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ÖZET: Bu çalışmada, akut inme hastalarında MTHFR 
geni C677T ve A1298C polimorfizmi genotip ve allel sık-
lıklarını belirlemek ve bu genotipler ile plazma total 
homosistein düzeyleri arasındaki ilişkiyi araştırmak amaç-
lanmıştır. Çalışma 203 akut inmeli hasta ve 55 sağlıklı ki-
şide yapılmıştır. Tüm araştırma grubu bireylerinin 
periferik kan örneklerinden DNA ekstraksiyonu yapılarak, 
PCR-RFLP, elektroforez yöntemleri uygulanarak, 
MTHFR enzimini kodlayan genin C677T ve A1298C 
polimorfizm genotipleri tayin edildi. Yine bu kan örnekle-
rinde  plazma total homosistein düzeyleri ELISA yönte-
miyle belirlendi.  
Araştırma sonucunda, akut inme hastaları ve hasta alt 
grupları ile kontrol grubu arasında C677T ve A1298C 
genotipleri ile 677 T-C ve 1298 A-C allel sıklıkları bakı-
mından önemli bir farklılık bulunmadı. Ancak plazma 
total homosistein artışının, en fazla tüm inmeli hasta grubu 
ile iskemi hasta alt grubunun 677TT ve 1298AA 
genotiplerinde olduğu belirlendi. Bizim çalışmamıza göre, 
inme oluşumunda MTHFR C677T ve A1298C 
mutasyonlarının etkisinin direkt olmadığı ancak inme olu-
şumunda bir risk faktörü olan homosistein artışına C677T 
mutasyonunun A1298C mutasyonuna göre etkisinin daha 
yüksek olduğu görülmüştür.  
Anahtar Kelimeler: Akut inme, A1298C, C677T, 
Homosistein, Metilentetrahidrofolat redüktaz. 

ABSTRACT: This study was performed to observe 
whether the MTHFR C677T and A1298C genetic 
polymorphisms contribute to hyperhomocysteinemia and 
increase the risk for stroke. In this study, 203 patients with 
acute stroke and 55 control subjects without any history of 
stroke were recruited in this study. DNA was extracted 
from peripheral blood samples of the patients and controls. 
C677T and A1298C genotypes and alleles in the MTHFR 
gene were identified by PCR-RFLP and electrophoresis 
methods. Also, plasma total homocysteine levels were 
determined by using ELISA.  
The results of the experiment, there were no significant 
differences between C677T and A1298C genotypes, and 
677 T-C and 1298 A-C allele frequencies in the control 
and acute stroke patients groups. However, in all stroke 
patients, it has been found that plasma total homocysteine 
level was higher in the 677 TT and 1298 AA genotypes. 
Our study showed that MTHFR C677T and A1298C 
mutations were an independent risk factor on increased 
plasma total homocysteine level in acute stroke. And we 
determined that the effect on homocysteine levels of 
C677T mutation was higher than the effect of A1298C 
mutation. 
Key Words: Acute stroke, A1298C, C677T, 
Homocysteine, Methylenetetrahydrofolate reductase 
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Metilentetrahidrofolat redüktaz (MTHFR), folat 

metabolizmasında önemli bir enzimdir. İnsan MTHFR 
geni, kromozom 1p36.3’de lokalize olmuştur  ve 656 
aminoasitten oluşan MTHFR enzimini kodlar (1). 
MTHFR, 5,10 metilentetrahidrofolatı (5,10-metilen 
THF) irreversible olarak 5-metil tetrahidrofolata (5- 

metil THF) dönüştürür. 5-metil THF; DNA 
metilasyonu ve metiyonin sentezi için metil grubu sağ-
lar. 5,10- metilen THF ise deoksiüridilatın timidilata 
dönüşümünde kullanılırken bir taraftan da pürin sentezi 
için 10-formil THF’a okside olmaktadır. MTHFR ge-
ninde meydana gelen bir mutasyon (en yaygın olanı 
C677T polimorfizmi) enzim aktivitesini azaltmaktadır. 
Azalan MTHFR aktivitesi sonucunda 5- metil THF dü-
zeyi azalmakta, 5,10- metilen THF miktarı ile plazma 
homosistein düzeyi artmaktadır (1-5). 

