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of preeclamsia
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Streszczenie
Stan przedrzucawkowy jest jedna z gtdwnych przyczyn zgondw matek oraz umieralnosci okotoporodowej nowo-
rodkdw. Brakuje wiarygodnego testu pozwalajacego zidentyfikowac grupe ryzyka wsrod ciezarnych celem wdroze-
nia adekwatnego postepowania, zapobiegania i leczenia.
Na przestrzeni ostatnich lat pojawito sie w literaturze szereg teorii co do patomechanizmdéw doprowadzajacych do
wystapienia rzucawki. Podnosi sie istotna role patologii naczyn tozyska, ktorej przyczyna jest wzrost poziomu homo-
cysteiny.
Celem pracy jest przeglad literatury patologii stanu przedrzucawkowego pod katem oceny przydatnosci badania po-
ziomu homocysteiny oraz zaburzer jego metabolizmu jako potencjalnego predyktora wystapienia stanu przedrzu-
cawkowego.
Hiperhomocysteinemia jest znanym czynnikiem ryzyka chorob ukfadu krwionosnego i nadcisnienia. Liczne Zrodfa
podaja podobna korelacje miedzy narastajacym poziomem homocysteiny a wystepowaniem stanu przedrzu-
cawkoweqgo.
Zagadnienie homocysteiny w cigzy nastrecza wiele pytan. Nie ma wigzacych rekomendadji co do zasad postepowa-
nia. Wiele aspektdw tego zagadnienia nadal pozostaje nie rozwiazanych. Chociaz wykazano zwiazek miedzy pod-
wyzszonymi wartosciami homocysteiny a wystepowaniem stanu przedrzucawkowego to nie wiadomo jakimi bada-
niami objac jaka grupe pacjentek aby istotnie wptyna¢ na zwigekszona wykrywalnos¢ i zapobieganie wystepowania
tych najpowazniejszych powikfar.
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Summary

Preeclampsia is one of the main causes of maternal and fetal mortality. We lack a reliable test that would identify
the ,at risk” group of pregnant women, thus allowing us to implement a specific prevention, management and
treatment program. Recently, a number of theories regarding the pathophysiology of preeclampsia has been pub-
lished. The role of vascular pathology as a result of an increase in homocysteine level is often mentioned.

The aim of this paper is to review the current literature related to the pathology of preeclampsia and to evaluate
the usefulness of assessment of homocysteine level and homocysteine metabolism disorders as a potential predic-
tor of preeclamsia.

Hiperhomocysteinemia is a known risk factor of cardiovascular diseases and hypertension. Different sources report
a similar correlation between an increase in homocysteine level and the incidence of preeclampsia.

As far as the topic of homocysteine in pregnancy is concerned, numerous questions and problems remain unan-
swered and unsolved. Although there exists a relationship between an increased values of homocysteine and the
incidence of preeclampsia, there is not enough information about what group of patients should be included in the
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screening test to increase the rate of diagnosis and prevention of the most dangerous sequele.

Key words: homocysteine / preeclampsia / MTHFR / MS / CBS /

Wstep

Stan przedrzucawkowy jest jedna z gldéwnych przyczyn
zgonow matek oraz umieralnosci okotoporodowej noworod-
kéw [1, 2]. Brakuje wiarygodnego testu pozwalajacego ziden-
tyfikowaé grupe ryzyka wsrdd cigzarnych celem wdrozenia
adekwatnego postgpowania, zapobiegania i leczenia [3, 4, 5,
6]. Na przestrzeni ostatnich lat pojawilo si¢ w literaturze sze-
reg teorii co do patomechanizméw doprowadzajacych do wy-
stapienia rzucawki [4, 5, 6,7, 8, 9, 10, 11, 12]. Podnosi si¢ istot-
na role patologii naczyn fozyska, ktdrej przyczyna jest migdzy
innymi wzrost poziomu homocysteiny [8, 10, 11, 12, 13, 14, 15,
16].

Cel pracy

Celem pracy jest przeglad literatury patologii stanu prze-
drzucawkowego pod katem oceny przydatnosci badania po-
ziomu homocysteiny oraz zaburzen jego metabolizmu jako
potencjalnego predyktora wystapienia stanu przedrzucawko-
wego.

