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Oz

Girig: Homosistein; diyetle alinamayan, esansiyel olan metiyonin metabolitidir. Orta
diizeyde hiperhomosisteinemi; koroner arter hastalig1, inme, alzheimer, sizofreni ve spi-
na bifiday1 iceren ciddi hastaliklarla iligkilidir. Basi iilserleri; morbidite ve mortaliteyi
artiran, hastanede yatis siiresini uzatan ve tedavi maliyetini artiran bir saglik problemi-
dir. Bas1 yarasi; fazla miktar ve siirede basinca maruz kalan viicut bolgesinde, doku per-
flizyonunun azalmasindan doku oliimiine kadar gidebilen bir siirecte olusur. Bu calis-
mada homosistein ile yara evresi, ateroskleroz ve diyabet arasindaki iligki ve yataga ba-
giml kalinan siire ile ateroskleroz, diyabet, yara evresi arasindaki iligki incelendi.

Materyal ve Metod: Saglik Bakanligi Ordu Universitesi-Egitim ve Aragtirma Has-
tanesi palyatif bakim merkezinde tedavi gormekte olan 34 basi {ilserli hasta ¢caligmaya
dahil edilmistir. Hastalar; yataga bagimlilik siiresi, yara evresi, homosistein diizeyi, ate-
roskleroz varlig1 ve diabetes mellitus varligina gore siniflandirilmigtir. Yara evresine gore
yataga bagimlilik siireleri ve homosistein diizeyleri a¢isindan fark olup olmadigi ise tek
yonlii varyans analizi ile belirlendi. Ateroskleroz ve diyabetes mellitus goriilmesi duru-
muna gore yataga bagimlilik siireleri ve homosistein diizeyleri agisindan fark olup ol-
madig1 ise Student t-test ile belirlendi. Ateroskleroz ve diyabetes mellitus goriilmesi du-
rumu ile yara evresine gore farklilik gdstermesi ise ki-kare analizi ile belirlendi. Yata-
ga bagimlilik siireleri ve homosistein diizeyleri, hastanin yasi ile homosistein diizeyle-
ri arasi iligkiler ise Pearson korelasyon katsayisi ile tahmin edildi.

Bulgular: Yara evresi acisindan hastalarin yataga bagimli kalma siiresi ve homosis-
tein diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilemedi. Ancak, klinik olarak 3. ve
4.yara evresine sahip hastalarin homosistein diizeyleri yara evresi 2 olan hastalara gore
daha yiiksek oldugu g6zlemlendi. Bu evrelerdeki (3. ve 4.) hastalarda hafif homosiste-
in yiiksekligi goriilmektedir (15-30 Mmol/L ¢ikan degerler). Atereskleroz goriilmesine
gore hastalarin yataga bagimli kalma siiresi ve homosistein diizeyleri arasinda anlamli
bir farklilik tespit edilemedi. Diyabet goriilmesine gore hastalarin yataga bagimli kal-
ma stiresi ve homosistein diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilemedi (P>0,05).
Ayrica, hastalarin yara evresi ile atereskleroz ve diyabet goriilmesi durumu arasinda her-
hangi bir iligki belirlenemedi. Buna ilaveten, hastalarin yataga bagimlilik siireleri ve ho-
mosistein diizeyleri arasinda pozitif anlamli bir iligki belirlenirken, hastanin yast ile ho-
mosistein diizeyleri arasinda istatistiki olarak anlamli bir iligki tespit edilemedi. Dola-
yist ile hastalarin yataga bagimlilik siireleri arttik¢a homosistein degerlerinde de bir ar-
tis oldugu gozlemlendi.

Sonuc¢: Homosistein ile basi iilseri arasindaki iligkinin ve basi tilseri ile ilgili yara ev-
resi, yataga bagimli kalma siiresi gibi alt bagliklarla ilgili daha ¢ok hastay1 iceren caligma-
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lara ihtiyag vardir. Bu calismalardan ¢ikan sonuglarin morbi-
dite ve mortalitesi yiiksek olan basi iilserleri icin yeni tedavi
yaklagimlari olugmasina sebep olabilecegi diisiiniilmektedir.

