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Ozet

Amac: Agir precklamptik hastalarda plazma homosistein diizeyleri ile
serebral etkilenme arasindaki iligkinin incelenmesi

Materyal metod: Benzer sosyodemografik karekterlere sahip toplam
21 agir preeklamptik hasta plasma homosistein diizeylerine gore
ikiye ayrildi; Grup I (n:14): Plazma homosistein diizeyleri 0-15
arasinda olanlar, Grup II( n:7): Plazma homosistein diizeyleri 15
ve daha fazla olanlar. Tiimiinde kranial manyetik rezonans go-
rintiileme (MRI) yapildi ve iskemi, infarkt, 6dem agismdan
karsilastirildi.

Bulgular: MRI bulgularina goére Grup II’de 6dem, iskemik odaklar ve
enfarktin grup I’e gore daha yiiksek oranda gériildiigii tespit e-
dildi (p<0.001, y? Fischer Exact test). Caligma kapsamindaki
olgularin hicbirisinde herhangi bir nérolojik semptom, kalic1 no-
rolojik defisit ve Oliim goriilmedi.

Sonug: Bu 6n ¢aligmanin sonuglarina gore agir preeklamptik hastalar-
da plazma homosistein diizeyleri ile serebral etkilenme arasin-
da 6nemli bir baglanti olabilecegi izlenimi vardir. Caligmanin
daha genis populasyonda yapilmasi arastirma konusuna daha
fazla aydinlik kazandirabilir.

Anahtar Kelimeler: Homosistein, Preeklampsi,
Kranial manyetik rezonans goriintiileme
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Summary

Objective: To assess the relationship between plasma homocys-
tein level and possible cerebral effect in severe preeclamptic
patients.

Material Method: Twenty one severe preeclamptic patients with
similar sociodemographical properties are divided into 2
groups according to their plasma homocystein level;Group
1(n:14): Plasma homocystein level between 0-15, Group2
(n:7): Plasma homocystein level 15 or more. All of the pa-
tients are examined for ischemia, infarction, and brain
edema by the cranial magnetic resonance imaging (MRI).

Findings: Brain edema, ischemic areas and infarction observed
significantly higher in group 2 than group 1 (p<0.001, 2,
Fischer Exact test) by MRI. No persistant neurological de-
ficite or mortality occured in our patients.

Conclusion: This preliminary study supported that there may be
significant relationship between plasma homocystein level
and cerebral impactions.However, larger populations are re-
quired for more detailed and clear analysis.

Key Words: Homocysteine, Preeclampsia,
Cranial magnetic resonance imaging
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Plazma homosistein yiiksekligi ilk kez koroner hasta-
liklar i¢in bagimsiz bir risk faktdrii olarak tanimlanmigtir
(1). Daha sonraki g¢alismalarda bir ¢ok obstetrik hasta
spektrumunda yiiksek oldugu belirlenmistir (2-5). Bu hasta
gruplarindan birisi de preeklamptik hastalardir (6). Yiiksek
homosistein diizeylerinin preeklamptik hastalarda endotel
disfonksiyonuna  katkida bulunarak  preeklampsi
etiyolojisinde rol oynayabilecegi bildirilmistir (6,7).

Preeklamptik hastalarda degisik derecelerde serebral
etkilenmenin oldugu daha dnceki ¢alismalarda gosterilmis-
tir (8). Homosistein yiiksekligi ile cerebrovaskiiler olaylar
arasinda giiclii bir iligkinin varlig1 daha 6nceki ¢aligmalar-
da ortaya konulmustur (9). Ancak preeklamptik hastalarda
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homosistein diizeyi ve serebral etkilenmeler arasindaki
iligki hi¢ arastirilmamustir.

Bu c¢alismada preeklamptik hastalarda plazma
homosistein diizeyleri ile serebral bulgular arasindaki
iligkinin arastirilmasi planlanmigtir.

