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Öz
Giriş: Homosistein; diyetle alınamayan, esansiyel olan metiyonin metabolitidir. Orta

düzeyde hiperhomosisteinemi; koroner arter hastalığı, inme, alzheimer, şizofreni ve spi-
na bifidayı içeren ciddi hastalıklarla ilişkilidir. Bası ülserleri; morbidite ve mortaliteyi
artıran, hastanede yatış süresini uzatan ve tedavi maliyetini artıran bir sağlık problemi-
dir. Bası yarası; fazla miktar ve sürede basınca maruz kalan vücut bölgesinde, doku per-
füzyonunun azalmasından doku ölümüne kadar gidebilen bir süreçte oluşur. Bu çalış-
mada homosistein ile yara evresi, ateroskleroz ve diyabet arasındaki ilişki ve yatağa ba-
ğımlı kalınan süre ile ateroskleroz, diyabet, yara evresi arasındaki ilişki incelendi.

Materyal ve Metod: Sağlık Bakanlığı Ordu Üniversitesi-Eğitim ve Araştırma Has-
tanesi palyatif bakım merkezinde tedavi görmekte olan 34 bası ülserli hasta çalışmaya
dahil edilmiştir. Hastalar; yatağa bağımlılık süresi, yara evresi, homosistein düzeyi, ate-
roskleroz varlığı ve diabetes mellitus varlığına göre sınıflandırılmıştır. Yara evresine göre
yatağa bağımlılık süreleri ve homosistein düzeyleri açısından fark olup olmadığı ise tek
yönlü varyans analizi ile belirlendi. Ateroskleroz ve diyabetes mellitus görülmesi duru-
muna göre yatağa bağımlılık süreleri ve homosistein düzeyleri açısından fark olup ol-
madığı ise Student t-test ile belirlendi. Ateroskleroz ve diyabetes mellitus görülmesi du-
rumu ile yara evresine göre farklılık göstermesi ise ki-kare analizi ile belirlendi. Yata-
ğa bağımlılık süreleri ve homosistein düzeyleri, hastanın yaşı ile homosistein düzeyle-
ri arası ilişkiler ise Pearson korelasyon katsayısı ile tahmin edildi.

Bulgular: Yara evresi açısından hastaların yatağa bağımlı kalma süresi ve homosis-
tein düzeyleri arasında anlamlı bir farklılık tespit edilemedi. Ancak, klinik olarak 3. ve
4. yara evresine sahip hastaların homosistein düzeyleri yara evresi 2 olan hastalara göre
daha yüksek olduğu gözlemlendi. Bu evrelerdeki (3. ve 4.) hastalarda hafif homosiste-
in yüksekliği görülmektedir (15-30 Mmol/L çıkan değerler). Atereskleroz görülmesine
göre hastaların yatağa bağımlı kalma süresi ve homosistein düzeyleri arasında anlamlı
bir farklılık tespit edilemedi. Diyabet görülmesine göre hastaların yatağa bağımlı kal-
ma süresi ve homosistein düzeyleri arasında anlamlı bir farklılık tespit edilemedi (P>0,05).
Ayrıca, hastaların yara evresi ile atereskleroz ve diyabet görülmesi durumu arasında her-
hangi bir ilişki belirlenemedi. Buna ilaveten, hastaların yatağa bağımlılık süreleri ve ho-
mosistein düzeyleri arasında pozitif anlamlı bir ilişki belirlenirken, hastanın yaşı ile ho-
mosistein düzeyleri arasında istatistiki olarak anlamlı bir ilişki tespit edilemedi. Dola-
yısı ile hastaların yatağa bağımlılık süreleri arttıkça homosistein değerlerinde de bir ar-
tış olduğu gözlemlendi.

Sonuç: Homosistein ile bası ülseri arasındaki ilişkinin ve bası ülseri ile ilgili yara ev-
resi, yatağa bağımlı kalma süresi gibi alt başlıklarla ilgili daha çok hastayı içeren çalışma-
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lara ihtiyaç vardır. Bu çalışmalardan çıkan sonuçların morbi-
dite ve mortalitesi yüksek olan bası ülserleri için yeni tedavi
yaklaşımları oluşmasına sebep olabileceği düşünülmektedir.

