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ÖZET
Amaç: Homosistein yüksekli¤i ve hiperlipidemi ile hipertansiyon aras›nda bir iliflki oldu¤u gösterilmifltir. Bu çal›flmada normo ve
hiperlipidemik hipertansif hasta gruplar›nda homosistein (Hcy) düzeyleri ölçülerek  hipertansif hastalarda  düflük dansiteli lipoprotein
kolesterol (DDL-K) yüksekli¤inin Hcy düzeylerine bir katk›s› olup olmad›¤› araflt›r›ld›.
Yöntem: Çal›flma 2003 y›l›nda, T›p Fakültesi Acil T›p Anabilim Dal› poliklini¤ine gelen ve/veya acil gözlem ünitesine yat›r›lan
hastalarla yap›ld›. Çal›flmaya hipertansif normolipidemik 25 hasta (grup 1), hipertansif hiperlipidemik 25 hasta (grup 2) ve yafl ve
cinsiyet uyumu sa¤layan 21 sa¤l›kl› kontrol grubu (grup 3) dahil edildi. Sigara içen alkol kullanan, troid, karaci¤er, kas-iskelet hastal›¤›,
sistemik otoimmün hastal›¤› olan veya vitamin B12 ve folik asit seviyeleri yüksekli¤i gösteren hastalarda Hcy yüksekli¤i geliflebilece¤inden
 çal›flma d›fl› b›rak›ld› .
Bulgular: Gruplar Hcy düzeyleri aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›¤›nda grup 1’deki bireylerin plazma Hcy düzeyleri  grup 3’deki bireylerin
plazma Hcy düzeylerine göre anlaml› olarak yüksek bulundu. Grup 2’deki bireylerin plazma Hcy düzeyleri; grup 3’deki bireylerin
plazma Hcy düzeylerine göre anlaml› olarak yüksek bulunurken, grup 1’deki bireylerin plazma Hcy düzeyleri ile aras›nda anlaml› bir
farkl›l›k yoktu. Her üç grupta Hcy ve DDL-K aras›nda bir korelasyon olmas›na ra¤men istatistiksel olarak anlaml› bulunmam›flt›r.
Sonuç: Hipertansif hastalarda plazma homosistein düzeyleri anlaml› olarak yüksek bulunurken, lipit yüksekli¤inin homosistein
düzeylerini etkilemedi¤i tespit edildi.

Anahtar kelimeler: Homosistein, Hipertansiyon, Hiperlipidemi.

