12 ay icinde
- Yakin zamanda gegirilmis goz ic¢i ameliyat: 2

hafta

- Diger: 3 ay i¢inde

» Benzer prosediirden kaynaklanan 6nceki kanama

* Tedavi edilmemis kanama bozuklugu

* (Ciddi bobrek veya karaciger yetmezligi

e Trombositopeni (<50.000/<100.000 ve azaliyor)

* Akutinme

» Kontrolsuz hipertansiyon (>180/120 mm Hg)

» Onceki 4 saat veya sonraki 12 saat icinde lomber
ponksiyon, epidural veya spinal anestezi

» Antikoagilanlar, antiplateletler, NSAID'ler veya
trombolitik ilaclarin kullanimi
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Epistaksis ve adet kanamasi farmakolojik
tromboprofilaksi i¢in kontrendikasyon degildir.
Komplikasyonlarin ~ 6zellikle  ciddi  sonuglar
dogurabilecegi prosediirler

Kraniyotomi

Omurga cerrahisi

Omurga travmast

Serbest flep iceren rekonstruktif proseddrler

Prosedure 6zgu risk faktorleri:

Karin ameliyati

- Erkek cinsiyeti

- Ameliyat 6ncesi hemoglobin dizeyi <13 g/dL -
Malignite

- Kompleks cerrahi (>2 prosediir, zor diseksiyon,
1'den fazla anastomoz)

Pankreatikoduodenektomi

- Sepsis

- Pankreas sizintis1

- Sentinel kanamasi

Hepatik rezeksiyon

- Segment sayisi

- Eszamanl ekstrahepatik organ rezeksiyonu

- Birincil karaciger malignitesi

- Diisiik preoperatif hemoglobin seviyesi trombosit
say1s1 (Preoperatif anemi/trombositopeni)

Kalp Cerrahisi

- lleri yas

- VKI>25 kg/m2

- Eszamanl antiplatelet tedavi

- Nonelektif cerrahi

- Daha uzun baypas suresi
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- Yerlestirme >5 greft
- KABG diginda operasyon
* Gogiis Cerrahisi
- Pnémonektomi
- Genigletilmis rezeksiyon
- Primer veya metastatik malignite
* Ortopedik cerrahi
- Cerrahi kanamay1 kontrol etmek zor
- Kapsamli cerrahi diseksiyon
- Revizyon ameliyati
» Travma cerrahisi
- Ciddi kafa yaralanmalari
- Konservatif olarak yonetilen karaciger veya dalak
yaralanmalar1
- Epidural hematom ile birlikte spinal kolon kirigi
- Pelvik kiriklar

2.2.2. Ameliyata Ozel Kanama RisKi

Kanama ic¢in ameliyata 6zgu risk faktorleri tipik olarak
diistik ve yiiksek risk olarak siniflandirilir. Bazi ameliyatlar genel
olarak diisiik kanama riskine sahiptir, ancak cerrahi alana az
miktarda kanama olmasi vahim sonucglar dogurabileceginden
yuksek riskli olarak kabul edilirler. Buna &rnek olarak
intrakraniyal, omurga, g6z ici, rekonstriiktif ve kardiyak cerrahi
verilebilir. Noroaksiyel anestezi alan hastalar spinal veya epidural
hematom agisindan yiliksek risk altindadir ve kullanilan
antikoagiilana bagli olarak farmakoprofilaksinin baslatilmasi 1 ila
12 saat geciktirilmelidir.(14)

Ameliyat sonrast kanama riskini tahmin etmek igin
onaylanmis RDM'ler(Risk Degerlendirme Modeli)
bulunmamaktadir.Bazi cerrahi uzmanlik alanlar1 arasinda VTE ve
kanama riski a¢isindan 6nemli degiskenlikler vardir. Bunlar, VTE
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profilaksisi uygulanirken 6zel hususlarin dikkate alinmasini
gerektirir.