Hiperhomocysteinemia jest znanym czynnikiem chordb
uktadu krazenia juz od 40 lat [18, 19, 20]. W 1962 roku opisa-
no zespot wrodzonej hiperhomocysteinemii. Homozygoty
charakteryzuja si¢ opdznionym rozwojem, zaburzeniami kost-
nymi i ocznymi oraz powstawaniem przedwczesnej miazdzycy
powodujacej Smier¢ przed 30 rz. Heterozygoty natomiast mi-
mo prawidfowych wartosci homocysteiny na czczo, wykazuja
wzrost jej poziomu w tescie obcigzenia metioning. W 1969 ro-
ku McCully wykazat, ze u tych pacjentow wystgpuje zwigk-
szona sktonnos$¢ do arteriosklerozy [12, 18]. Postuluje sig, ze
homocysteina w podobnym mechanizmie patofizjologicznym
uwarunkowuje powstawanie zmian w naczyniach tozyska [9,
11,12, 13, 14, 15, 16, 17].
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Homocysteina powstaje z metioniny dostarczanej w diecie
[9, 12, 18, 19, 20]. Pierwszym metabolitem posrednim w tym
procesie biochemicznym jest S-adenozylometionina, ktdra
przez odiaczenie grupy metylowej ulega przemianie do S-ade-
nozylohomocysteiny, ktéra przy udziale hydrolazy S-adenozy-
lohomocysteiny, rozpada si¢ na adenozyng¢ oraz homocyste-
ing. 50% tworzonej homocysteiny przechodzi przez szlak
transsulfuracji, a drugie 50% ulega remetylacji w zaleznos$ci od
potrzeb metabolicznych. Transsulfuracj¢ katalizuje syntaza
cystationowa, czego kofaktorem jest fosforan pirydoksalu,
a powstaje cystationina. Cystationina przy udziale gamma-cy-
stationazy, kofaktorem jest fosforan pirydoksalu, ulega rozpa-
dowi do cysteiny oraz alfa-ketomaslanu. Gamma-cystationa-
za doprowadza proces transsulfuracji metioniny do konca [9,
12, 18, 19]

Reakcje remetylacji katalizuja dwa enzymy: metylotrans-
feraza betaino-homocysteinowa i syntetaza metioninowa, kto-
ra wymaga obecnosci S-metylotetrahydrofolanu jako donora
grupy metylowej oraz witaminy B12 jako kofaktora. S-mety-
lotetrahydrofolan ulega przemianie do tetrahydrofolanu. Przy
nadmiernym nagromadzeniu homocysteiny przekraczajacym
mozliwosci metaboliczne obu powyzszych szlakdw zostaje ona
skierowana na alternatywna droge przemian, ktora prowadzi
do powstania tiolaktonu homocysteiny, a nast¢pnie wysoce
aterogennego kwasu homocysteinowego [9, 12, 18, 19].

Poziomy homocysteiny beda zaleze¢ od aktywnosci trzech
enzymdw: syntetazy cystationowej (CBS), syntetazy metoni-
nowej, reduktazy metylenotetrahydrofolianowej oraz dostep-
nosci tetrahydrofolanu wynikajacej z metbolizmu kwasu folio-
wego. Istotna jest tez rola witamin Be i Bi2 jako kofaktoréw [9,
12, 18, 19].

W $wiezym osoczu homocysteina (HC) istnieje jako mie-
szanina siarczkow, $ladowych ilosci wolnej homocysteiny
i prawdopodobnie wolnego tiolu. 70% homocysteiny krazacej
we krwi zwigzana jest z albuminami [8, 11].
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Hiperhomocysteinemi¢ (HHCh) mozna wykry¢ wykonu-
jac test obcigzenia metioning (0,1g/kg) i mierzac poziom 6 go-
dzin pdzniej. Brak jest danych na temat zastosowania i przy-
datnosci tego testu w ciazy. O HHCh mowimy zwykle gdy
warto$¢ homocysteiny (u niecigzarnych) na czczo wynosi
>15umol/l lub >51umol/l po obcigzeniu metioning. Sa to war-
tosci powyzej 97,5 percentyla, aczkolwiek w réznych pracach
stosuje si¢ odmienne wartosci dla zdiagnozowania HHCh.
W rekomendacjach z 1995 roku sugerowano aby definiowac
HHCh na podstawie wynikdéw wartosci homocysteiny powy-
zej 80 percentyla [12].