PLAZMA HOMOCYSTEINE LEVELS IN HYPERTENSIVE PATIENTS AND IT CORRELATION
WITH LOW DENSITY LIPOPROTEIN CHOLESTEROL

ABSTRACT
Aim: It has been shown that high homocysteine (Hcy) levels and  hyperlipidemia have a correlation with  hypertension. In this study,
we measured Hcy levels in normo and hyperlipidemic (low density lipoprotein cholesterol (LDL-C) increasement) hypertensive patient
groups and evaluated if high LDL-C had an extra effect on Hcy levels.
Methods: This study was performed in 2003 between the patients who admitted to emergency department or who were accepted
and observed in emergency department observation room.
Twenty five normolipidemic hypertensive patients(Group 1), 25 hyperlipidemic  hypertensive patients(Group 2)  and 21 healthy
individuals (Group 3) were included in the study. Patients who were smoking, consuming alcohol on a routine basis, who had thyroid,
liver, muscle and skeleton system or autoimmune diseases were excluded. Patients with high Vitamin B12 or folic acid levels were
also excluded.
Results: The difference for total Hcy levels between  Group 1 and 2 were not significant (p>0.05), but the difference for total Hcy
levels between Group 1 and 3 or 2 and 3 were significant (p<0.05). There were correlations between Hcy and low-density lipoprotein
cholesterol levels in all three groups, but these correlations were not statistically significant (p>0.05).
Conclusions: Although Hcy levels were high in hypertensive patients, hyperlipidemia did not affect  the Hcy levels in hypertensive
patients.
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G‹R‹fi VE AMAÇ
Dünyada önemli bir mortalite ve morbidite nedeni olan
hipertansiyon (HT), en s›k doktora baflvuru nedenlerinden
birisidir(1). Günümüzde yaflam koflullar›n›n de¤iflmesi, artan
stresin, sigara, alkol kullan›m›n›n yayg›nlaflmas›, beslenme
flekillerinin de¤iflmesi sonucunda HT, koroner kalp
hastal›klar›n›n etyolojisinde primer ve ba¤›ms›z bir risk
faktörü haline gelmifltir (2).
Serebrovasküler hastal›klar (SVH) ve  koroner arter
hastal›klar›n›n (KAH), HT ile do¤rudan bir iliflkisi vard›r.
Ayr›ca HT sol ventrikül hipertrofisi ve kalp yetersizli¤i,
periferik vasküler hastal›k, karotis aterosklerozu, böbrek
hastal›¤› ile de  iliflkilidir(3). Hipertansiflerde, özellikle artm›fl
serum trigliseridleri ve artm›fl düflük dansiteli lipoprotein
kolesterol (DDL-K)’ün oldu¤u dislipidemiler s›k
gözlenmektedir (4).
Hipertansiyon tan›s› koymak kolay olmakla birlikte, etyolojisi
tam olarak ayd›nlat›lamam›flt›r. HT etiyolojisinin
ayd›nlat›lmas›nda büyük ilerlemeler kaydedilmifl olup,
mortalite ve morbiditesinin önlenmesini sa¤layacak çal›flmalar
sürmektedir(1). HT’un etyolojisinden birçok  faktör sorumlu
tutulmaktad›r, güncel olarak KAH’ da risk faktörü kabul
edilen serum homosistein düzeyinin, HT’dan sorumlu bir
risk faktörü olabilece¤i de bildirilmifltir (5). Homosistein
yüksekli¤inin, damar endotelinde hasarlanma yaparak
hipertansiyona zemin haz›rlayabilece¤i fleklinde görüfller de
vard›r (6).
Günümüzde DDL-K’ün aterojenik faktör oldu¤u
kan›tlanm›flt›r. Yap›lan çal›flmalar DDL-K’ün düflürülmesinin
KAH riskini azaltt›¤›n› göstermifltir (7). Ulusal Kolesterol
E¤itim Pro¤ram› (NCEP) lipid düflürücü tedavide DDL-K’
ünü ana hedef olarak belirlemifltir (8).  Homosistein düzeyinin
 dislipidemi ile iliflkili oldu¤u ve hiperhomosisteineminin
hiperlipidemi ile birlikteli¤inde KAH riskinin artt›¤›
gösterilmifltir (9).
Hipertansiyon baflta kardiyovasküler, serebral ve renal sistemler
olmak üzere pek çok organ sistemini etkilemektedir. Bu
nedenle hipertansiyon, hastalar›n morbidite ve mortalitesinde
önemli yer tutmaktad›r. Buna ek olarak hastalardaki lipid
profili bozukluklar› da hipertansiyon ile beraber hastalar
üzerinde ek bir morbidite kayna¤› oluflturmaktad›r.
Homosisteinin, periferik vasküler bas›nç art›fl› ve damar
endotelinde hasarlanma yaparak hipertansiyonun oluflmas›na
neden olabilece¤i düflünülmektedir. Bu  çal›flmada, hipertansif
hastalarda serum homosistein düzeylerinin HT ile olan iliflkileri
ve ek olarak DDL-K’ün olas› bu iliflkide homosistein
düzeylerini etkileyip etkilemedi¤i araflt›r›ld›.

GEREÇ VE YÖNTEM
Bu çal›flma Ocak- Aral›k 2003 tarihleri aras›nda Cumhuriyet
Üniversitesi T›p Fakültesi Araflt›rma ve Uygulama Hastanesi
Acil T›p Anabilim Dal›’ n›n poliklinik ve Acil Gözlem
Ünitesinde yap›ld›. Olgular acil servise baflvuran ve acil
gözlem ünitesinde takip edilen hastalar aras›ndan seçildi.
Çal›flma için Cumhuriyet Üniversitesi T›p Fakültesi Etik
Kurul Baflkanl›¤›’n›n 2003 tarihli toplant›s›n›n 8’nolu karar›
ile onay al›nm›flt›r.