Abstract

Introduction: Homocysteine is an essential metabolite of
methionine that can not be taken with the diet. It is associa-
ted with serious diseases including moderate hyperhomocys-
teinemia, coronary artery disease, stroke, alzheimer, schizoph-
renia and spina bifida. Decubitis ulcers are a health problem
that increases morbidity and mortality, cause to stay at the hos-
pital for a long time and increases the cost of treatment. It
is a process that begins with a decrease in tissue perfusion in
the body area where exposed to prolonged pressure, and can
go on until tissue death.In this study, the relationship betwe-
en homocysteine and phase of wound, atherosclerosis and dia-
betes also the relationship between bed-dependent duration
and atherosclerosis and diabetes were examined.

Materials and Methods: 34 patients with decubitis ul-
cers who being treated at the palliative care center at The
Ministry of Health Ordu University Education and Research
Hospital were included in the study. Patients were classifi-
ed according to bed dependency period, phase of decubitis
ulcer, homocysteine level, presence of atherosclerosis and
presence of diabetes mellitus. One way variance analysis was
used to determine whether or not there was a difference in
bed dependency times and homocysteine levels according
to the phase of decubitis ulcer. Student t-test was used to de-
termine whether there was a difference in bed dependency
times and homocysteine levels according to the presence of
atherosclerosis and diabetes mellitus. Whether or not the-
re was a relationship between the appearance of atherosc-
lerosis and diabetes mellitus and the decubitis ulcer phase
was determined by chi-square analysis. Bedside dependency
times and homocysteine levels were correlated with age and
homocysteine levels were estimated by Pearson correlati-
on coefficient.

Findings: There was no significant difference in the du-
ration of bed dependence and homocysteine levels of the pa-
tients in terms of decubitis ulcer phase. However, it was ob-
served that homocysteine levels of patients with clinically
3rd and 4th wound stage were higher than patients with wo-
und stage 2. In patients in stages 3rd and 4th, mild homocys-
teine is elevated (values of 15-30 Mmol / L). According to
the presence of atherosclerosis, there was no significant dif-
ference between bed-residence time and homocysteine levels
of the patients. According to diabetes, there was no signifi-
cant difference between bed-residence time and homocys-
teine levels of the patients (P> 0,05). Furthermore, no rela-
tionship was found between the decubitis ulcer progression
of patients and atherosclerosis and diabetes mellitus. In ad-
dition, a statistically significant relationship was not found
between the age of the patient and homocysteine levels, whi-
le a positive relationship was found between bed dependency
times and homocysteine levels of the patients. Therefore, it
was observed that the homocysteine levels increased as the
bed dependency times of the patients increased.
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Conclusion: There is a need for studies involving
more patients with sub-topics such as the relationship bet-
ween homocysteine anddecubitis ulcers, and wound phase
associated with decubitis ulcer and the length of bed-depen-
dency. It is thought that the results of these studies may lead
to new treatment approaches for decubitis ulcer with high
morbidity and mortality.