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.

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.

Giriş
Homosistein; diyetle alınamayan, esansiyel olan meti-

yonin metabolitidir (1).Tiyol birleşim metabolizmasında sant-
ral rol oynayan, sülfür içeren non-protein aminosittir (2). Me-
tiyonin ATP ile birleşerek S adenozilmetiyonine (SAM) dö-
nüşür. SAM’deki tersiyer kükürte bağlanmış olan metil gru-
bu aktifleşmiştir ve çeşitli alıcı moleküllere transfer edile-
bilir. Metil grubunun verilmesinden sonra SAM homosis-
tein ve adenozine hidrolize olur. Homosistein için iki me-
tabolik yolak vardır. Metiyonin eksikliği olan durumda me-
tillenerek metiyonin oluşturabilir ya da yeterli miktarda me-
tiyonin varsa transsülfirasyona uğrayarak sistein oluşturur.
Homosisteinden metiyonin oluşurken vitamin B12 kaynak-
lı olan metilkobalaminin koenzim olarak kullanıldığı, N5-
metiltetrahidrofolattan homosistein metiltransferaz enzimiy-
le oluşur. Vitamin B12 ve folat eksikliği durumunda bu re-
aksiyon meydana gelemez ve homosistein düzeyi plazma-
da yükselir. Homosisteinden sistein oluşturan yolakta B6 vi-
tamini koenzimdir ve B6 eksikliği durumunda plazmada ho-
mosistein düzeyi artar (3). Homosistein metaboizmasında
rol oynayan sistatiyonin β sentetaz, metiyonin sentetaz, me-
tilentetrahidrofolat homosistein metiltransferaz eksikliği du-
rumunda plazmadaki homosistein düzeyi yükselir. Bunun
sebebi bu enzimleri kodlayan genlerdeki mutasyon ve bu-
nun sonucu oluşan efektif olmayan enzimlerdir (4). 

Orta düzeyde hiperhomosisteinemi; koroner arter
hastalığı, inme, alzheimer, şizofreni ve spina bifidayı içe-
ren ciddi hastalıklarla ilişkilidir. Bu hastalıkların patogene-
zi bilinmiyor fakat homosistein veya onun metabolitleriy-
le birlikte; nörotransmitter reseptörleri, kanalları ve trans-
porterlarını içeren moleküler mekanizmalar olabilir (5). Bold-
rey ve ark. homosisteinin NMDA sınıfı glutamat reseptö-
rü exprese eden hücrelere exitotoksik etkiyi indüklediğini
göstermiştir. Bu reseptörler sadece nöronlarda değil aynı za-
manda nötrofil, eritrosit, kardiyomiyosit ve osteoblast gibi
hücrelerde de bulunur. Homosistein tarafından bu hücrele-
rin aktivasyonu sitoplazmik kalsiyum iyonunun artışı, re-
aktif oksijen moleküllerinin birikmesi MAP kinaz aktivas-
yonuyla sonuçlanır (6). Homosistein dengesi ve bunun sağ-
lık ve hastalıktaki rolü net olarak anlaşılabilmiş değildir (7).

Yüksek homosistein düzeyi vasküler hastalık riski artışıy-
la ilişkilidir. Olası mekanizma homosisteinin neden olduğu vas-
küler hasar ile ilişkilidir. Vasküler hasar; homosisteinin yap-
tığı endotel hasarı, DNA disfonksiyonu, düz kas hücrelerinin
proliferasyonu, artmış oksidatif stres, azalmış glutatyon pe-
roksidaz aktivitesi ve uyarılmış proliferasyon sayesinde olu-
şur (8). Homosistein teorisi homosistinürili hastalarda mey-
dana gelen aterosklerotik plaklarla ilgili çalışmadan sonra keş-
fedilmiştir. Bu teoriye göre enzim anormalliği olmaksızın me-
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tabolik ya da nutrisyonel anormalliklerin yol açtığı homosis-
tein yükselmesi ateroskleroza neden olur (9).

