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ÖZET 

Bu çalişma. plazma homosistein düzeyleri ve metilen tet­
rahidrofolat redüktaz (MTHFR) genalipinin koroner arter 
hastalığı (KAH) risk ve yayguılığma etkilerini araş/Irmak 
amacıyla plan/andı. Bu amaçla 242 hasta, konvansiyonel 
risk faktörleri, plazma homosistein, B tı,Jolat ve MTHFR 
genotipi açısmc/an değerlendirildi. Koroner arter hastalı­
ğı mevcut olan 151 hastada plazma homosistein değerleri 
ortalama 18.5±1 1 JJmol/L, koronerleri normal olan 91 
hastada ise 15.6±10 JJmol/L olarak bulundu (p>0.05). 
Plazma homosistein değerlerinin 15 pmol!L'nin üzerinde 
olması koroner arter hastaliğı için önemli ve bağımsız bir 
risk faktörü olarak bulundu. (p=0.03, RR 2 .1, %95 CI 
1 .07-4.4). Yine I5 JJmol!L üzeri homosistein değerleri ko­
roner arter hastalığı yaygınlığı ile de ilişkili bulundu 
(p=0.04, RR 3 .2, %95 CI I .J-8.2). Fo/at düzeyleri hasta 
grubunda 5 .I ±1.3 nglml, kontrol grubunda 7.0±3.2 nglml 
bulundu. MTI-IFR genotipi açısından değerlendirilme 
yapıldığmda, TT genotipi hastaların %7.7'sinde, kontrol 
grubunun %5.2'sinde mevcut/u (p>0.05) . TT genotipi 
plazma homosistein düzeyi ile ilişkili bulundu (p=0.001 ). 
Aynca TT genotipi koroner arter hastalığı yaygınllğı ile 
de ilişkili bulundu (p=0.03). 

Sonuç olarak, homosisi ei n düzeylerinin 15 pmol/L üze­
rinde olması koroner arter hastaliğı varlığı ve yaygınlığı 
için önemli bir riskfaktörii olarak bulundu. Bunun yanısı­
ra, TT genalipinin plazma lıomosistein düzeyi ve koroner 
arter hastalığı yaygınllğı için önemli bir belirleyici oldu­
ğu saptandı. 

Anahtar kelimeler: Koroner arter hastalığı , Btı, f o/at, 
MTI-IFR mutasyonu 

Koroner arte r hastalığı gelişiminde rol oynayan ba­

ğımsız risk faktörlerine yakın zamanda eklenen bir 

yenisi, plazma homosistein düzeylerindeki yüksel­
medir (I ). Bugüne kadar yapılan ve 3000 den fazla 

hastanın incelendiği çalışmalarda, hafif ve orta dere-
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cede yükselmiş homosiste in düzeyle rin in ate rosk­

leroz geliş imi için bağımsız bir risk faktörü olduğu 

gösteri lmiştir (2) . Plazmadaki homosiste in düzey­

lerinin iki ana belirleyic is i genetik ve çevresel 
faktörlerdir (3,4) . Çevrese l faktörlerden en önemlisi 

beslenme al ışkanlıkları , B vitaminle ri ve folat içeren 

gıdaların tüketimidir. Genetik olarak ise homosiste­

in düzeyini be lirleyen iki ana etmenden biri ıneti len 

tetrahidrofolat redüktaz (MTHFR) genotipidir. 

MTHFR enziminin aktivitesini belirleyen bu genin 

s ı kça görülen bir mutasyonu mevcuttur. Eğer 

MTHFR geninin 677. nükleotidindeki ınutasyonla 

sitozin tiınidine dönerse; oluşan terınolabil MTHFR 

in enzim aktivitesi, orjinaline göre daha di.i şük olur. 
Di.işük enzim aktivitesi nedeni ile bu genotipe sa­

hip kişilerde plazma homos istein düzeyi yüksel ir 
(5). Daha önce yapılan ça lışmalar, MTHFR genin­

deki bu muıasyonun koroner arter hastalığı gelişimi 

ile ilişkili olabileceğin i bildirm iştir (6) . Bu mutas­

yonun koroner arter hastalığı gelişimine katkısı 

toplumlar arasında fark lılıklar göstermektedir (7)_ 

Özellikle folat düzeyi düşi.ik toplumlarda bu genoti­

pin daha büyük önem taşıdığı düşünülmektedir (8). 