Poziom HC zalezy od pici, wieku, wydolnosci nerek, wa-
troby, spozywania alkoholu oraz palenia papierosdw, aktyw-
nosci fizycznej 1 sposobu odzywiania. Niedobor witamin (Be,
Bo, Bi2) bedacych kofaktorami reakcji przemian bedzie odpo-
wiadal za wzrost homocysteiny w organizmie. Fizjologicznie
u dzieci stezenie HC jest o 30% nizsze. Wraz z wiekiem obser-
wuje si¢ wzrost jej stezenia. HC jest wyzsza u mezczyzn niz
u kobiet, ale nizsza u kobiet przed menopauza niz u tych po
menopauzie. Hormonalna Terapia Zastgpcza obniza HC
0 10-15%. Doustne srodki antykoncepcyjne rowniez obnizaja
HC co potwierdza prawdopodobna role sterydow jajnikowych
w obnizaniu krazacego HC. Poziomy te obnizaja si¢ rowniez
W cigzy co zostanie bardziej szczegdlowo opisane w dalszej
czgsci tego opracowania [9, 12].

Zaburzenia metabolizmu homocysteiny dzielg si¢ na zabu-
rzenia transsulfuracji i zaburzenia remetylacji homocysteiny.
Do tej pierwszej grupy zalicza si¢ nieprawidtowosci aktywno-
$ci enzymu syntetazy cystationowej, ktdrej gen zlokalizowany
jest na chromosomie 21. U 0séb z zespotem Downa obserwu-
je si¢ w zwigzku z tym zwigkszong aktywnos¢ tego enzymu,
a co za tym idzie obnizone wartosci stezenia homocysteiny
w osoczu. Opisano ponad 33 autosomalne recesywne mutacje
W genie syntetazy cystationowej. Czgsto$¢ wystegpowania wro-
dzonej hiperhomocysteinemii wynosi 1/200 000. Heterozygoty
sq znacznie czgstsze 1/70. U tych pacjentow HC jest w normie,
natomiast jej podwyzszony poziom wystepuje po doustnym
obcigzeniu metioning [12, 19].

Do drugiej grupy zaburzen remetylacji homocysteiny zali-
cza si¢ zaburzenia reduktazy metylenetetrahydrofolanowej
(z lub bez wariantu termolabilnego) oraz zaburzenia synteta-
Zy metionionowe;.

Zidentyfikowano kilka mutacji genu MTHFR. Jedna
z nich 677CT prowadzi do powstania termolabilnego warian-
tu MTHFR, ktory wystepuje u ok. 12% biatej populaciji [6, 9].
Mutacja ta odpowiada za umiarkowane podwyzszenie HC,
ale bez zwiazku z wystepowaniem zaburzen kardiologicznych.
U cigzarnych z ta mutacja obserwowano obnizone poziomy
kwasu foliowego 1 tym samym zwigkszone zapotrzebowanie
na kwas foliowy niezbgdny do regulacji poziomu homocyste-
iny. Nie zawsze te zaburzenia udaje si¢ wykryc przy uzyciu te-
stu obciazenia. Augusta i wsp. zbadali 5 grup pacjentek: 47
z rzucawka, 49 z rzucawka 1 hiperhomocysteinemia, 36 z rzu-
cawka ale bez hiperhomocysteinemii, 127 z rodzinnie wyste-
pujaca rzucawka (C677T) i 120 kontroli. Mierzono dodatko-
wo poziomy HC, kwasu foliowego i witaminy Bi2.

Wykazano, ze aczkolwiek wystepowanie mutacji MTHFR
jest zwiazane z czestszym wystgpowaniem hiperhomocyste-
inemii powiktanej rzucawka to czesto$¢ hiperhomocysteinemii
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u tych pacjentek nie moze by¢ ttumaczona tylko istnieniem tej
mutacji [21].

Enzymy cyklu homocysteiny wymagaja, jak to wspomnia-
no wezesniej, kofaktoréow (witaminy Bs 1 Bi2) oraz substratow
(witaminy Bo). Redukcja w diecie tych witamin zaburza meta-
bolizm HC i wptywa na jego wzrost. Adekwatnie dieta boga-
ta w owoce 1 warzywa oraz kwas foliowy, witaminy Bs i Bi2
powoduje spadek poziomu HC. Niska podaz folandéw czyli
witaminy Bo skutkuje ograniczeniem remetylacji homocys-
teiny do metioniny co objawia si¢ hiperhomocysteinemiq.
Dostarczenie wilasciwego poziomu tej witaminy obniza
poziom homocysteiny do 25%. Natomiast prawidtowy
poziom witaminy Bi2 w organizmie zapewnia obnizenie
poziomu homocysteiny o 7% [6, 9, 19, 22].