Tip 1 ve tip 2 diabetes mellitus’lu hastalarda plazma ho-
mosistein yüksekliği olduğu aynı zamanda tip 2 diabetes mel-
litus’lu hastalarda hiperhomosisteinemi prevalansının ve se-
konder olarak oluşan kardiyovasküler riskin tip 1 diabetes
mellitus’lu hastalarda daha yüksek olduğu raporlanmıştır (10).

Diabetes mellitus aynı zamanda bası ülserinde rol oyna-
yan intrensek etkenlerden biridir (11).

Bası ülserleri; morbidite ve mortaliteyi artıran, hastane-
de yatış süresini uzatan ve tedavi maliyetini artıran bir sağ-
lık problemidir (12). Bası yarası; fazla miktar ve sürede ba-
sınca maruz kalan vücut bölgesinde, doku perfüzyonunun
azalmasından doku ölümüne kadar gidebilen bir süreçte olu-
şur (13). Bası yaraları evrelere göre gruplandırıldığında; evre
0’da bası yarası semptomları yoktur, hasta bası yarası geliş-
tirme açısından risk grubundadır. Waterlow skalasına göre
evre 1’de deride, basınca maruziyetin ortadan kalkmasıyla
geçmeyen hiperemi oluşmuştur fakat bütünlük tamdır. Evre
2’de deri bütünlüğü bozulmuştur. Dermise ilerleyen derin ol-
mayan ülserasyonlar veya epidermiste büller görülebilir. Evre
3’te epidermisten dermise ilerleyen bazen subkutan yağ do-
kusunu etkileyebilen, bazen de doku ölümünün olabildiği açık
yara oluşumu vardır. Evre 4’te derin ülserasyonlar vardır ki
bu ülserasyonlar boşluklar meydana getirmiştir; kas, eklem,
kemik ve tendonları etkileyip, çevre organ boşluklarına ulaş-
mıştır (14). Bası ülseri oluşumundaki en önemli ekstrinsek
etyolojik faktör uzun zamanlı basıya maruziyetken, bası ya-
rasının düzelmesini engelleyen en önemli intrensek etyolo-
jik faktörler kötü beslenme, anemi ve enfeksiyondur.  Kalp
yetmezliği, periferik damar hastalığı, diabetes mellitus, nö-
rolojik hastalıklar gibi komorbid durumlarda derinin idrar veya
gayta ile kontaminasyonuyla bası ülseri daha kolay meyda-
na gelebilir; bası ülserinin oluşmuş olduğu durumda da en-
feksiyon üzerine eklenebilir (15). Bu kontaminasyon da bası
ülseri oluşumuna sebebiyet verebilir (16).

Gereç ve Yöntem
Sağlık Bakanlığı Ordu Üniversitesi-Eğitim ve Araştır-

ma Hastanesi palyatif bakım merkezinde tedavi görmekte
olan 34 bası ülserli hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Hasta-
lar; yatağa bağımlılık süresi, yara evresi, homosistein dü-
zeyi, ateroskleroz varlığı ve diabetes mellitus varlığına göre
sınıflandırılmıştır. Yara evreleri belirlenirken evre 0 ve evre
1 çalışmaya dahil edilmemiştir. Çalışmada hastaların yata-
ğa bağımlılık süreleri ve homosistein sürelerinin yara ev-
resine göre normal dağılım gösterip göstermediği Shapiro-
Wilk testi ile belirlendi (P>0,05). Yara evresine göre yata-
ğa bağımlılık süreleri ve homosistein süreleri açısından fark
olup olmadığı ise tek yönlü varyans analizi ile belirlendi. Ate-
roskleroz ve diyabetes mellitus  görülmesi durumuna göre
yatağa bağımlılık süreleri ve homosistein süreleri açısından
fark olup olmadığı ise Student t-test ile belirlendi. Aterosk-
leroz ve diyabetes mellitus görülme durumunun yara evre-
sine göre farklılık göstermesi ise ki-kare analizi ile belirlen-
di. Yatağa bağımlılık süreleri ve homosistein düzeyleri, has-

tanın yaşı ile homosistein düzeyleri arası ilişkiler ise Pear-
son korelasyon katsayısı ile tahmin edildi. Araştırma bul-
guları n, ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum
değerleri şeklinde verildi. Bulgular P<0,05 önem seviyen-
de anlamlı kabul edildi. Tüm istatistiksel hesaplamalar SPSS
22.0 V istatistik paket programında yapıldı.