Ülkemizde de, total kolesterol düzeyleri batı toplum­

larına göre düşük olmasına karşın koroner arter 
hastalı ğı prevalansı azımsanmayacak düzeydedir (9). 

Ayrıca, folat eksikliğinin ülkemizde sık rastlanan bir 
sorun olduğuna i li ş kin yayınlar mevcuttur. Bu 

nedenlerle hiperhomosisteineıni Türkiye 'de KAH 

ge lişim i için bir risk faktörü olabili r. Ancak ülke­

mizde homosiste in düzeyle rinin koroner arter hasta­

lı ğına katkı s ı ile ilgili yapı lmı ş çalışma yoktur. Bu 

nedenle, planlanan bu çalışına homosiste in düzeyle­

rinin ve MTHFR genotipinin koroner a rter hastalığı 

gelişimi ve yaygınlığına etkisini araştı rmak amacıyla 

yapıldı. 
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MA TERYEL ve METOD 

Çalışmaya ranısal amaçlı koroner anj iyografi yapılan 242 
hasıa alındı (89 kadın, 153 erkek). Hastaların hepsi katete­
rizasyon öncesinde detay lı o larak sorgulandı, fiz ik muaye­
neleri yapıldı, EKG ve akciğer filmleri çekildi. Hastalar 
konvansiyonel koroner arte r hastalığı risk faktör leri o lan; 
sigara, hiperlipidemi, diyabeıes mellitüs, hipertansiyon, ai­
le öyküsü yönünde n değerlendiri ldi . Halen sigara içmekle 
o lan hastalar s igara kullananlar g rubuna dahil edildi. 

Kareliyak kate terizasyon Judkins tekniği ile yapıldı. 30 
derece sağ ön oblik (RAO) ve 60 derece sol ön oblik 
(LAO) pozisyonda yapılan sol ventrikülog ram sonrası nda 
ko roner anj iyog rafi yapıldı. Koroner anj iyogramda en az 
b ir damarda > %50 darlık saptanması koroner arter hasta­
lığı o larak tanımlandı. Bu tanımlamaya göre 151 kişide 
koroner arter hastalığı (hasta grubu) saptanırken 9 1 kişi 
tamamen no rmal koroner anato miye sahipti (kontrol gru­
bu). Hasta grubunun yaş ortalaması 57±1 1 ve kontrol gru­
bunun yaş ortalaması 52± ı ı di. Koroner skorlama iki fark­
lı değcrlendirici tarafından Leaman skor sistemi ile yapıldı 
(10). 

Lipid Ölçümü: Kan örnekleri koroner anjiyografi yapıla­
cak günde aç karnına alındı. Plazma örneklerinde açlık şe­

keri, lipid profili, B UN, kreatinin ve karaciğer enz imleri 
ça lışıldı. Total kolesterol, HDL kolesterol ve trig liserid 
konvansiyonel yöntemlerle ö lçüldü. 

Homosistein, folat ve B ı ı Ölçümü: Kan örneklerinde to­
tal homos istein seviyesi imınunoassay yöntemi ilc (Axis 
Biochemicals ASA, Norway) ölç üldü. Ölçüm metodunun 
temeli, homosiste inin S-adenozil-L-homosiste ine dönüşü­
mü ve takibe n S-adenozil-L-ho mosisteinin enzim- linkcd 
imınunoassay yöntemi ile ölçülınesiyd i <ın. B ıı vitamini 
ve folat seviyeleri mikropartikül enzim iınınunoassay (Ab­
batı Laboraıuvarları, Abbott Park, IL) yöntemi ile saptan­
dı. 

Genotip Analizi: DNA izolasyonundan sonra daha önce 
tanım l anan yöntemler le, poliıne raz z inc ir reaksiyonu 
(PCR) uygulandı (12). Toplaın ı 20 J.II o lacak şekilde her ör­
neğe 0.4 J.Il genomi k DNA, 0. 1 nınoi/J.Il primer, 4 mM 

dNTP, 10 mM Taq buffer ve 1 ünitelik termostabii Taq 
polimeraz ko nuldu. Alaninin valine dönüşümünü göster­
mek için 198 bp'lik aınplifikasyon sağlayan şu primerler 
kullanıldı : 5'-TGA AGG AGA AGG TGT CTG CGG GA-
3' (ekzonik) ; 5'-AGG ACG GTG CGG TGA GAG TG-3' 
(intronik). PCR şu şartlar altında uygulandı : İlk denaluras­
yon 94°C'de 1 dak ika yapıldı. Bunu takiben 40 döngüele 
94°C'de 1 dakika denaturasyon, 68°C'de 1 dakika "annea­
ling" ve 72°C'de 2 dakika ekstansiyon yapıldı. Son olarak 
örneklere 72°C'de son ekstansiyon yapı ldı. Alaninin valine 
dönüşümü, Hinf I restriksiyo n e nzimi ile RFLP yapılarak 