Ortopedik operasyonlar1 takiben ameliyat sonras1 VTE
riski oldukca degiskendir; artroskopi ve st ekstremite
prosediirleri diisiik riskli olarak kabul edilirken, diz ve kalga
eklemi artroplastisi (TKA ve THA) yiksek riskli olarak kabul
edilmektedir.(13,15) Eski ¢alismalar TKA ve TKA sonrast VTE
oranlarin1  %50'ye varan oranlarda bildirse de, cerrahi
tekniklerdeki ve cerrahi sonrasi bakimdaki ilerlemeler,
farmakoprofilaksi ihmal edildiginde gozlemsel ¢alismalarda %1
ila %5 arasinda degisen VTE oranlarimin 6nemli Olglide
azalmasiyla sonuglanmistir.(3,16)

Ortopedik operasyonlardan sonra VTE oranlariin
degiskenligi g6z oniline alindiginda, hastaya 6zgii faktorlerden
ziyade prosedire 0zgu faktorlere daha fazla wvurgu
yapilmaktadir.Ortopedik cerrahi sonrast VTE i¢in hastaya 6zgii
risk faktorleri operasyonlar arasinda daha once gegirilmis VTE
Oykiisii veya giiclii aile Oykiisli, bilinen trombofili; ilerlemis
kanser; morbid obezite; dnceki 3 ay icinde alt ekstremite veya
kalga kirig1; veya onlimiizdeki 3 ay iginde beklenen biiyiik cerrahi
yer almaktadir.

Kanama riski ortopedik operasyonlar icin 6nem arz eder.
Protez operasyonu sonrasi eklem hematomu protez eklem
enfeksiyonu riskini 6nemli Ol¢iide artirdigindan, ortopedik
prosedirrlerde kanama riski 6nemli bir husustur.(17) AT9
yazarlari, genel olarak farmakoprofilaksinin major kanama
tizerinde Onemli bir etkisi olmadigint bulmuslardir.(1) Maj6r
kanama i¢in medyan oran hasta farmakoterapi alsa da almasa da-
%1,5 olarak bildirilmistir.
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3. PROFILAKTIK TEDAVi

Ortopedik cerrahi sonrasi VTE profilaksisine iligkin
verileri yorumlamak zordur. Daha onceki c¢alismalar, cerrahi
tekniklerin ve ameliyat sonrasi rehabilitasyonun 6nemli dlgiide
farkli oldugu ve biiyiik olasilikla daha yiiksek VTE ve kanama
riski ile iligkili oldugu zamanlarda gergeklestirilmistir.(18)
Ayrica,venografi veya ultrason ile asemptomatik DVT'nin
semptomatik DVT'nin vekil belirteci olarak kullanilmas1 siklikla
tartisilmis ve literatiirde farkli yorumlara yol agmistir. Bu durum
Ozellikle aspirinin  monoterapi amaciyla kullanimi1 igin
gecerlidir.Aspirin ~ ortopedik ~ cerrahi  sonrast  VTE'nin
onlenmesinde muhtemelen etkili olsa da, LMWH veya dogrudan
oral antikoagiilanlar (DOAC'lar) gibi yaygin olarak kullanilan
diger ajanlarla nasil karsilastirilacagi belirsizdir.(18)

Yakin zamanda, 5 giinliik rivaroksaban ve ardindan uzun
sreli aspirin ile tedavi edilen elektif THA ve TKA operasyonu
geciren  diisik riskli  hastalar iizerinde yapilan bir
calismada,farmakoprofilaksi siireleri boyunca rivaroksaban
kullanan hastalarla karsilagtirildiginda benzer VTE ve kanama
oranlar1 goriilmiistiir.(19) Bu durum aspirinin kisa stireli bir
antitrombotik ajan 1ile birlikte gilivenle kullanilabilecegini
gostermektedir. Bu sonuglarin yiiksek riskli hastalar i¢in gegerli
olup olmadigi bilinmemektedir. Farmakoprofilaksi
kullanildiginda, varfarin, fondaparinux ve rivaroxaban, LMWH
ile karsilagtirildiginda daha yiiksek kanama oranlarina sahip
gorunmektedir.(1)

Ortopedik cerrahi sonras1 VTE profilaksisi i¢in kilavuzlar
genellikle THA, TKA ve kalga kirig1 cerrahisi dahil olmak tizere
en  yiksek  riskli ortopedik ~ operasyonlara  gore
uyarlanmistir.(1,20,21) Diger prosediirler i¢in antikoagiilasyon
Onerileri, bu prosedirlere iliskin verilerin azligi goz Oniine
alindiginda,bireysellestirilmistir. Ornegin, VTE igin birden fazla

96



T Calismalari

risk faktoriine sahip hastalar, "diisiik riskli" operasyonlar
gecirmelerine  ragmen muhtemelen daha yogun VTE
profilaksisinden fayda gorecektir. National Institute for Health
and Care Excellence (NICE) kilavuzlari, ¢ogu iist ekstremite
ameliyatindan sonra rutin farmakoprofilaksi 6Gnermemektedir.