Leki, ktore koliduja z metabolizmem witamin z grupy
B moga by¢ odpowiedzialne za hiperhomocysteinemi¢. Tak
réwniez jest w przypadku zwigzkdéw ingerujacych w metabo-
lizm folandéw (metotrexat, leki przeciwdrgawkowe, fenotiazy-
ny, karbamazepina). Podobnie jest z lekami interferujacymi
z witaming Bs (teofilina, azarabina, preparaty estrogenowe,
palenie papieroséw) i witamina Bi2 (tlenek azotu) [6, 9, 19, 22].
Poziom homocysteiny wzrasta w niewydolnosci nerek wraz ze
wzrostem kreatyniny nie ze wzgledu na zaburzone oddawanie
moczu, ale ze wzgledu na zaburzony metabolizm przez nerke.
Enzymy cyklu homocysteiny znajduja si¢ w nerce i watrobie.
Podwyzszone HC odpowiedzialne jest u tych pacjentdéw za
angiopatie [6, 9, 19].

Podobnie hiperhomocysteinemia wystepuje w przypadku
niewydolnosci watroby, niedoboru cynku, zmianach nowo-
tworowych (ostra bialaczka limfatyczna, guzy piersi, jajnika,
trzustki), niedoczynnosci tarczycy, anemii ztosliwej, ostrej po-
staci tuszezycy, przewlektym alkoholizmie [6, 9, 19].

Wszystkie powyzsze czynniki wptywaja na poziom homo-
cysteiny rowniez u kobiet cigzarnych [6]. Fizjologicznie po-
ziom homocysteiny obniza si¢ w I trymestrze cigzy, osiagajacy
minimum w II trymestrze ciazy, nastgpnie wzrasta pod koniec
cigzy osiagajacy poziom wyjsciowy [23]. Dlatego ocena w kie-
runku umiarkowanej hiperhomocysteinemii jest niewiarygod-
na, gdyz przez caly okres ciazy poziomy HC sg nizsze niz
w populacji kobiet niecigzarnych. Brak jest danych w pismien-
nictwie na temat wykonywania testu obcigzenia metioning we
wczesnej ciazy. Dlatego wydaje si¢, ze jednym ze sposobow
oceny zaburzen metabolizmu homocysteiny u kobiet cigzar-
nych moglaby by¢ analiza mutacji w genach kodujacych CBS,
MTHEFR oraz MS [6].

Postuluje si¢ rozne przyczyny fizjologicznego obnizenia si¢
poziomu homocysteiny w pierwszym trymestrze ciazy, takie
jak: zmniejszone wigzanie homocysteiny przez albuminy
w cigzy [24], obnizenie poziomu kwasu foliowego 1 witaminy
B2 [25], zwigkszenie objetosci tozyska naczyniowego [26],
aktywacje enzymow nerkowych i watrobowych wywolane
przez kortyzol i estrogeny [27], zwigkszone zuzycie matczynej
homocysteiny przez rozwijajacy si¢ ptod [28].

Hiperhomocysteinemia jest znanym czynnikiem ryzyka
chorob uktadu krwionosnego i nadcisnienia [18, 19, 20].
Liczne zrodta podaja podobna korelacj¢ miedzy narastajacym
poziomem homocysteiny a wystgpowaniem stanu przedrzu-
cawkowego [12]. Stan przedrzucawkowy jest to swoisty zespot
wystepujacy zazwyczaj po 20 tygodniu cigzy.
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Moze réwniez wystapi¢ wezesnie] w przypadku choroby
trofoblastycznej, takiej jak zasniad groniasty. Na obraz choro-
by sktadaja si¢ podwyzszone cis$nienie tgtnicze oraz biatko-
mocz. Cigzowy wzrost ci$nienia tetniczego definiuje si¢ jako
cisnienie skurczowe >140mmHg lub ci$nienie rozkurczowe
>90mmHg u kobiety, u ktdrej przed 20 tygodniem cigzy ci-
$nienie tetnicze bylo prawidtowe. Gdy nie ma biatkomoczu,
podejrzenie choroby jest duze, jesli wzrostowi cisnienia krwi
towarzyszy bdl gtowy, nieostre widzenie i bol brzucha albo
nieprawidtowe wyniki badan laboratoryjnych (zwtaszcza ma-
Toptytkowos¢ 1 wzrost aktywnosci enzymow watrobowych
W 0soczu).