Çal›flma Populasyonu: Bu çal›flmada 25 hipertansif
normolipidemik hasta (grup 1), 25  hipertansif hiperlipidemik
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hasta (grup 2) ve 21 sa¤l›kl› birey (grup 3 kontrol grubu) yer
ald›. Sigara içen, sürekli alkol kullanan, troid hastal›¤›,
karaci¤er hastal›¤›, kas iskelet sistemi hastal›klar›, otoimmün
hastal›klar› olanlar, vitamin B12 ve folik asit düzeyi yüksek
olanlarda homosistein düzeyleri de¤ifliklik gösterebilece¤inden
çal›flmaya dahil edilmedi. Grup 1 ve grup 2’de çal›flma
grubuna al›nan bireylerden sekonder hipertansiyon nedenlerini
ekarte etmek için tam kan say›m›,  açl›k  kan flekeri, üre,
kreatinin, sodyum, potasyum, klor gibi biyokimya testleri,
troid fonksiyon testleri, parathormon, aldosteron, kortizol
düzeyleri, elektrokardiyografi, telekardiyografi ve gereken
hastalarda ekokardiyografi incelemeleri yap›lm›flt›r.
Hastalar›n arteriyal kan bas›nc› ölçümleri yap›l›rken flunlara
dikkat edildi. Hastalar sakin bir biçimde, en az 5 dakika
süreyle ayaklar› yere basarak ve kolu kalp düzeyinde
desteklenerek bir sandalyede oturtuldu. Do¤ru ölçüm için
uygun boyutlu bir manflon (manflonun lastik torbas›n›n kolun
en az›ndan %80’ini sard›¤›) kullan›ld›. En az iki ölçüm yap›ld›
(10).
Ölçümler ERKA-D-83646 BADTOLZ marka manuel
sfigmomanometer ile yap›ld›. Hastalarda JNC-VII kriterleri
baz al›narak 140/90 mmHg’n›n üzerindeki kan bas›nçlar›
hipertansiyon olarak kabul edildi.
Homosistein düzeylerini ölçerken ön kol venlerinden örnekler
al›nd›. Al›nan kanlar›n plazmas› ayr›ld›. Plazma hcy düzeyi
10 µmol/lt  üzeri olanlar çal›flma kit verilerine göre yüksek
kabul edildi.
Yafl gruplar› tayini yap›l›rken 16 yafl alt› ve 70 yafl üstü
bireyler çal›flmaya al›nmad›.
Hiperlipidemik hasta grubunu seçerken hastalardan 12 saatlik
açl›ktan sonra, önkol venlerinden, turnike kullan›lmaks›z›n
kan örnekleri al›nd›. Uygulama esnas›nda ilk denemede
damara girilmesi ve enjektör pistonunun yavafl çekilmesine
özen gösterildi. DDL-K seviyeleri 130 mg/dl üzerinde olanlar
hiperlipidemik kabul edildi.
Çal›flmam›za al›nan kontrol grubunda 21 birey yer alm›flt›r.
Bu kontrol grubu bireylerinde özellikle gözden kaçan  sistemik
hastal›k olmamas› için bu bireylere  rutin biyokimya testleri,
idrar tahlili, tam kan say›m› testleri uyguland›. Hastal›k flüphesi
olanlar çal›flmaya al›nmad›.
Çal›flmaya al›nan tüm bireylerin vücut kitle endeksleri
hesapland›. Tüm bireylerin boy uzunluklar› ve a¤›rl›klar›
ölçüldü. Vücut a¤›rl›¤›n›n boy uzunlu¤unun karesine bölümü
ile Vücut kitle indeksleri (VK‹)’ leri hesapland›.

Kan Örne¤i ve Çal›flma Yöntemi: Her üç grubun bireylerinden
Hcy çal›fl›lmas› için 5cc venöz  kan al›nd›. Al›nan kanlar 5
millitrelik vakumlu ve EDTA’l› tüpe konuldu. Hettich
Zentrifugen Universal 32 markal› santrifuj cihaz› ile 4500
devirde 5 dakika iflleme tabi tutularak plazmalar› ayr›ld›.
Ayr›lan plazmalar çal›fl›lana kadar -20°C’de bekletildi.
Açl›k kan lipitleri tayini için en az 12 saat aç kalan hastalardan
 6cc venöz kan al›nd›. DDL-K Ilap 900/1800
otoanalizatöründe, IL test TM HDL cholesterol OD18255740
(instrumentation laboratuary, ITALY ) kiti kullan›larak
kalorimetrik yöntemle çal›fl›ld›.
Total plazma Hcy düzeyleri  HPLC metodu ile floresans
dedektörde çal›fl›ld›. 2,0 ml.’lik ependorf tüplerine 25µl, 4
mM Na2 EDTA içeren borat tampon ilave edildi. Üzerine
100µl plazma eklendi. Tüm örneklerin ak›fl h›z› 1,8-1,7
mlt/dak ve injeksiyon h›z› 20-50 µl olacak flekilde ayarland›.
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Tek bir kromatogramda Hcy ve internal standart sonuçlar›
tespit edildi.
‹statistiksel Analiz: Çal›flmam›z›n verileri SPSS (versiyon
9,05) program› yüklenerek verilerin de¤erlendirilmesinde
Kruskal Wallis testi kullan›lm›flt›r.