Giris

Homosistein; diyetle alinamayan, esansiyel olan meti-
yonin metabolitidir (1).Tiyol birlesim metabolizmasinda sant-
ral rol oynayan, siilfiir iceren non-protein aminosittir (2). Me-
tiyonin ATP ile birleserek S adenozilmetiyonine (SAM) do-
niistir. SAM’deki tersiyer kiikiirte baglanmis olan metil gru-
bu aktiflesmigtir ve ¢esitli alict molekiillere transfer edile-
bilir. Metil grubunun verilmesinden sonra SAM homosis-
tein ve adenozine hidrolize olur. Homosistein i¢in iki me-
tabolik yolak vardir. Metiyonin eksikligi olan durumda me-
tillenerek metiyonin olugturabilir ya da yeterli miktarda me-
tiyonin varsa transsiilfirasyona ugrayarak sistein olusturur.
Homosisteinden metiyonin olugurken vitamin B12 kaynak-
It olan metilkobalaminin koenzim olarak kullanildig, N5-
metiltetrahidrofolattan homosistein metiltransferaz enzimiy-
le olugur. Vitamin B12 ve folat eksikligi durumunda bu re-
aksiyon meydana gelemez ve homosistein diizeyi plazma-
da yiikselir. Homosisteinden sistein olusturan yolakta B6 vi-
tamini koenzimdir ve B6 eksikligi durumunda plazmada ho-
mosistein diizeyi artar (3). Homosistein metaboizmasinda
rol oynayan sistatiyonin [} sentetaz, metiyonin sentetaz, me-
tilentetrahidrofolat homosistein metiltransferaz eksikligi du-
rumunda plazmadaki homosistein diizeyi yiikselir. Bunun
sebebi bu enzimleri kodlayan genlerdeki mutasyon ve bu-
nun sonucu olusan efektif olmayan enzimlerdir (4).

Orta diizeyde hiperhomosisteinemi; koroner arter
hastalig1, inme, alzheimer, sizofreni ve spina bifiday1 ige-
ren ciddi hastaliklarla iligkilidir. Bu hastaliklarin patogene-
zi bilinmiyor fakat homosistein veya onun metabolitleriy-
le birlikte; norotransmitter reseptorleri, kanallart ve trans-
porterlarimni iceren molekiiler mekanizmalar olabilir (5). Bold-
rey ve ark. homosisteinin NMDA siifi glutamat resepto-
rii exprese eden hiicrelere exitotoksik etkiyi indiikledigini
gostermistir. Bu reseptorler sadece ndronlarda degil ayni za-
manda nétrofil, eritrosit, kardiyomiyosit ve osteoblast gibi
hiicrelerde de bulunur. Homosistein tarafindan bu hiicrele-
rin aktivasyonu sitoplazmik kalsiyum iyonunun artist, re-
aktif oksijen molekiillerinin birikmesi MAP kinaz aktivas-
yonuyla sonuglanir (6). Homosistein dengesi ve bunun sag-
lik ve hastaliktaki rolii net olarak anlasilabilmis degildir (7).

Yiiksek homosistein diizeyi vaskiiler hastalik riski artigty-
la iliskilidir. Olast mekanizma homosisteinin neden oldugu vas-
kiiler hasar ile iligkilidir. Vaskiiler hasar; homosisteinin yap-
tig1 endotel hasari, DNA disfonksiyonu, diiz kas hiicrelerinin
proliferasyonu, artmis oksidatif stres, azalmig glutatyon pe-
roksidaz aktivitesi ve uyarilmig proliferasyon sayesinde olu-
sur (8). Homosistein teorisi homosistiniirili hastalarda mey-
dana gelen aterosklerotik plaklarla ilgili calismadan sonra kes-
fedilmistir. Bu teoriye gore enzim anormalligi olmaksizin me-



tabolik ya da nutrisyonel anormalliklerin yol actig1 homosis-
tein yiikselmesi ateroskleroza neden olur (9).

Tip 1 ve tip 2 diabetes mellitus’lu hastalarda plazma ho-
mosistein yiiksekligi oldugu ayn1 zamanda tip 2 diabetes mel-
litus’Iu hastalarda hiperhomosisteinemi prevalansinin ve se-
konder olarak olugan kardiyovaskiiler riskin tip 1 diabetes
mellitus’lu hastalarda daha yiiksek oldugu raporlanmistir (10).

Diabetes mellitus ayn1 zamanda basi iilserinde rol oyna-
yan intrensek etkenlerden biridir (11).