Materyal Metod
Bu galisma Firat Universitesi Tip Fakultesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum klinigine yatirilan 21 bilgilendiril-
mis goniillii hasta iizerinde planlandi. Hastalarin tamanu
agir preeklamptik, norolojik defisiti olmayan, suuru agik,
koopere hastalardi. Calismaya hafif preeklampsi, eklampsi,
HELLP sendromu ve diabeti olan olgular dahil edilmedi.
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Tablo 1. Hastalarin sosyodemografik, klinik ve laboratuvar
ozellilkleri

Grup [ (n:14) Grup II (n:7)
Yas (y1l) 254423 24.8 +£3.7
Gebelik sayis1 (adet) 42+1.2 4.5+1.7
Dogum sayisi (adet) 38+24 4.1+£2.6
Gebelik yast ( giin ) 246.4+12.3 256.1+18.2
Kan basinc1 (mmHg)
Sistolik 193.2 £21.1 196.6 +£22.3
Diastolik 134.5+15.2 130+12.3
Proteiniiri (mg/24 saat) 32354 +£352.3 3346.2 £454.7
Homosistein (umol /L) 10.2+3.1 17.6+£2.2

Hastalarin  hepsi  klinik protokoliimiiz geregi agir
preeklampsi tanis1 kondugu andan itibaren 4.5 g MgSO, ile
yiikleme dozundan sonra postpartum 24. saate kadar 1.5 g
/saat dozunda MgSQ, infiizyonu yapilan hastalardi. Hasta-
larin sosyodemografik, klinik ve laboratuar 6zellikleri
Tablo 1’de verildi.

Bu standart yaklagim altinda ¢aligmaya dahil edilen
tim hastalarin dogum oncesi doénemde aglik plazma
homosistein diizeyleri belirlendi. Homosistein diizeyleri 0-
15 mmol/L Grup I (n:14), 15 mmol/L ve yukarist Grup 11
(n:7) olarak siniflandirildi (10). Tiim hastalarin postpartum
3. giiniinde Kranial Manyetik Rezonans (MRI) goriintiileri
alindi.

Homosistein diizeylerini belirlemek i¢in vendz kanlar
sabah 08:00 — 10:00 arasinda en az 12 saat aclik ve 30
dakika istirahatten sonra ethylenediaminetetraacetic acid
(EDTA) igeren tiiplere alindi. Aliman kan ornekleri 3000
devir/dakika hiziyla santrifiij edildi ve ayrilan plazmalar
analiz zamanina kadar —70 derecede saklandi. Plazma total
homosistein diizeyleri 450nm dalga boyunda ELXg,
ELISA cihazinda 6lciildii ve sonuglar umol/L kaydedildi.

MRI incelemeleri T1, T2, Gradient Eko, flayer
aksiyel planda yapildi. T2, sagittal koronal planda yapildi.
Gradient eko ile hemoraji odaklari, proton dansite ile
iskemik odaklar, kontrast madde ile vaskulit ve
enflamatuar progesler arastirildi.

[statistiksel degerlendirmede; MRI ‘da saptanan pato-
lojik bulgularda (6dem, iskemi, infarkt, hemoraji) nominal
skala olusturuldu (var:1, yok: 0 puan ). Istatistiksel yontem
olarak gruplar arasi ordinal verilerin kargilastirmasinda
Mann Whitney U testi, nominal degerlerin karsilagtirma-
smnda 9y kullanildi. P<0.05 anlamli kabul edildi.

Bulgular
Calismaya dahil edilen olgularin sosyodemografik,
klinik ve laboratuar parametreleri benzer bulundu (p<0.05,
MannWhitney U).

T Klin J Gynecol Obst 2003, 13

Hiisnii CELIK ve Ark.

MRI incelemesinde Grup II (n:7) olgularin bir tane-
sinde 6dem (14.2) , bir tanesinde enfarkt (%14.2), iki tane-
sinde iskemik odaklar (%28.5) ve iskemik odaklara sahip
hastalardan birinde ayni1 zamanda enfarkt (%14.2) tespit
edildi. Grup I (n:14) olgularin ise sadece bir tanesinde
iskemik odak (%7.1) tespit edildi ve digerleri tamamen
normal MRI bulgularina sahipti. Odem ve enfarktin gruplar
aras1 karsilastirmasinda bu bulgularin Grup II’de Grup I'e
gore daha yiiksek oranda oldugu belirlendi (p<0.001, 2,
Fischer Exact test).