TKA,THA ve kalca kirig1 sebebiyle opere edilen tiim
hastalara venoz tronboemboli profilaksisi
onerilmektedir.Ortalama kanama riski olan hastalar i¢in AT9, alt
ekstremite kompresyon tedavisi ile birlikte LMWH'yi diger
seceneklere tercih etmektedir.(1)Ortopedik cerrahi sonrast VTE
riskinin hastanin hastanede kalis siiresinin ¢ok Otesine uzandigi
bilinmektedir ve ameliyattan sonra 3 aya kadar siirdiigii
bildirilmistir.(1,22)

Diz ve kalca artroplastilerinden sonra uzun sureli DOAC
kullanildiginda semptomatik VTE'de bir azalma oldugu
belirtilmistir;(23) ancak bu, yalnizca kalga artroplastisi sonrasi
uzun siireli antikoagiilasyonu degerlendiren 2 ¢alisma tarafindan
desteklenmistir.(24,25)

Sonug olarak, TDA sonrast uzun siireli antikoagiilasyon
kullanimin1 destekleyen daha az kanit vardir. Biiyiik ortopedik
cerrahi (TKA, TDA, kalga kirig1) i¢in AT9 kilavuzlari, hastalarin
en az 10 ila 14 gun boyunca farmakoprofilaksi ve/veya IPCD
almasini 6nermektedir ancak bu siirenin ameliyat sonras1 35 giline
kadar uzatilmasini 6neren yayinlar da mevcuttur.(1)Buna karsin,
NICE kilavuzlar elektif TKA'den sonra 10 giin boyunca LMWH
ve ardindan 28 giin daha aspirin ve elektif TKR'den sonra 14 giin
boyunca aspirin 6nermektedir.(20) NICE kilavuzlari pelvis, kalca
ve proksimal femur kirigindan sonra 1 ay boyunca LMWH veya
fondaparinux énermektedir.

Travma nedeniyle ameliyat edilen hastalarin hem
ameliyat sonrast VTE hem de kanama agisindan yiiksek risk
altinda oldugu diisiiniilmektedir. Yakin zamanda yapilan bir

97



T Calismalari

incelemede, profilaksi olmaksizin VTE oranmin %8,7 oldugu
tahmin edilmistir.(26) Bu popiilasyonda VTE igin risk faktorleri
arasinda onemli sayilanlar vaskiiler yaralanma,yumusak doku
hasar1 eslik eden alt ekstremite yaralanmasi, omurilik
yaralanmasi, omur kirngi ve genel anestezi gerektiren
ameliyatlardir.(27) Caprini travma cerrahisi popililasyonunda
calisilmamistir. Travma cerrahisini takiben kanama riskinin %3,4
ila %4,7 oldugu tahmin edilmektedir.(5)

Birgok randomize kontrollii ¢aligma travma cerrahisinde
VTE profilaksisinin roliinii degerlendirmistir. Mekanik profilaksi
VTE riskini azaltsa da, asemptomatik VTE oranlan
farmakoprofilaksi kullaniminin ardindan kanama riskinde artig
olmaksizin daha diisiik bulunmustur.(28-29) Bu nedenle, tim
travma hastalar1 i¢in farmakoprofilaksi onerilmekte ve VTE
acisindan yiiksek riskli hastalarda mekanik ve farmakolojik
profilaksinin birlikte uygulanmasi Onerilmektedir.(5) Bazi
gruplar, hareket kabiliyeti 6nemli 6l¢lide bozulmus ve tromboz
riski yliksek olan hastalarda (6rn. omurilik yaralanmasi olan
hastalar) VTE profilaksisi suresinin 3 aya kadar veya alt
ekstremitelerin amaca yonelik hareketleri yeniden kazanilana
kadar uzatilmasimni Onermektedir.(5,30) Klinik ¢alismalar bu
stratejinin etkinligini ve giivenligini degerlendirmediginden, bu
Oneri uzman goriisiine dayanmaktadir.