ince lendi. B u enzim I 98 bp lik bö lgey i dönüşüm duru­
munda 175 ve 23 bp lik parçalara kesmektcdir. Kesim so­
nuçları %9'luk pol iakrilamid jelele görüntülend i. Çok kü­
çük o lan 23 bp lik parça jel üzerinden aktığından sonuçta 
üç farkl ı genotipin ortaya çıkma olası lığı vardır: NN ( l 98 
bp), TT ( 175 bp) ve TN ( 198 bp). 

İstatistik : Kontro l ve hasta gruplarındaki alle l genoıi p 
sıklığı ki-kare testi ile karşılaştırıldı ve değerl er Hardy­
We inberg eşitliğ i ile be lirlendi. Odds ratio MTHFR geno­
tip i ile fenatipi i lişkis i ö lçülerek hesaplandı. Her odds ratio 
için, two-tailed p değerleri ve %95 güvenil irlik aral ık ları 

hesaplandı. Genotip ve plazma homosistein düzeyle ri 
ANOY A ve k i-kare testler i ile araştırıldı. Fena tiplerde al­
Jel i lişkisini saptamak için mul tiple lojistik regresyon ana­
lizi uygulandı. Değişkenierin orta l amasını karşılaştırmada 

Leuvene'in ıwo-tailed ı testi kullanıldı . 

BULGULAR 

Çalışma grubunun özellikleri: Çalı şma grubumu­

zu, koroner anj iyografı yapı lan 242 hasta oluşturdu . 

BunJarın 1 5 l'inde koroner arter hastalığı saptanırken 

(46 kadın , 105 erkek, ortalama yaş 57±1 1), 9 l 'inde 

koronerler normal o larak bulundu (45 kadın, 46 er­

kek, ortalama yaş 52±1 1). Koroner arter hastalığı 

o lan hastalardan %58'inde eski miyokard infarktüsü 

Tablo 1. Koroner a rter hastalarında ve kontrol grubunda risk faktörlerinin dağılıını 

Total Kolesterol (mınol/1) 

Trigliserid (mmol/1) 

HDL (mmol/1) 

LDL (ınnıol/1) 

Total kolesterol/HDL 

Sigara kullanımı (%) 

Hipertansiyon ( %) 

Diyabctes nıellitüs 

Aile hikayesi (%) 

Cl: Giivenilirlik araftğt 
fl DL: yiiksek dansireli lipoprotein 

Kontrol KAH 
(n=91) (n=l51) 

5.36 (1.22) 5.57 ( 1.17) 

1.70 (0.79) 1.99 (0.90) 

1.06 (0.28) 1.03 (0.23) 

3.31 (0.85) 3.75 (0.75) 

5.04 5.37 

28 52 

25 43 

0.6 18 

43 31 

KAH; koroner arter lıastaftğt 
LDL; diiştlk dansiteli lipoprorein 

P değeri Odds ratio %95 CI 

0.09 1.78 0.93-3.4 1 

0.009 3. 10 1.33-7.23 

ı. o 1.04 0.45-2.39 

0.01 2.60 ı .23-5.46 

0.015 2.70 1.25-5.84 

0.002 2.84 1.47-5.47 

0.0 15 2.34 1. 19-4.60 

0.025 3.42 1. 12-10.46 

0.1 1.71 0.82-3.54 

599 



Türk Kardiyol Dem Arş 1999; 27:598-603 

vardı. Risk faktörlerinin dağılıını Tablo 1 'de görül­

düğü gibi, koroner arter hastalığı için bilinen kon­
vansiyonel risk faktörlerinin sıklığını yansıtınaktay­

dı. Konvansiyonel risk faktörleri arasından, LDL ko­
lesterol (p=0.004 ), s igara (p=0.002), hipertansiyon 
(p=0.015), diyabetes mellitüs (p=0.025) koroner ar­
ter hastalığı için anlamlı risk faktörleri olarak bulun­
du (Tablo 1 ). Koroner arter hastalığı olan grupta or­
talama Leaınan skoru 13.5±12 bulundu. 