Bulgular
Çalışmaya dahil edilen hastaların 10’un evre 2, 12’sin-

de evre 3, 12’sinde evre 4 bası yarası vardı.  Evre 2 bası ya-
rası olan hastalar ortalama 27.90 ay, evre 3 bası yarası olan
hastalar ortalama 38.42 ay, evre 4 bası yarası olan hastalar
ise ortalama 32.25 ay yatağa bağımlılık süresine sahipler-
di. Toplamda 34 hasta ortalama 33.15 ay yatağa bağımlılık
süresine sahipti. Evre 2 bası yarası olan hastaların kan ho-
mosistein değeri ortalama 14.18, evre 3 bası yarası olanlar-
da ortalama 17.15, evre 4 bası yarası olan hastalarda orta-
lama 16.14 ve genelde homosistein ortalaması 15.92 idi.

Yara evresi açısından hastaların yatağa bağımlı kalma sü-
resi ve homosistein düzeyleri arasında anlamlı bir farklılık
tespit edilemedi (P>0,05). Ancak, klinik olarak 3. ve 4. yara
evresine sahip hastaların homosistein düzeyleri yara evresi
2 olan hastalara göre daha yüksek olduğu gözlemlendi. Bu
evrelerdeki (3. ve 4.) hastalarda hafif homosistein yüksek-
liği görülmektedir (15-30 Mmol/L çıkan değerler) (Tablo 1).

Çalışmaya dahil edilen 13 hastada ateroskleroz vardı ve
bu hastaların ortalama yatağa bağımlılık süresi 22.08 aydı.
21 hastada ateroskleroz yoktu ve ortalama 40 ay, genelde
33.15 ay yatağa bağımlılık süresine sahiplerdi. Ateroskle-
roz olan hastaların kan homosistein değerinin ortalaması
16.29, ateroskleroz olmayan hastaların kan homosistein de-
ğerinin ortalaması 15.69 ve genelde homosistein ortalama-
sı 15.92 idi.

Atereskleroz görülmesine göre hastaların yatağa bağım-
lı kalma süresi ve homosistein düzeyleri arasında anlamlı
bir farklılık tespit edilemedi (P>0,05) (Tablo 2).

24 hastada diabetes mellitus vardı ve ortalama yatağa
bağımlılık süresi 32.54 aydı. 10 hastada diabetes mellitus
yoktu ve ortalama 34.60 ay yatağa bağımlılık süresine sa-
hiplerdi. Diabetes mellitus olan hastaların kan homosiste-
in değerinin ortalaması 16.36, diabetes mellitus olmayan has-
taların kan homosistein değerinin ortalaması 14.86 ve ge-
nelde homosistein ortalaması 15.92 idi.

Diyabetes mellitus görülmesine göre hastaların yata-
ğa bağımlı kalma süresi ve homosistein düzeyleri arasında
anlamlı bir farklılık tespit edilemedi (P>0,05). Ayrıca,
hastaların yara evresi ile ateroskleroz (χ2=0,203; P=0,903)
ve diyabetes mellitus(χ2=1,113; P=0,573) görülmesi duru-
mu arasında herhangi bir ilişki belirlenememiştir. Buna ila-
veten, hastanın yaşı ile homosistein düzeyleri arasında ista-
tistiki olarak anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir (r= 0,135;
P=0,624). Ancak, hastaların yatağa bağımlılık süreleri ve ho-
mosistein düzeyleri arasında pozitif anlamlı bir ilişki belir-
lendi (r=0.447; P=0,008). Hastaların yatağa bağımlılık sü-
releri arttıkça homosistein değerlerinde de bir artış olduğu
gözlemlendi (Tablo 3).
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Tartışma
Çalışmamızda yara evresi açısından hastaların yatağa ba-