VTE riskinin yiiksek oldugu diisiiniilen hastalarda veya
kirik sonrasi cerrahinin 72 saatten fazla ertelenecegi durumlarda
inferior vena kava filtresi yerlestirilmesini Oneren gruplar
olmustur.(31,32)Bu strateji, prospektif randomize kontrollii
calismalarda mekanik veya farmakolojik profilaksiye gore daha
etkili bulunmamistir. Yakin zamanda yapilan c¢ok merkezli
randomize kontrollii bir caligmada, hastaneye yatisin ilk 7 giinii
icinde profilaktik antikoagiilasyon i¢in kontrendikasyonlar1 olan
agir yarali hastalarda profilaktik vena kava filtresi
yerlestirilmesinin hi¢bir faydasi bulunmamistir.(33)
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Major ortopedik cerrahide mevcut profilaktik stratejilerin
zamanlamasi ve dozajlar1 (Biggi F, et al. 2013).(34)

- Enoksaparin

Dozaj ve uygulama zamani:Ameliyattan 12 saat once
4000 1U, sonra 4000 1U/gun

Profilaksi suresi:Tum hastalarda en az 10 gin, kalca
protezi ameliyati sonrasi profilaksinin 35 giin siireyle uzatilmasi
Onerilir.

- Nadroparin

Dozaj ve uygulama zamani:Ameliyattan 12 saat dnce 38
IU/kg ve 12 saat sonra, 24 saat boyunca her 24 saatte bir 38 1U/kg
ameliyattan sonraki 3 gin, daha sonra dozun 57 IU/kg/gun'e
c¢ikarilmasi

Profilaksi suresi:Tum hastalarda en az 10 gin, kalca
protezi ameliyati sonrasi profilaksinin 35 giin siireyle uzatilmasi
onerilir.

- Dalteparin

Dozaj ve uygulama zamani:Ameliyattan §8-12 saat dnce
5000 1U,sonra 5000 1U/gun.

Profilaksi suresi:Tum hastalarda en az 10 gin, kalga
protezi ameliyati sonrasi profilaksinin 35 giin siireyle uzatilmasi
onerilir.

- Bemiparin

Dozaj ve uygulama zamani: Ameliyattan 6 saat sonra 3500
IU, sonra 3500 1U/gun. Alternatif olarak Ameliyattan 2 saat 6nce
3500 1U, sonra 3500 1U/glin

Profilaksi suresi:Tum hastalarda en az 10 gin, kalga
protezi ameliyati sonrasi profilaksinin 35 giin siireyle uzatilmasi
onerilir.
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- Parnaparin

Dozaj ve uygulama zamani:0,4 ml (4250 anti-Xa IU) 12
saat ameliyattan 0nce, sonra 0.4 ml (4250 anti-Xa IU)/gun

Profilaksi suresi:Tum hastalarda en az 10 gin, kalca
protezi ameliyati sonrasi profilaksinin 35 giin siireyle uzatilmasi
onerilir.

- Reviparin

Dozaj ve uygulama zamani: Ameliyattan 12 saat 6nce 0,4
ml (4200 anti-Xa IU), sonra 0.4 ml (4200 anti-Xa 1U)/giin

Profilaksi suresi:Tum hastalarda en az 10 gin, kalga
protezi ameliyati sonras1 profilaksinin 35 giin siireyle uzatilmasi
onerilir.

- Fondaparinux

Dozaj ve uygulama zamani: Ameliyattan en az 6 saat sonra
2,5 mg, sonra 2,5 mg/gun(Kreatinin klirensi 20-50 ml/dak 1,5 mg
ise)

Profilaksi suresi:Tum hastalarda en az 10 gin, kalga
protezi ameliyati sonrast profilaksinin 35 giin siireyle uzatilmasi
onerilir.

- Apiksaban

Dozaj ve uygulama zamani:2.5 mg giinde iki kez,
ameliyattan 12-24 saat sonra

Profilaksi siresi:Kalca protezi icin 32-38 gin,diz protezi
icin 10-14 gln
- Dabigatran
Dozaj ve uygulama zamani:Ameliyattan 1-4 saat sonra
110 mg,daha sonra 220 mg/giin. Yas >75 ise veya kreatinin

klirensi 30-50 ml/dk ise, ameliyattan 1-4 saat sonra 75 mg, daha
sonra 150 mg/giin
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Profilaksi suresi:Kalga protezi icin 4-5 gin,diz protezi igin
10 gln

- Rivaroksaban

Dozaj ve uygulama zamani: Ameliyattan 6-10 saat sonra
10 mg, sonra 10 mg/gln

Profilaksi slresi:Kalca protezi igin 5 hafta,diz protezi igin
2 hafta
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