Plazma homosistein, Bıı, folat seviyeleri: Plazma 
ortalama hoınosistein düzeyi kontrol grubunda 
15.6±10 ı.ıınol/L, koroner arter hastalığı olanlarda 

18.5±1 L ı-ıınol/L olarak saptandı (p>0.05). Plazma 
homosistein düzeyinin 15 ı.ıınol/L'nin üzerinde olma­
sı koroner arter hastalığı için anlamlı bir risk faktörü 

olarak bulundu (p=0.03, Risk ratio 2.1, %95 güveni­
lirlik aralığı 1.07-4.4). Diğer risk faktörleri ile bera­
ber değerlendirildiği multivariate analiz sonucunda 
da plazma homosistein düzeyinin koroner arter has­
talığı için halen bağımsız olarak ve anlamlı bir risk 

faktörü olduğu gösterildi (p=0.04). Multivariate ana­
liz sonucuna göre diğer koroner arter hastalığı belir­
leyicileri olarak, sigara (p=0.02), diyabetes nıellitüs 

(p=0.005), hipertansiyon (p=0.002), LDL 

(p=0.0003) ve total kolesterol/HDL oranı (p=0.015) 
bulundu. Homosistein seviyeleri sigara içenlerde 

17±9 ı.ımoi/L ve içmeyenlerde 1 6±9 ı-ıınol/L olarak 
bulundu (p>0.05). Ayrıca homosistein seviyesinin 
15 ı-ıınoi/L'nin üzerinde olması , Leaman skoru ile be­
lirlenen koroner ateroskleroz yaygınlığı ile anlam lı 

ilişkili bulundu (p=0.014, risk oranı 3.2, %95 güve­
nilirlik aralığı 1.3-8.2). 

Koroner arter hastal arında plazma B 12 düzeyi ortala­
ma 238±100 pg/ml iken kontrol grubunda 244±111 
pg/ml olarak bulundu (p>0.05). Plazma homosistein 
düzeyi ile B12 düzeyi arasında ilişki saptanmadı 

(p>0.05). Ayrıca plazma B 12 düzeyi ile koroner arter 

hastalığı varlığı ve yaygınlığı arasında i l işki yoktu 

(p>0.05). 

Kontro l grubunda folat sev iyesi 7 .0±3.2 ng/ınl, 
koroner arter hastalığı olanlarda 5.1 ± 1.3 ng/ml ola­
rak bulundu (p=0.04). Plazma homosistein ve folat 
seviyeleri arasında anlamlı bir ters il işki saptandı 

(p=0.03). Koroner arter hastalığı varlığı ve plazma 
folat seviyesi de anlamlı olarak ilişkilidir (p=0.036, 
risk oranı= 2.42, güvenilirlik aralığı 1±5.5). Alt-grup 
analizi yapıldığında sigara içenlerde folat seviyesi 

sigara içmeyeniere göre anlamlı olarak düşük bulun­

du (p=0.04). 

Homosistein'in lipid değişkenleri üzerine etkisi de 
incelendi ancak total kolesterol ve trigliserid düze­
yine etkisi olmadığı görüldü (p>0.05). Ancak, HDL 
ile plazma homosistein seviyesi arasında zayıf bir 
ters ilişki saptandı (p>0.05, r= -0.037). 

Genotip Dağılımı ve Fenotiple ilişkisi: Genotiple­
rin dağılımı Tablo 2'de gösterilmiştir. TT genotipi 

koroner arter hastalarının %7 .4'ünde, kontrol grubu­
nun %5 .2'sinde mevcuttu. Ailelerin prevalans ları 

Hardy-Weinberg eşitliği ile belirlenene göre anlam lı 

olarak farkl ı değildi (TT %7.1 , TN %40.2, NN 
%53.7) (ki-kare=2.3, p=0.3). 

Plazma homosistein düzeyleri, üç farklı genotipte 
bakıldığında, en yüksek değerler TT genotipi olan­
larda bulundu. Multivariate analizde, B12 ve folat 
düzeyleri gözönüne alındıktan sonra da TT genotipi, 

plazma homosistein düzeyinin önemli bir belirleyici­
si olarak devam etti (p=0.004) (Şekil-I). 