BULGULAR
Bu çal›flmada yafl ortalamalar› 49,56 ± 3,03 olan, 9’u bayan
16’s› erkek toplam 25 hipertansif normolipidemik hasta, yafl
ortalamalar› 50,12 ± 2,48 olan13’ü bayan 12’ si erkek toplam
25 hipertansif hiperlipidemik hasta ve yafl ortalamalar› 41,90
± 2,30 olan 13’ü bayan 8’ i erkek toplam 21 sa¤l›kl› kontrol
grubu birey yer ald›. Yafl ve cinsiyet yönünden gruplar aras›
farkl›l›k önemsiz bulundu (p>0,05). Gruplara ait sistolik ve
diyastolik tansiyon oranlar›,  vücut kitle indeksi (VK‹ ),
plazma total homosistein ve düflük dansiteli lipoprotein
oranlar›  tablo.1  de sunulmufltur. ‹kiden fazla grup
karfl›laflt›r›ld›¤› için Kruskal Wallis testi kullan›lm›flt›r.
Gruplara ait sistolik ve diyastolik kan bas›nc› de¤erleri ikiflerli
karfl›laflt›r›ld›¤›nda   grup 1 ile grup 2 aras›nda fakl›l›k önemsiz
( p>0,05 )  bulunurken, grup 1 ile grup 3, grup 2 ile grup 3
aras› farkl›l›k önemli bulunmufltur ( p<0,05 ).
Vücut kitle indeksi yönünden  her üç grup karfl›laflt›r›ld›¤›nda
gruplar aras› farkl›l›k önemsiz bulunmufltur ( p>0,05 )
Gruplara ait Hcy kan de¤erleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda farkl›l›k
önemli bulunmufltur. Hcy kan de¤erleri ikiflerli
karfl›laflt›r›ld›¤›nda grup 1 ile grup 2 aras›ndaki fakl›l›k önemsiz
( p>0,05 )  bulunurken; grup 1 ile grup 3 ve grup 2 ile grup
3 aras›ndaki farkl›l›k önemli bulunmufltur ( p<0,05).
Gruplar DDL-K yönünden karfl›laflt›r›ld›¤›nda gruplar aras›
farkl›l›k önemli   bulunmufltur (p<0,05). Gruplara ait DDL-
K de¤eri ikiflerli karfl›laflt›r›ld›¤›nda grup 1 ile grup 2 ve grup
2 ile grup 3 aras›ndaki farkl›l›k önemli bulunurken (p<0,05),
grup 1 ile grup 3 aras›ndaki farkl›l›k önemsiz bulunmufltur
( p>0,05 ).