Bast iilserleri; morbidite ve mortaliteyi artiran, hastane-
de yatis siiresini uzatan ve tedavi maliyetini artiran bir sag-
lik problemidir (12). Basi yarasi; fazla miktar ve siirede ba-
sinca maruz kalan viicut bolgesinde, doku perfiizyonunun
azalmasindan doku 6liimiine kadar gidebilen bir siirecte olu-
sur (13). Basi yaralari evrelere gore gruplandirildiginda; evre
0’da basi yaras1 semptomlar yoktur, hasta basi yarasi gelis-
tirme agisindan risk grubundadir. Waterlow skalasina gore
evre 1’de deride, basinca maruziyetin ortadan kalkmasiyla
gecmeyen hiperemi olugsmustur fakat biitiinliik tamdir. Evre
2’de deri biitlinliigli bozulmustur. Dermise ilerleyen derin ol-
mayan lilserasyonlar veya epidermiste biiller goriilebilir. Evre
3’te epidermisten dermise ilerleyen bazen subkutan yag do-
kusunu etkileyebilen, bazen de doku 6liimiiniin olabildigi acik
yara olugumu vardir. Evre 4’te derin iilserasyonlar vardir ki
bu iilserasyonlar bosluklar meydana getirmistir; kas, eklem,
kemik ve tendonlari etkileyip, cevre organ bosluklarina ulag-
mustir (14). Bast iilseri olusumundaki en 6nemli ekstrinsek
etyolojik faktor uzun zamanli basiya maruziyetken, basi ya-
rasinin diizelmesini engelleyen en 6nemli intrensek etyolo-
jik faktorler kotii beslenme, anemi ve enfeksiyondur. Kalp
yetmezligi, periferik damar hastaligi, diabetes mellitus, no-
rolojik hastaliklar gibi komorbid durumlarda derinin idrar veya
gayta ile kontaminasyonuyla basi iilseri daha kolay meyda-
na gelebilir; basi iilserinin olusmus oldugu durumda da en-
feksiyon iizerine eklenebilir (15). Bu kontaminasyon da bast
tilseri olusumuna sebebiyet verebilir (16).

Gerec¢ ve Yontem

Saglik Bakanligi Ordu Universitesi-Egitim ve Arastir-
ma Hastanesi palyatif bakim merkezinde tedavi gormekte
olan 34 bast iilserli hasta calismaya dahil edilmistir. Hasta-
lar; yataga bagimlilik siiresi, yara evresi, homosistein dii-
zeyi, ateroskleroz varligi ve diabetes mellitus varli§ina gore
siiflandirilmigtir. Yara evreleri belirlenirken evre O ve evre
1 calismaya dahil edilmemistir. Calismada hastalarin yata-
ga bagimlilik siireleri ve homosistein siirelerinin yara ev-
resine gore normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro-
Wilk testi ile belirlendi (P>0,05). Yara evresine gore yata-
ga bagimlilik siireleri ve homosistein siireleri agisindan fark
olup olmadigy ise tek yonlii varyans analizi ile belirlendi. Ate-
roskleroz ve diyabetes mellitus goriilmesi durumuna gore
yataga bagimlilik siireleri ve homosistein siireleri agisindan
fark olup olmadig1 ise Student t-test ile belirlendi. Aterosk-
leroz ve diyabetes mellitus goriilme durumunun yara evre-
sine gore farklilik gostermesi ise ki-kare analizi ile belirlen-
di. Yataga bagimlilik siireleri ve homosistein diizeyleri, has-

tanin yasi ile homosistein diizeyleri arasi iligkiler ise Pear-
son korelasyon katsayisi ile tahmin edildi. Aragtirma bul-
gulart n, ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum
degerleri seklinde verildi. Bulgular P<0,05 6nem seviyen-
de anlamli kabul edildi. Tiim istatistiksel hesaplamalar SPSS
22.0 V istatistik paket programinda yapildi.

Bulgular

Calismaya dahil edilen hastalarin 10’un evre 2, 12’sin-
de evre 3, 12’sinde evre 4 basi yarasi vardi. Evre 2 basi ya-
ras1 olan hastalar ortalama 27.90 ay, evre 3 basi yarasi olan
hastalar ortalama 38.42 ay, evre 4 basi yarasi olan hastalar
ise ortalama 32.25 ay yataga bagimlilik siiresine sahipler-
di. Toplamda 34 hasta ortalama 33.15 ay yataga bagimlilik
stiresine sahipti. Evre 2 bas1 yarasi olan hastalarin kan ho-
mosistein degeri ortalama 14.18, evre 3 basi yarasi olanlar-
da ortalama 17.15, evre 4 basi yarasi olan hastalarda orta-
lama 16.14 ve genelde homosistein ortalamasi 15.92 idi.