Plazma folat düzeylerinin de etkisini araştırmak 
amacıyla, popülasyonun median folat düzeyi belir­
lendi, ve bu düzeye göre hastalar median altı ve üstü 
folat değerlerine göre ikiye ayrıldı. Hem median al tı 

folat düzeyi olup hem de TT genetipinde olan hasta-

Tablo 2. Koroner arter hastalarında ve kontrol grubunda genotiplerin dağılım 

Genotipler Alleller 

TT TN NN T N 

KAH %7.4 %46.8 %45.8 %30.9 %69.1 

Kontrol %5.2 %43.1 %51.7 %26.7 %73.3 

%95 cı 0.32-5.3 1 0.56-2. 19 0.42-1 .66 0.37-1.62 

P değeri 0.701 0.765 0.622 0.6335 

Cl: Güvenilirlik aral1ğı KAH: Koroner Arter Hastal1ğ1 
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Şekil 1. Genotipe göre plazma homosisıein düzeyinin dağılımı. 
*p=O.OO 1, CC ile TT kı yas laması. 

ların en yüksek homosistein değerine sahip olduğu 
gözlendi (p=O.OJ) (tablo 3). Bu ilişki AN OVA testi 
ile değerlendirildiğinde F=7.74, p=O.Ol olarak bu­
lundu. 

TT genotipine sahip hastalarda aynı zamanda en 
yüksek Leaınan skoru bulundu (Şekil-2). Koroner 
arter hasta lığının bağımsız belirleyicileri olan, yaş, 
cinsiyet, aile öyküsü, hipertansiyon, diyabetes melli­
tüs, s igara, total kolesterol, trigliserid, HDL-K, 
LDL-K, folat, homosistein düzeyleri ve MTHFR ge­
notipi, ınultipl lojistik regresyon analizinde araştırıl­
dığında, plazma homosistein ve folat düzeylerinin 
bağımsız belirleyiciler olduğu, TT genotipinin ise 
bağımsız belirleyici olmad ığı an laşıldı (tablo 4). 

TARTIŞMA 

Günümüze dek yapılan çok sayıda çalışma, artmış 

hoınosiste in düzeylerinin koroner arter hastalığı için 
bağımsız bir risk faktörü olduğunu kanıtlamıştır (13). 
Bu çalışınaların meta-analizinde; homosistein'de 5 
ı.ımol/L bir artı ş ın , total kolesteroldeki 0.5 ı.ıgr/L artı-

20 
15.5 (6)* 

:ı 15 
ı... 

o 
.:c 
"' c lO 
"' E 
"' .. 

5 ...ı 

o 
cc CT TT 

Genotip 

Şekil 2. Genotipe göre Leaman skoru dağılımı. *p=0.03. CC ile 
TT kıyaslaması 

Tablo 4. Multipl lojistik regresyon analizine göre koroner 
arter hastalığı prediktörleri 

Değişken 

Sigara kullanımı 

Diyabet 

H i perıansi yon 

LDL kolesterol 

Total kolesterol/HDL kolesterol 

Homosisicin 

Folaı 

TT genoıipi 

HDL; yiiksek dansiteli lipoprotein 
LDL: diişiik dansiteli lipoprotein 

p değeri 

0.02 

0.005 

0.002 

0.003 

0.015 

0.04 

O.ü3 

0.25 

şa eşdeğer düzeyde koroner arter hastalığı riskini art­
tı rdığı gösterilmiştir (14). Risk faktörleri, popülas­
yonlar arasında farklılık göstermektedir. Ülkemizde 
hiperhomosisteineminin ne denli önemli bir risk fak­
törü olduğuna ait çalışma yoktur. Ancak bazı ipuçla­
rı , önemli risk faktörü olabileceğ ine i şaret etmekte­
dir: Ülkemizde, folat eksikliğine bağlı gel i şen konje­
nital nöral tüp defektleri, diğer ülkelere göre çok da­
ha sıktır (15). Bilindiği gibi folat düşüklüğü hoınosi s-

Tablo 3. Popülasyon median folat düzeyine göre ayrıldığında, genotip ve plazma folat düzeyine göre plazma hoınosistein düzeyinin 
dağılımı 

cc CT TT p değeri 

Plazma homosisicin (pmol/1) 14.5 (7.0) 16.9 (9.0) 23.3 (15.0) 0.001 

Folaı düzeyi < 12.9 nıııol/1 olan hastalardaki 15.2 (8.0) 19.5 (10.0) 28.4 ( 15.0) 0.01 
plazma hoıııosisıein (pnıol/1) 

Folaı düzeyi > 12.9 nınol/i olan hastalardaki 14.0 (6.0) 14.5 (8.0) 12.0 (4.0) AD 
plazma hoınosisıcin (~ıınol/1) 
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tein düzeyle rini arttıran bir çevresel etmendir. Ayrı­

ca COMAC grubunun çalı şmasında, düşük folat dü­

zeyi ile aterosklerotik damar hastalığı ve korone r 

morta lite arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (16). 