ğımlı kalma süresi ve homosistein düzeyleri arasında anlam-
lı bir farklılık bulunmamış olup, 3.ve 4. Yara evresine sa-
hip hastalarda homosistein düzeyi yara evresi 2 olan has-
talara göre daha yüksek bulunmuştur. Yapılan literatür ta-
ramasında homosistein düzeyi ile bası yaralarının karşılaş-
tırıldığı bir çalışmaya rastlanılmamıştır. Bu çalışmada;
palyatif bakım merkezinde yatan hastaların her birinde fark-
lı metabolik durumun olması, hastalarda eşlik eden komor-
bid faktörlerin fazla, birbirinden farklı olması ve çalışma-
daki hasta sayısının azlığından dolayı anlamlı bir ilişki bu-
lunulmadığını, fakat homosistein düzeyinin yara evresi ile-

ri olan hastalarda daha yüksek olabileceğini düşündürmek-
tedir. Dolayısıyla, daha fazla hastayı içeren benzer çalışma-
lara ihtiyaç olduğu ve bu çalışmalarda anlamlı bir ilişki bu-
lunabileceği düşünülmektedir. Pozisyon değişimi uygula-
mayan hastalarda bası yarası 2 günlük gibi kısa bir sürede
meydana gelip, uygun müdahalelerde bulunulmazsa evre at-
layabilir (17). 

Guthikonda ve ark. genetik hastalık, belli ilaçlar, renal bo-
zukluk, vitamin eksikliğinden kaynaklanan homosistein yük-
sekliğinin oksidan stres,endotel hasarı ve tromboz indüksiyo-
nu yoluyla aterosklerozu indüklediğini desteklemişlerdir (18).

Klenkova NA ve ark. homosistein düzeyi yüksek olan
hastalarda metilentetrahidrofolat redüktaz 67TT allel gen po-
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Tablo 1. Yara evrelerine göre yatağa bağımlılık süresi ve homosistein düzeyleri

Yara evresi n Ortalama Std. Sapma Minimum Maximum P-değeri

Yatağa bağımlı süre (ay)

2.evre 10 27,90 33,07 1 96 0,732

3.evre 12 38,42 33,77 2 120

4.evre 12 32,25 27,05 3 96

Genel 34 33,15 30,68 1 120

Homosistein değerleri

2.evre 10 14,18 5,73 5,80 20,70 0,476

3.evre 12 17,15 4,34 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 görülmesine göre yatağa bağımlılık süresi ve homosistein düzeyleri

Atereskleroz n Ortalama Std. Sapma Minimum Maximum P-değeri

Yatağa bağımlı süre (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 değerleri

Var 13 16,29 7,33 5,80 35,00 0,767

Yok 21 15,69 4,48 9,20 22,40

Genel 34 15,92 5,63 5,80 35,00

Tablo 3. Diyabetes mellitus görülmesine göre yatağa bağımlılık süresi ve homosistein düzeyleri

Diyabetes mellitus n Ortalama Std. Sapma Minimum Maximum P-değeri

Yatağa bağımlı süre (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 değerleri

Var 24 16,36 5,91 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



limorfizmi ve metiyonin sentaz redüktaz 66GG allel gen po-
limorfizmi kontrol grubuna göre istatistiki olarak anlamlı
bulmuş ve bu enzimleri kodlayan genlerdeki polimorfizmin
alt ekstremite arterlerindeki ateroskleroz ile ilişkili olduğu-
nu belirtmişlerdir (19).

Sierakowska-Fijalek A1 ve ark. aterosklerotik risk fak-
törlerine göre çocukları gruplamışlar. Bu araştırma grupla-
rı ile homosistein değerleri arasında anlamlı bir farklılık bul-
mamışlar. 2 aterosklerotik risk faktörü bulunan çocuklarda
homosistein değeri daha yüksek bulunmuş. Homosistein dü-
zeyi yüksek olan hastalarda kandaki lipit değerleri yüksek-
liği arasında anlamlı bir ilişki belirlenmiştir (20).