Calisma kapsamindaki olgularin hi¢ birisinde hasta-
nede kaldiklar: siire i¢inde ve postpartum ikinci aylarinda
yapilan kontrollerinde herhangi bir norolojik semptom,
kalic1 norolojik defisit ve 6liim goriilmedi.

Tartisma
Calisgmamizda yiiksek homosistein diizeylerine sahip
preeklamptik hastalarda kranial MRI bulgularina gore
serebral etkilenmenin daha fazla oldugu tespit edilmistir.

Elde ettigimiz sonuglara gore tiim hastalarda kan ba-
sinc1 benzer olmasina ragmen serebral bulgularin farkli
olmasi serebral etkilenmenin hipertansiyonun diizeyleri ile
degil endotel hasar markerleri ile iligkili oldugu goriisiinii
desteklemektedir (11,12).

Homosistein yiiksekliginin ozellikle vaskiiler hasar
lizerinde O6nemli role sahip oldugu bilinmektedir. Boers
GHJ’nin caligmasinda hafif hyperhomocysteinemili 750
hastanin incelenmesinde serebrovascular hastaliklarin oram
%24 olarak belirtilmistir (13). Kang ve arkadaglar1 (10)
hiperhomosisteinemili hastalar1 hafif, orta ve siddetli ola-
rak siiflamiglardir (15-30 pmol /L : hafif, 30-100 pmol /L
arasini orta, 100pmol / L ve daha fazlasi siddetli). Bu sinif-
lamaya gore olgularimiz hafif hiperhomosisteinemi sini-
findadir. Bizim g¢aligmamizda serebral bulgularin daha
fazla goriilmesi vaka sayimizin az olmasiyla agiklanabile-
cegi gibi Boers’in ¢alismasindan fakli olarak olgularimizin
hepsinin preeklampsi olmasidir. Ad1 gegen ¢alismada boyle
bir ayrim yapilmamustir.

Hiperhomosisteinemili hastalarin otopsi ¢alismalarin-
da orta ve biiyiik damarlarda ateroskleroz, arteriyel ve
vendz tromboz ve farkli organlarda multibl infarktlar go-
riilmiistiir. Ancak hiperhomosisteinemiye ait degisiklik
hiperlipidemili hastalarda goriilen ateromatdz degisiklik-
lerden farklidir. Bu fark internal elastik laminanin kayb1 ve
parcalanmasi, intimal hiperplazi ve arteriyal liimenin da-
ralmasi seklindedir (14-16). Hiperlipidemi ile olan bu fark
in vivo olarak da gosterilmistir (17). Bu bilgilerin temelin-
de yapilmis daha onceki ¢aligmalarda homosistein yiiksek-
ligi ile iligkili cerebral infarktlarin agiklanmasinda
vaskiiler endotel hiicrelerde etkilenme ve disfonksiyon,
vaskiiller diiz kas hiicrelerinin  biiylimesi, platelet
thromboxane A, iiretiminde artig, trombosit agregasyonu
ve ayrica homosisteine ait norotoksisite sorumlu tutulmus-
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tur (18). Preeklampside oOne siiriilen endotel disfonksi-
yonunun temelinde homosistein yiiksekligine atfedilen rol
preeklampsinin etiyolojisinde oldugu kadar serebral etki-
lenmede de 6nemli bir etkiye sahip olabilir.

Bu smirli ve 6n g¢alismamizin bir sonucu olarak
preeklamptik hastalarda plazma homosistein diizeyleri ile
serebral bulgular arasinda ciddi bir iliskinin olabilecegi
ortaya ¢ikmaktadir. Bu temelde kurulmus ve daha biiyiik
populasyonda yapilacak calismalar arastirma konumuza
daha fazla aydinlik getirebilir.
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