Yara evresi acisindan hastalarin yataga bagimli kalma sii-
resi ve homosistein diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik
tespit edilemedi (P>0,05). Ancak, klinik olarak 3. ve 4. yara
evresine sahip hastalarin homosistein diizeyleri yara evresi
2 olan hastalara gore daha yiiksek oldugu gozlemlendi. Bu
evrelerdeki (3. ve 4.) hastalarda hafif homosistein yiiksek-
ligi goriilmektedir (15-30 Mmol/L ¢ikan degerler) (Tablo 1).

Calismaya dahil edilen 13 hastada ateroskleroz vardi ve
bu hastalarin ortalama yataga bagimlilik siiresi 22.08 aydi.
21 hastada ateroskleroz yoktu ve ortalama 40 ay, genelde
33.15 ay yataga bagimlilik siiresine sahiplerdi. Ateroskle-
roz olan hastalarin kan homosistein degerinin ortalamasi
16.29, ateroskleroz olmayan hastalarin kan homosistein de-
gerinin ortalamasi 15.69 ve genelde homosistein ortalama-
s1 15.92 idi.

Atereskleroz goriilmesine gore hastalarin yataga bagim-
11 kalma siiresi ve homosistein diizeyleri arasinda anlamli
bir farklilik tespit edilemedi (P>0,05) (Tablo 2).

24 hastada diabetes mellitus vardi ve ortalama yataga
bagimlilik siiresi 32.54 aydi. 10 hastada diabetes mellitus
yoktu ve ortalama 34.60 ay yataga bagimlilik siiresine sa-
hiplerdi. Diabetes mellitus olan hastalarin kan homosiste-
in degerinin ortalamasi 16.36, diabetes mellitus olmayan has-
talarin kan homosistein degerinin ortalamasi 14.86 ve ge-
nelde homosistein ortalamas1 15.92 idi.

Diyabetes mellitus goriilmesine gore hastalarin yata-
ga bagimli kalma siiresi ve homosistein diizeyleri arasinda
anlamli bir farklilik tespit edilemedi (P>0,05). Ayrica,
hastalarin yara evresi ile ateroskleroz (2=0,203; P=0,903)
ve diyabetes mellitus(y2=1,113; P=0,573) goriilmesi duru-
mu arasinda herhangi bir iligki belirlenememistir. Buna ila-
veten, hastanin yas1 ile homosistein diizeyleri arasinda ista-
tistiki olarak anlamli bir iligki tespit edilememistir (r=0,135;
P=0,624). Ancak, hastalarin yataga bagimlilik siireleri ve ho-
mosistein diizeyleri arasinda pozitif anlamli bir iligki belir-
lendi (r=0.447; P=0,008). Hastalarin yataga bagimlilik sii-
releri arttikca homosistein degerlerinde de bir artis oldugu
gozlemlendi (Tablo 3).
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Tablo 1. Yara evrelerine gore yataga bagimlilik siiresi ve homosistein diizeyleri