TARTIfiMA
Hipertansiyon dünyada mortalite ve morbiditenin önde gelen
nedenidir.   Do¤rudan hipertansiyona ba¤lanabilecek morbidite
ve mortaliteye ek olarak; yüksek kan bas›nc› bireylerin çeflitli
kardiyovasküler hastal›klar› geçirme olas›l›¤›n› artt›ran güçlü
bir risk faktörüdür(11-13). Bu  nedenle hipertansiyon etyolojisinde
rol oynayan faktörlerin olufl mekanizmalar›n›n da ortaya
ç›kart›lmas›, hipertansiyona ba¤l› mortalite ve morbiditenin
azalmas›nda önemli rol oynayacakt›r (1).
Koroner kalp hastal›klar› patogenezinde DDL-K’ ün rolünün
son elli y›lda araflt›r›lmas› modern t›pta ve halk sa¤l›¤›nda
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yap›lan en önemli ilerlemelerden biri olarak kabul edilmektedir
(14).
Kim Sutton ve arkadafllar› (15) yapt›klar› çal›flmada 60 yafl
üzeri izole sistolik  hipertansiyonu olan 179 kifliyi incelemifller,
izole sistolik hipertansiyonla plazma Hcy düzeyleri aras›nda
kuvvetli bir iliflkinin varl›¤›n› ortaya ç›karm›fllard›r.
Çal›flmalar›nda Hcy düzeyi yüksekli¤inin izole sistolik
hipertansiyonun nedeni olabilece¤ini ileri sürmüfllerdir. Bu
iliflkiyi, Hcy’in damar endotelindeki elastin yap›s›n›
parçalayarak damar duvar›nda meydana getirdi¤i bozulmaya
ba¤lam›fllard›r. Jacop Joseph ve arkadafllar›(16) yapt›klar›
çal›flmada hiperhomosisteineminin, diyastolik bas›nç üzerinde
disfonksiyona neden olabilece¤ini ortaya atm›fllard›r. Bunu
da hiperhomosisteineminin periferik vasküler kollajen
seviyesini artt›rarak yapt›¤›n› ileri sürmüfllerdir. Ningjun  Li
ve arkadafllar›(17) hipertansif ratlar üzerinde yapt›klar› bir
çal›flmada Hcy düzeylerinde yükselmenin glomerüllerde
hasarlanma yaparak hipertansiyona yol açt›¤›n› ileri
sürmüfllerdir. Çal›flmam›zda etyopatogenez konusu
araflt›r›lmam›flt›r. Biz çal›flmam›zda Hcy yüksekli¤inin  hangi
mekanizmalar› etkileyerek HT yapt›¤›ndan çok; Hcy
yüksekli¤inin Hipertansif hastalardaki görülme oran›n› ve
DDL-K ile iliflkisini araflt›rd›k. Hipertansif hastalarda Hcy
yüksek bulunmufltur ve bu da literatürle uyumludur.
Bortolotto ve arkadafllar›(18) hipertansif hastalarda plazma
Hcy düzeyi, renal fonksiyonlar ve aort damar› sertli¤ini
araflt›rd›klar›  çal›flmalar›nda; plazma Hcy düzeyi
yüksekliklerinin araflt›rd›klar› hastal›klar için önemli ve
ba¤›ms›z bir risk faktörü oldu¤unu belirlemifllerdir. Araki ve
arkadafllar›(19) yapt›klar› çal›flmalarda plazma Hcy düzeyleri
ile hipertansiyon aras›ndaki iliflkiyi incelemifller, plazma Hcy
yüksek kiflilerde hem sistolik hem de diyastolik kan
bas›nçlar›nda art›fl tespit etmifllerdir. ‹ran’ l› yetiflkinlerde
yap›lan bir survey çal›flmas›nda Hcy düzeyleri ile Hipertansif
hastalar aras›nda anlaml› bir iliflki saptanm›flt›r(20). Bowman
ve arkadafllar›(21) HT’un Hcy yüksekli¤i ile ba¤lant›l› oldu¤unu
saptam›fllar fakat ba¤›ms›z bir risk faktörü olmas› konusunda
anlaml› bir sonuca ulaflamam›fllard›r.
Yap›lan bu çal›flmalara topluca bak›ld›¤›nda HT ile Hcy
aras›ndaki iliflki aç›kça görülmektedir. Çal›flmam›zda
hipertansif hastalar, normotansif sa¤l›kl› bireylerden oluflan
kontrol grubu ile Hcy düzeyi aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›¤›nda;
hipertansif hastalarda bu düzeyin anlaml› olarak yüksek
oldu¤u görülmektedir. HT ile Hcy aras› bu iliflki literatürle
uyumlu bulunmufltur.
Ateroskleroz oluflmas›nda kolesterol yüksekli¤i d›fl›nda etkili
olabilecek daha birçok faktör üzerinde çal›flmalar h›zla devam
etmektedir. Bu çal›flmalardan birisi de üzerinde çokça durulan

Gruplar Sistolik TA Diastolik TA  VK‹ tHcy DDL-K
(mmHg) (mmHg) (kgr/m2) (µmol/lt) (mgr/dlt)

X± Se X ± Se X ± Se X± Se X ± Se
        1 184,10±3,74 108,40±1,97 27,76±077 14,42±1,16 88,04±3,82

        2 174,00±2,81 103,40±1,46 36,00±1,27 14,31±0,98 186,52±6,29

        3 113,09±2,22 70,71±1,62 26,61±1,26 9,00±0,47 75,57±2,23

KW = 46,26 KW=47,08 P<0,05 KW=2,91 p>0,05 KW=23,97 P<0,05 KW=50,36

P<0,05 P<0,05 P<0,05 P<0,05 P<0,05

Tablo.1  Gruplara ait sistolik ve diyastolik kan bas›nc› oranlar›,  vücut kitle indeksi (VK‹) , plazma total homosistein
oranlar› ve düflük dansiteli lipoprotein oranlar
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H‹PERTANS‹F HASTALARDA HOMOS‹STE‹N VE DÜfiÜK DANS‹TEL‹ L‹POPROTE‹N