Dünya Sağlık Örgütü; folat düzeylerinin a lt sınırı 

olarak 13.6 ı.ımol/L (6 ng/ml)'yi kabul etmektedir; 

12.5 ı.ımol/L (5.5 ng/ml) altında ise homosis tein dü­

zeyle ri artmaya başlamaktadır. Bizim çalışmamızda 

da özellikle kontrol grubunda olmak üzere hastalar­

da folat düzeyle rinin genel olarak beklenenden dü­

şük olduğunu saptadık. Bunun yanısıra; 15 ı.ımol/L 
üzerindeki homosis tein değerlerinin koroner arter 

hastalığı için anlamlı ve bağımsız bir risk faktörü ol­

duğunu gördük (RR 2.1 ). Ayrıca homosistein düzeyi 

ile korone r ateroskleroz yaygınlığı arasında da 

önemli ilişki saptadık. Daha önceden yapılan çalış­

malarda da genelde 10-15 ı.ımol/L üzerindeki homo­

siste in değerlerinin koroner arter hastalığı riskini art­

tırdığı gösterilmiştir ( 18) . Bu değerler üzerinde ki ho­

mos is teinin endote l hasarı, düz kas proliferasyonu, 

LDL oksidasyonu ve protrombotik etki yaptığı çeşit­

li in vitro çalı şmalarda gösterilmiştir (19-21). Homo­

sistein, ateroskleroz ge lişimine diğer risk faktörle­

rinden bağıms ız olarak katkıda bulunmaktadır (22). 

Bizim çalışmamızda da konvansiyonel risk faktörleri 

ile hoınos istein düzeyleri arasıda bir ilişki saptanma­

mıştır. Homosistein'in iki önemli belirleyicisinin Tf 

genotipi ve plazma folat düzeyleri olduğu gösteril ­

miştir. Bu ça lışmamızda en yüksek homosistein de­

ğerleri hem Tf genotipi o lup hem de folat düzeyle ri 

düşük bulunan bireylerdir. Literatürde, Tf genotipi­

nin homosistein düzeylerini arttırdığı, bu artışın folat 

düzeyi düşük kişi lerde daha da önemli olduğu birkaç 

çalışmada gösterilmiştir (22,23). Bizim popülasyonu­

muzda TI genotipi %7.4 gibi azımsanmayacak oran­

da görülmüş, ortalama fo lat düzeyleri de çoğu batı 

ülkelerinde n az bulunmuştur. Bu bulgular, ülkemiz­

de hiperhoınos isteineıni prevalansının yüksek olma­

sını açıklaınaktadır. Hiperhomosisteineminin olduk­

ça sık görülmesi ve koroner ateroskleroz ile bağım­

sız ilişkisinin olması , ülkemizdeki koroner arter has­

talı ğı prevalansına katkıda bulunan bir parametre ol­

duğunu düşündürmektedir. 

Bu bulguların önemli klinik sonuçları vardır. Ye ni 

klinik çalışınalarda Tf genotipli hastalarda B 6, B12, 

fo lat içeren besinierin tüketimi ile plazma homosis­

tein düzeylerinin düşürüldüğü gösterilmiştir. Diyette 

1000 mg/gün folat ilavesi ile plazma homosis te in 
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düzeylerini %21 azaltmak mümkündür (24). Amerika 

Birleşik Devletleri'nde 1998 yılından itibaren s ık tü­

ketilen gıdalara (ör. kalıvaltı gevreği) fo lat suple­

mantasyonu yapılmaya başlanmıştır (25). Buna rağ­

men, günümüzde homosistein düzeylerini düşürme­

nin, aterosklerozun ilerlemesini durdurduğunu kanıt­

layan çal ışmalar henüz yoktur. 

Sonuç o larak, hiperhomos isteineın i korone r arte r 

hastal ığı gelişmesi ve yaygınlığı için ülkemizde de 

önemli bir risk faktörü olarak beli rınekted ir. Kon­

vansiyonel risk faktörleri ile açıklanamayan hastalar­

da homosistein düzeyleri hatta genotipinin be li rlen­

mesi, fo lik asit tedavisinden fayda görecek bir alt 

grubu ortaya çıkaracaktır. 

Teşekkür 

Bu proje Türk Kardiyoloji Derneği tarafından des/ekfen­

miştir. 
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