Yara evresi n Ortalama Std. Sapma Minimum Maximum P-degeri
Yataga bagiml siire (ay)
2.evre 10 27,90 33,07 1 96 0,732
3.evre 12 3842 33,77 2 120
4 evre 12 32,25 27,05 3 96
Genel 34 33,15 30,68 1 120
Homosistein degerleri
2.evre 10 14,18 5,73 5,80 20,70 0476
3.evre 12 17,15 434 10,30 22,40
4.evre 12 16,14 6,72 9,00 35,00
Genel 34 15,92 5,63 5,80 35,00
Tablo 2. Ateroskleroz goriilmesine gore yataga bagimlilik siiresi ve homosistein diizeyleri
Atereskleroz n Ortalama Std. Sapma Minimum Maximum P-degeri
Yataga bagimbh siire (ay)
Var 13 22,08 25,86 2 96 0,098
Yok 21 40,00 31,98 1 120
Genel 34 33,15 30,68 1 120
Homosistein degerleri
Var 13 16,29 733 5,80 35,00 0,767
Yok 21 15,69 448 9,20 22,40
Genel 34 15,92 5,63 5,80 35,00
Tablo 3. Diyabetes mellitus goriilmesine gore yataga bagimlilik siiresi ve homosistein diizeyleri
Diyabetes mellitus n Ortalama Std. Sapma Minimum Maximum P-degeri
Yataga bagiml siire (ay)
Var 24 32,54 28,57 1 96 0,862
Yok 10 34,60 36,90 3 120
Genel 34 33,15 30,68 1 120
Homosistein degerleri
Var 24 16,36 591 5,80 35,00 0,487
Yok 10 14,86 5,04 9,00 20,40
Genel 34 15,92 5,63 5,80 35,00
Tartisma ri olan hastalarda daha yiiksek olabilecegini diisiindiirmek-

Calismamizda yara evresi agisindan hastalarin yataga ba-
giml kalma siiresi ve homosistein diizeyleri arasinda anlam-
It bir farklilik bulunmamis olup, 3.ve 4. Yara evresine sa-
hip hastalarda homosistein diizeyi yara evresi 2 olan has-
talara gore daha yliksek bulunmustur. Yapilan literatiir ta-
ramasinda homosistein diizeyi ile basi yaralariin karsilas-
tirlddig1 bir ¢alismaya rastlanilmamistir. Bu calismada;
palyatif bakim merkezinde yatan hastalarin her birinde fark-
I1 metabolik durumun olmast, hastalarda eslik eden komor-
bid faktorlerin fazla, birbirinden farkli olmasi ve caligma-
daki hasta sayisinin azligindan dolayr anlamli bir iligki bu-
lunulmadigini, fakat homosistein diizeyinin yara evresi ile-
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tedir. Dolayisiyla, daha fazla hastay1 i¢eren benzer ¢alisma-
lara ihtiya¢ oldugu ve bu caligmalarda anlamli bir iligki bu-
lunabilecegi diistiniilmektedir. Pozisyon degisimi uygula-
mayan hastalarda basi yarasi 2 giinliik gibi kisa bir siirede
meydana gelip, uygun miidahalelerde bulunulmazsa evre at-
layabilir (17).

Guthikonda ve ark. genetik hastalik, belli ilaclar, renal bo-
zukluk, vitamin eksikliginden kaynaklanan homosistein yiik-
sekliginin oksidan stres,endotel hasari ve tromboz indiiksiyo-
nu yoluyla aterosklerozu indiikledigini desteklemiglerdir (18).

Klenkova NA ve ark. homosistein diizeyi yiiksek olan
hastalarda metilentetrahidrofolat rediiktaz 67TT allel gen po-



limorfizmi ve metiyonin sentaz rediiktaz 66GG allel gen po-
limorfizmi kontrol grubuna gore istatistiki olarak anlamli
bulmus ve bu enzimleri kodlayan genlerdeki polimorfizmin
alt ekstremite arterlerindeki ateroskleroz ile iliskili oldugu-
nu belirtmiglerdir (19).

Sierakowska-Fijalek A1 ve ark. aterosklerotik risk fak-
torlerine gore cocuklart gruplamiglar. Bu aragtirma grupla-
r1ile homosistein degerleri arasinda anlamli bir farklilik bul-
mamuglar. 2 aterosklerotik risk faktorii bulunan ¢ocuklarda
homosistein degeri daha yiiksek bulunmus. Homosistein dii-
zeyi yiiksek olan hastalarda kandaki lipit degerleri yiiksek-
ligi arasinda anlaml1 bir iligki belirlenmisgtir (20).