Biatkomoczem okresla si¢ wydalanie z moczem <0,3g biat-
ka na dobg, co zwykle odpowiada stgzeniu biatka >30mg/dl
(=1 + w tescie paskowym) w przygodnej probce moczu bez
cech zapalenia uktadu moczowego. Ewentualnie w dobowej
zbidrce moczu, biatkomocz >2,0g (2+ lub 3+ w tescie pasko-
wym), a jesli niemozliwa jest dobowa zbidrka to w czasie krét-
szym z poprawka na klirens kreatyniny.

Do innych odchylen w badaniach laboratoryjnych zalicza-
my: zwigkszone stezenie kreatyniny w surowicy (>1,2mg/dl),
liczba plytek krwi <100000/mm’ i/lub objawy mikroan-
giopatycznej niedokrwistosci hemolitycznej, ze zwigkszona
aktywnoscia dehydrogenazy kwasu mlekowego w surowicy,
oraz zwigkszonymi wartosciami enzymow watrobowych
transferazy asparginianowej (AST) i alaninowej (ALT) [5, 6].

Homocysteina jako niezalezny czynnik ryzyka chordb na-
czyn wiencowych i patologii naczyn obwodowych doprowa-
dza w nadcis$nieniu indukowanym ciaza do modyfikacji funk-
¢ji nabtonka pod wptywem ekspozycji na homocysteing [19,
20]. Doktadny mechanizm powstawania dysfunkcji nabtonka
pod wplywem homocysteiny jest nadal niejasny. Wydaje sig, ze
obejmuje on zarowno mechanizmy cytotoksyczne jak i stresu
oksydacyjnego. Mechanizm stresu oksydacyjnego polega na
samoutlenieniu resztek siarkowych w czasteczce homocyste-
iny w wyniku czego dochodzi do uwolnienia nadtlenkow czy-
li tzw. wolnych rodnikow, ktore moga wplynaé na strukture
i metabolizm komorek srodbtonka naczynowego.

Homocysteina dodatkowo bierze udziat w posrednich me-
chanizmach uszkadzajacych $rdédbtonek, powodujac zwigk-
szone utlenienie czgsteczek cholesterolu LDL, zmiany w ukta-
dzie krzepniecia oraz aktywacje ptytek krwi. W warunkach in
vitro HC powoduje zmniejszona ekspresj¢ glikozaminoglikan-
ow aktywujacych antytrombing II1 oraz zmniejsza ekspresje
trombomoduliny i aktywacj¢ biatka C. Ostatecznie zmniejsza
rowniez ekspresje receptora t-AP, ktory jest glownym aktywa-
torem uktadu krzepnigcia [12].

Bezposredni zwiazek migdzy podwyzszonym poziomem
homocysteiny a nadci$nieniem tetniczym wykazano w bada-
niach na zwierzgtach. Podanie homocysteiny powodowato
uszkodzenie nablonka naczyniowego zarowno in vitro jak
iu zwierzat. W hodowlach komorkowych nabtonka naczynio-
wego wykazano wystapienie zjawiska stresu oksydacyjnego
oraz zmniejszenie dostgpnosci tlenku azotu, bardzo wydajne-
go zwiazku rozkurczajacego naczynia krwionosne [31].

Wystepowanie stresu oksydacyjnego, ktory stwierdzono
w przypadku pacjentow z nadcisnieniem i towarzyszace temu
uszkodzenie srodbtonka sktonito do rozwazan nad patofizjo-
logia stanu przedrzucawkowego.
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Stad hipoteza, ze stgzenia homocysteiny beda duzo wyzsze
u pacjentek ze stanem przedrzucawkowym niz u kobiet w cig-
zach niepowiklanych. Teoria ta zostata potwierdzona w szere-
gu badan wykonanych na przestrzeni ostatnich lat. W 1995 ro-
ku Dekker doniost, ze 17,7% kobiet z cigzkim stanem prze-
drzucawkowym miato wrodzona hiperhomocysteinemi¢ w po-
rownaniu z 2% wystgpowaniem w ogolnej populacji [3]. Wyni-
ki te zostaty potwierdzone przez Leeda i wsp. w 1998 roku
[29]. W 1997 roku, Rajkovic i wsp. poréwnali poziomy homo-
cysteiny u 20 pierworodek ze stanem przedrzucawkowym i 20
bez. Znalezli istotng roznicg w $rednich wartosciach pozio-
mow HCh migedzy tymi dwoma populacjami (odpowiednio
8,66%3,05 1 4,99%1,11umol/l, <0,001) [11]. Powers i wsp. po-
rownali poziomy homocysteiny u pacjentek ze stanem prze-
drzucawkowym w pdznej ciazy i u zdrowych kontroli. Stwier-
dzili istotng roznicg w poziomach HC migdzy tymi dwoma
grupami (9,7umol/l vs 7umol/l P<0,04). Dodatkowo u tych pa-
cjentek oceniano poziom fibronektyny jako marker zmian na-
czyniowych. Wykazano, ze wptyw HC na naczynia jest pro-
porcjonalny do jej stezenia, a nie wiaze si¢ z okre§lonym pro-
giem, powyzej ktorego dochodzi do powstania zmian [30].
Zadne z dotychczas przeprowadzonych badan nie potwierdzi-
fo czy u pacjentek ze stanem przedrzucawkowym w wywiadzie
powinno si¢ wykonywac¢ badania w kierunku HHCh.