Rawari H1 ve ark. yaptığı vaka kontrol çalışmasında ho-
mosistein, ateroskleroz ve derin ven trombozu arasında öze-
likle, homosistein düzeyi kadınlardan yüksek olan erkekler-
de bir ilişki olduğunu desteklememiştir. Bunun sebebi ola-
rak muhtemelen homosistein düzeyi yüksek olan kişilerin po-
pulasyonda fark edilememesi olarak düşünülmüştür (21).

Hornsta JM1 ve ark. erkeklerde, kapiller kalınlık ve ho-
mosistein değeri arasında doğrusal olmayan bir ilişki bul-
muşlardır. Kadınlarda ise mikrovasküler sonuçlar ve homo-
sistein değeri arasında anlamlı bir ilişki bulmuşlardır (22).

Literatürde ateroskleroz ile homosistein değeri arasın-
da anlamlı bir ilişki olduğunu destekleyen kanıtlar daha çok
olmasına rağmen az da olsa ilişki olmadığını destekleyen
çalışmalar da mevcuttur. Bizim çalışmamızda ateroskleroz
ile homosistein değeri arasında anlamlı bir ilişki bulunma-
mıştır. Bunun sebebinin yapılan çalışmalardaki hastaların
belli yaş gruplarında olması, eşlik eden komorbid faktörle-
rin çalışmalarda belirtilmemesine bağlı olabileceğini düşün-
mekteyiz. Palyatif bakım merkezi gibi komorbid faktörle-
ri olan hastalarla yapılan çok hastayı içeren çalışmaların daha
fazla bilgi verebileceğini ve  yeni yapılacak araştırmalara
ışık verebileceğini düşünmekteyiz.

Literatürde yatağa bağımlı kalınan süre ile ateroskleroz
arasındaki ilişkiyi değerlendiren çalışmalar bulunmamıştır.
Bizim çalışmamızda da ateroskleroz ile yatağa bağımlı ka-
lınan süre ve ateroskleroz ile yara evresi arasında anlamlı
bir ilişki bulunamamıştır.

Audelin ve ark. yaptıkları çalışmada homosistein değe-
rinin ve homosistein yüksekliğinin getirdiği sonuçların di-
yabetik hastalarda diyabetik olmayanlara göre daha yüksek
bulmuşlardır (23).

Alexandru ve ark. tip 2 diyabetiklerle yaptığı çalışmada,
diyabetik hastalarda kontrol grubuna göre homosisteinin trom-
bositlerde doz bağımlı olarak reaktif oksijen radikalleri üre-
timini anlamlı olarak artırdığını göstermişlerdir. Özellikle tip
2 diyabetli hastalarda homosistein yüksekliği kardiyovaskü-
ler komplikasyonların gelişmesinde risk faktörüdür (24).

Signorello ve ark. 34 tip 2 diyabetli erkek ve 36 sağlık-
lı sağlıklı grubu içeren yaptıkları çalışmada tip 2 diyabetli
hastalarda sağlıklı gruba göre homosistein değerinin anlam-
lı olarak artmış olduğunu bulmuşlardır. Homosisteinin ok-
sidatif stresi stimule ettikleri nitrik oksit etkisini  inhibe et-
tiklerini ve trombosit aktivasyonunu artırarak aterojenik rol
oynadıklarını öne sürmüşlerdir (25).

Abdel Aziz ve ark. tip 1 diyabetli hastalarda yaptığı ça-
lışmada, tüm diyabetik hastalarda kontrol grubuyla karşı-
laştırıldığında homosistein değerinin anlamlı olarak yüksel-
miş olduğunu ve diyabetik hastalardaki vasküler komplikas-
yonların daha yüksek oranda olduğunu belirtmişler (26).

Huang T ve ark. homosistein yüksekliğinin tip 2 diya-
bet gelişiminde rol oynayabileceği ile ilgili güçlü kanıtlar
sunmuşlardır (27).