Rawari H1 ve ark. yaptig1 vaka kontrol ¢alismasinda ho-
mosistein, ateroskleroz ve derin ven trombozu arasinda 6ze-
likle, homosistein diizeyi kadinlardan yiiksek olan erkekler-
de bir iligki oldugunu desteklememistir. Bunun sebebi ola-
rak muhtemelen homosistein diizeyi yiiksek olan kisilerin po-
pulasyonda fark edilememesi olarak diisiiniilmiistiir (21).

Hornsta JIM1 ve ark. erkeklerde, kapiller kalinlik ve ho-
mosistein degeri arasinda dogrusal olmayan bir iliski bul-
muslardir. Kadinlarda ise mikrovaskiiler sonuglar ve homo-
sistein degeri arasinda anlamli bir iligki bulmuglardir (22).

Literatiirde ateroskleroz ile homosistein degeri arasin-
da anlamli bir iligki oldugunu destekleyen kanitlar daha cok
olmasina ragmen az da olsa iligki olmadigin1 destekleyen
caligmalar da mevcuttur. Bizim ¢alismamizda ateroskleroz
ile homosistein degeri arasinda anlaml bir iligki bulunma-
mustir. Bunun sebebinin yapilan ¢aligsmalardaki hastalarin
belli yas gruplarinda olmasi, eslik eden komorbid faktorle-
rin caligmalarda belirtilmemesine bagli olabilecegini diisiin-
mekteyiz. Palyatif bakim merkezi gibi komorbid faktorle-
ri olan hastalarla yapilan ¢ok hastay1 iceren caligmalarin daha
fazla bilgi verebilecegini ve yeni yapilacak aragtirmalara
151k verebilecegini diislinmekteyiz.

Literatiirde yataga bagimli kalinan siire ile ateroskleroz
arasindaki iligkiyi degerlendiren caligmalar bulunmamustir.
Bizim ¢alismamizda da ateroskleroz ile yataga bagimli ka-
linan siire ve ateroskleroz ile yara evresi arasinda anlaml
bir iligki bulunamamusgtir.

Audelin ve ark. yaptiklari calismada homosistein dege-
rinin ve homosistein yiiksekliginin getirdigi sonuglarin di-
yabetik hastalarda diyabetik olmayanlara gére daha yiiksek
bulmuslardir (23).

Alexandru ve ark. tip 2 diyabetiklerle yaptig1 calismada,
diyabetik hastalarda kontrol grubuna gére homosisteinin trom-
bositlerde doz bagimli olarak reaktif oksijen radikalleri iire-
timini anlaml olarak artirdigim gostermislerdir. Ozellikle tip
2 diyabetli hastalarda homosistein yiiksekligi kardiyovaskii-
ler komplikasyonlarin gelismesinde risk faktoriidiir (24).

Signorello ve ark. 34 tip 2 diyabetli erkek ve 36 saglik-
It saglikli grubu iceren yaptiklart caligmada tip 2 diyabetli
hastalarda saglikli gruba gére homosistein degerinin anlam-
It olarak artmis oldugunu bulmuglardir. Homosisteinin ok-
sidatif stresi stimule ettikleri nitrik oksit etkisini inhibe et-
tiklerini ve trombosit aktivasyonunu artirarak aterojenik rol
oynadiklarini 6ne siirmiiglerdir (25).

Abdel Aziz ve ark. tip 1 diyabetli hastalarda yapti81 ca-
lismada, tiim diyabetik hastalarda kontrol grubuyla karsi-
lagtirlldiginda homosistein degerinin anlamli olarak yiiksel-
mis oldugunu ve diyabetik hastalardaki vaskiiler komplikas-
yonlarin daha yiiksek oranda oldugunu belirtmisler (26).

Huang T ve ark. homosistein yiiksekliginin tip 2 diya-
bet gelisiminde rol oynayabilecegi ile ilgili gii¢lii kanitlar
sunmuglardir (27).