Polskie Towarzystwo Badan nad Miazdzyca opublikowato
listg docelowych populacji dla wykonywania testow przesie-
wowych oceny stgzenia homocysteiny w osoczu krwi. Sa to
trzy grupy pacjentdw, ze zdiagnozowana chorobg sercowo-na-
czyniowa, podwyzszonego ryzyka chordéb naczyniowych
i podwyzszonego ryzyka ze wzgledu na niedobdr witaminy
z grupy B. W tej ostatnie grupie uwzglgdniono stan przedrzu-
cawkowy [19].

Jak wspomniano wcze$niej, poza uwarunkowaniami kon-
stytucjonalnymi poziom homocysteiny zalezy od wielu czyn-
nikow srodowiskowych. Dlatego mutacje w genach enzymow
odpowiedzialnych za metabolizm homocysteiny nie powinny
byc¢ samodzielnie traktowane jako przyczyna hiperhomocyste-
inemii. Szczgsliwie wiele tych czynnikow srodowiskowch jest
modyfikowalnych. Przy zastosowaniu odpowiedniej diety, su-
plementacji witamin, zmianie stylu zycia, ograniczenu lub za-
przestaniu palenia papierosow i spozywania alkoholu mozna
wplywaé na poziom homocysteiny w osoczu. Dieta bogata
w foliany pozwala na obnizenie homocysteiny o 25%, nato-
miast witamina Bi2 obniza o okoto 7% [19, 22].

Kobiety, u ktérych stwierdzono poziom homocysteiny po-
wyzej 16umol/l w okresie przedkoncepcyjnym przez co naj-
mniej trzy miesigce powinny przyjmowac witaming Be i 15mg
kwasu foliowego na dobe, a takze stosowanc diet¢ bogata
w soki 1 warzywa [19]. Dla poréwnania u 0so6b z chorobami
sercowo-naczyniowymi stosuje si¢ 1-5Smg kwasu foliowego,
100-600ug witaminy Bi2 oraz 6-25mg witaminy Bs [19].

Zagadnienie homocysteiny w ciazy nastrecza wiele pytan.
Nie ma wiazacych rekomendacji co do zasad postgpowania.
Wiele aspektow tego zagadnienia nadal pozostaje nierozwia-
zanych. Chociaz wykazano zwiazek migdzy podwyzszonymi
wartosciami homocysteiny a wystgpowaniem stanu przedrzu-
cawkowego to nie wiadomo jakimi badaniami obja¢ jaka gru-
p¢ pacjentek, aby istotnie wplyna¢ na zwigkszona wy-
krywalno$¢ i zapobieganie wystgpowania tych powaznych

Nr 11/2008



Ginekol Pol. 2008, 79, 775-779

PRACE POGLADOWE

potoznictwo

Zaburzenia metabolizmu homocysteiny w stanie przedrzucawkowym.

powiktan. Kolejne pytanie, ktore oczekuje na odpowiedz to
czy w przypadku stwierdzenia umiarkowanej hiperhomocy-
steinemii nalezy proponowa¢ zmodyfikowana suplementacje
witamin z grupy B. Jezeli tak, to w jakich dawkach, czy row-
niez w okresie prekoncepcyjnym i jak diugo w ciazy powinna
trwac ta suplementacja?

Ostatecznie nalezy odpowiedzie¢ na pytanie czy leczenie
HHch powinno by¢ uzupelnione leczeniem przeciwzakrzepo-
wym. Tego nie bgdzie wiadomo dopoki nie uda si¢ wykazaé
czy suplementacja witaminowa zmniejszy ryzyko incydentow
zakrzepowch, ktére towarzysza HHCh?

Hiperhomocysteinemia i jej wplyw na ciaz¢ wymaga pro-
wadzenia dalszych badan.
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