Wang ve ark. metilentetrahidrofolat redüktaz enzimiy-
le ilişkili gendeki varyantın tip 2 diyabet ve homosistein yük-
sekliğine sebep olduğuyla ilgili sonuçlar bulmuşlardır (28).

Doguzhieva RM ve ark. tip 2 diyabetlilerle ilgili yaptı-
ğı çalışmada diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara göre
kandaki homosistein, CRP ve fibrinojenin anlamlı olarak yük-
sek olduğunu bulmuşlardır (29).

Bu çalışmada homosistein düzeyi ile diyabet arasında an-
lamlı bir ilişki bulunamamıştır. Bunun sebebinin hastalar-
daki kan şekeri regülasyonun sağlanmasından kaynaklana-
bilir. Diyabetli hastalarda kan şekeri regülasyonuna göre ben-
zer araştırmaların yapılması literatüre önemli katkı yapacak-
tır ve araştırma sonuçlarının tedavi yönetimine önemli kat-
kı sağlayacağı düşünülmektedir.

Dominguez ve ark. yaptığı çalışmada hipertansiyonu veya
tip 2 diyabeti olmayan gençlerle yaşlılar karşılaştırıldığın-
da; yaşlılarda homosistein düzeyinin ve oksidatif stresin an-
lamlı olarak yüksek olduğunu bulmuşlar. Hipertansiyonu
veya diyabeti olan gençlerle yaşlılar arasındaki sonuçların
benzer olduğunu bulmuşlar (30). Bizim çalışmamızda yaş
ile homosistein düzeyi arasında anlamlı bir ilişki bulunama-
mıştır. Bunun sebebinin palyatif bakım merkezinde yatan
hastaların geriatrik yaş grubunda olmasından ve yaş aralık-
larının birbirne yakın olmasından kaynaklanabilir.

Liu ve ark. yaptığı metaanaliz çalışmasında operasyon-
la ilişkili bası yarasında, diyabetik olan hastalarda normal
glukoz toleransında olan hastalara göre bası ülserinin daha
çok olduğu sonucuna ulaşmışlardır (31).

Kang ve ark. yaptığı metaanalizde, kalça operasyonuna
maruz kalan diyabetik olan ve olmayan hastalar bası yara-
sı açısından karşılaştırıldığında anlamlı bir farklılık görül-
memiş. Cerrahiye, özellikle de kardiyak cerrahiye maruz ka-
lan diyabetik hastalarda bası yarası riski anlamlı olarak yük-
sek bulunmuştur (32).

Bu çalışmada diyabet ile yatağa bağımlı kalma süresi ara-
sında ve yara evresi ile diyabet arasında anlamlı bir ilişki
bulunamamıştır. Bu durum hastaların kan şekerinin regüle
olmasından kaynaklanabilir. Hastalar glukoz regülasyonu-
na göre gruplandırılarak değerlendirildiğinde daha net so-
nuçlar ortaya çıkabilir.

Sonuç
Hastaların yatağa bağımlılık süreleri arttıkça homosis-

tein değerlerinde de bir artış olduğu gözlemlenmiştir. 3. ve
4. yara evresine sahip hastaların homosistein düzeyleri yara
evresi 2 olan hastalara göre daha yüksek olduğu gözlemlen-
miştir. Bu evrelerdeki (3. ve 4.) hastalarda hafif homosis-
tein yüksekliği gözlenmiştir. Fakat istatistiksel olarak bul-
duğumuz sonuçlarda anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir.
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Homosistein ile bası ülseri arasındaki ilişkinin ve bası ül-
seri ile ilgili yara evresi, yatağa bağımlı kalma süresi gibi
alt başlıklarla ilgili daha çok hastayı içeren çalışmalara ih-
tiyaç vardır. Bu çalışmalardan çıkan sonuçların morbidite
ve mortalitesi yüksek olan bası ülserleri için yeni tedavi yak-
laşımları oluşmasına sebep olabileceğini düşünülmektedir.
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