Wang ve ark. metilentetrahidrofolat rediiktaz enzimiy-
le iligkili gendeki varyantin tip 2 diyabet ve homosistein yiik-
sekligine sebep olduguyla ilgili sonuclar bulmuslardir (28).

Doguzhieva RM ve ark. tip 2 diyabetlilerle ilgili yapti-
&1 calismada diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara gore
kandaki homosistein, CRP ve fibrinojenin anlamli olarak yiik-
sek oldugunu bulmuslardir (29).

Bu ¢alismada homosistein diizeyi ile diyabet arasinda an-
laml1 bir iligki bulunamamigtir. Bunun sebebinin hastalar-
daki kan gekeri regiilasyonun saglanmasindan kaynaklana-
bilir. Diyabetli hastalarda kan sekeri regiilasyonuna gore ben-
zer aragtirmalarin yapilmast literatiire onemli katki yapacak-
tir ve arastirma sonuglarinin tedavi yonetimine 6nemli kat-
ki1 saglayacagi diisiiniilmektedir.

Dominguez ve ark. yaptigi calismada hipertansiyonu veya
tip 2 diyabeti olmayan genglerle yaghilar kargilastirildigin-
da; yaglilarda homosistein diizeyinin ve oksidatif stresin an-
lamli olarak yiiksek oldugunu bulmuglar. Hipertansiyonu
veya diyabeti olan genclerle yaslhlar arasindaki sonuglarin
benzer oldugunu bulmuslar (30). Bizim ¢calismamizda yas
ile homosistein diizeyi arasinda anlamli bir iligki bulunama-
mustir. Bunun sebebinin palyatif bakim merkezinde yatan
hastalarin geriatrik yas grubunda olmasindan ve yag aralik-
larinin birbirne yakin olmasindan kaynaklanabilir.

Liu ve ark. yaptig1 metaanaliz ¢alismasinda operasyon-
la iligkili bas1 yarasinda, diyabetik olan hastalarda normal
glukoz toleransinda olan hastalara gore basi iilserinin daha
cok oldugu sonucuna ulagsmiglardir (31).

Kang ve ark. yaptig1 metaanalizde, kal¢a operasyonuna
maruz kalan diyabetik olan ve olmayan hastalar bas1 yara-
st agisindan karsilastirildiginda anlaml bir farklilik goriil-
memis. Cerrahiye, 6zellikle de kardiyak cerrahiye maruz ka-
lan diyabetik hastalarda bas1 yarasi riski anlamli olarak ytik-
sek bulunmustur (32).

Bu ¢aligmada diyabet ile yataga bagimli kalma siiresi ara-
sinda ve yara evresi ile diyabet arasinda anlaml bir iliski
bulunamamustir. Bu durum hastalarin kan sekerinin regiile
olmasindan kaynaklanabilir. Hastalar glukoz regiilasyonu-
na gore gruplandirilarak degerlendirildiginde daha net so-
nuglar ortaya ¢ikabilir.

Sonug

Hastalarin yataga bagimlilik siireleri arttikga homosis-
tein degerlerinde de bir artig oldugu gozlemlenmistir. 3. ve
4.yara evresine sahip hastalarin homosistein diizeyleri yara
evresi 2 olan hastalara gore daha yiiksek oldugu gozlemlen-
migstir. Bu evrelerdeki (3. ve 4.) hastalarda hafif homosis-
tein yiiksekligi gozlenmistir. Fakat istatistiksel olarak bul-
dugumuz sonuglarda anlamli bir farklilik gézlenmemistir.
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Homosistein ile basi iilseri arasindaki iligkinin ve bast iil-
seri ile ilgili yara evresi, yataga bagimli kalma siiresi gibi
alt basliklarla ilgili daha ¢ok hastay1 iceren ¢alismalara ih-
tiyag vardir. Bu ¢aligmalardan ¢ikan sonuclarin morbidite
ve mortalitesi yiiksek olan bast iilserleri i¢in yeni tedavi yak-
lagimlar1 olugsmasina sebep olabilecegini diisiiniilmektedir.
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