plazma Hcy düzeyidir. Baz› çal›flmalarda tromboemboli,
hiperlipidemi ve koroner arter hastal›¤› ile Hcy aras›ndaki
iliflki incelenmifl olup bu hastalarda Hcy düzeyleri yüksek
bulunmufltur (22-25).
Steven R. Lentz yapt›¤› bir çal›flmada Hcy’in ateroskleroz
oluflumundaki rolünü incelemifl ve bunu üç ana nedene
ba¤lam›flt›r. Birincisi hiperhomosisteinemi, arterial damar
duvar›ndaki monositler arac›l›¤› ile inflamatuvar cevab› aktive
eder. ‹kincisi hiperhomosisteinemi okside DDL-K seviyesini
ve makrofajlara DDL-K al›m›n› artt›r›r. Üçüncü olarak da
damar hücrelerindeki sterol düzenleyici element ve infla edici
protein düzeylerini artt›rarak kolesterol ve trigliserit
düzenlenmesinde bozuklu¤a yol açar (26). Lynn  ve arkadafllar›
(27) yapt›klar› bir çal›flmada Hcy ile inkübe edilen hepatik
hücrelerde, homosistein yüksekli¤inin kolesterol ve apoprotein
B 100 üretim ve sekresyonunu artt›rd›¤›n› bildirmifllerdir.
Folsom ve arkadafllar› (28) yapt›klar› prospektif bir çal›flmada
koroner kalp hastal›¤› insidans› ile Hcy düzeyleri aras› iliflkiyi
incelemifllerdir. Çal›flma sonucunda kolesterol, trigliserit
düzeyleri ile plazma Hcy aras›nda ayn› yönlü iliflki
saptam›fllard›r.
Çal›flmam›zda hipertansif hiperlipidemik hastalar kontrol
grubu ile Hcy düzeyi aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›¤›nda; Hcy
düzeyleri kontrol grubuna oranla anlaml› derecede yüksek
bulundu. Hipertansif hiperlipidemik hasta grubu hipertansif
normolipidemik hasta grubu ile Hcy düzeyleri yönünden
karfl›laflt›r›ld›¤›nda aradaki fark anlaml› de¤ildi. Bu bulgular
serum Hcy düzeyinin HT‘u olan hastalarda yüksek oldu¤unu,
bu iliflkiye hiperlipideminin bir katk›s› olmad›¤›n›
göstermektedir. ‹lk bak›flta Hcy düzeyi ile DDL-K aras› iliflki
literatürle uyuflmamaktad›r. Her ne kadar literatürdeki Hcy
ile DDL-K aras›ndaki pozitif yönlü birliktelik bizim
çal›flmam›zda bulunamam›flsa da belki ileride yap›lacak bu
tip çal›flmalar bize daha kapsaml› sonuçlar verecektir.
Hipertansif ve ayn› zamanda DDL-K seviyeleri yüksek olan
hastalarda homosistein düzeylerini araflt›ran çal›flmaya
rastlayamad›k.
Daha önce Hcy düzeylerinin KAH, SVH ve periferik damar
hastal›klar› ile iliflkisi gösterilmifltir. Hcy düzeylerinin HT ile
iliflkisini gösteren çal›flmalar  bildirilmifltir. Fakat Hcy
düzeyinin hiperlipidemi ile iliflkisini gösteren kapsaml›
çal›flmalar hala bildirilmemifltir. Bu konudaki çal›flmalar çok
k›s›tl› olup bu iliflkiyi aç›klayacak yeterince veri yoktur.
Hiperhomosisteinemi KAH geliflimi için bir risk faktörüdür.
HT’ u olan hastalarda hiperhomosisteineminin olabilece¤i
göz önünde bulundurulmal›d›r. Hipertansif hastalar KAH
geliflme riski aç›s›ndan takip edilirken plazma Hcy düzeyleri
bize yol gösterecek belki de bu hastalar›n tedavi yaklafl›m›nda
bizlere yeni ufuklar açacakt›r.
Sonuç olarak; hipertansiyonu olan her hastada plazma Hcy
düzeyi çal›fl›lmal›, Hcy düzeyi yüksekli¤inin hipertansiyonda
major bir risk faktörü oldu¤u ak›lda tutulmal›d›r. Belki de
Hcy düflürücü tedavi konusunda çal›flmalara da h›z
kazand›r›lmal›d›r.
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