MTHFR geninde görülen bazı mutasyonlar, en-
zimde inaktivasyona neden olarak, kardiyovasküler 
ve serebrovasküler hastalıklar için önemli bir risk 
faktörü olan hiperhomosisteinemi ve homosisteinüri 
oluşmasına neden olur (6-8). 
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MTHFR C677T polimorfizminde, MTHFR en-
zimini kodlayan gende 677. nükleotid olan C 
(Sitozin)’in →T (Timin)’e dönüşmesi sonucu ortaya 
çıkan bir nokta mutasyonu vardır. Bu nokta 
mutasyonunun sonucu MTHFR aktivitesi azalır. Aza-
lan MTHFR aktivitesi, 5-metil tetrahidrofolat seviye-
sinde azalmaya ve homosisteinin metiyonine dönüşe-
memesi nedeniyle plazma homosistein seviyesinde 
artmaya neden olur (9-15). MTHFR’nin C677T 
polimorfizminin, kardiovasküler hastalıklar, inme, 
nöral tüp defektleri, Down sendromu, meme ve 
endometrial kanser gibi hastalıklarda bir risk faktörü 
olduğu açıklanmıştır (12,16,17). C677T 
mutasyonunda, MTHFR aktivitesi, homozigot mutant 
TT genotipinde, heterozigot CT ve homozigot normal 
CC genotiplerine göre azalırken, homosistein seviyesi 
önemli oranda yükselir (3,12,18). 

MTHFR geninde belirlenen diğer bir mutasyon 
da, enzimi kodlayan gende 1298. nükleotid olan 
A(Adenin)’in → C (Sitozin)’e değişimi sonucu  olu-
şan nokta mutasyonudur. Bu mutasyonda da diğer 
mutasyon tipinde olduğu gibi MTHFR aktivitesi 
azalır. A1298C polimorfizminin plazma homosistein 
artışını, C677T polimorfizmi kadar etkilemediği ileri 
sürülse de, bu polimorfizmin önemi henüz tam ola-
rak açıklanamamıştır (19). 

A1298C ve C677T mutasyonunun sıklığı 
popülasyonlara göre farklılık göstermektedir (20). 
A1298C ve C677T mutasyonlarının birlikte 
heterozigot olduğu durumda, MTHFR enzim 
aktivitesi, her iki allelin normal homozigot olduğu 
durumlardaki enzim aktivitesinin %50-60’ı kadardır 
(5,20,21).  

Bu çalışmada, 203 akut inmeli hasta ile 55 sağ-
lıklı kişide, C677T ve A1298C polimorfizm genotip 
ve allel sıklıklarını belirlemek ve bu genotipler ile 
plazma total homosistein seviyesi arasındaki ilişkiyi 
açıklamayı amaçladık. 

 
GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 
Bu çalışma, Osmangazi Üniversitesi, Tıp Fa-

kültesi Nöroloji Anabilim Dalı servisine akut inme 
tanısı ile başvuran, yaş ortalaması 63,42±0,87 (ort ± 
standart hata) yıl olan, 203 hasta (110 erkek, 93 ka-
dın) ve kontrol amacı ile kullanılan, yaş ortalaması 
56,78±1,18 (ort ± standart hata) yıl olan, 55 sağlıklı 
kişi (16 erkek, 39 kadın) de yapıldı. 

Hastalar, Beyin Tomogrofisi (BT) ve Magnetik 
Rozenans (MR) görüntüleme yöntemlerine göre, 
iskemik inme ve hemoraji olmak üzere 2 grup altın-
da incelendi. Kontrol grubu nöroloji polikliniğine 
başvuran ve herhangi bir nörolojik ve sistemik has-
talığı bulunmayan ve vitB12 almamış kişi ve yakınla-
rından oluşturuldu. Çalışmada, hasta ve kontrol ol-
mak üzere toplam 258 kişinin periferik kan örneği 

alındı. Hasta kan örnekleri aç karına olmak üzere te-
daviye başlanmadan önce ve akut dönemde (1-4. 
günler arası), kontrol bireylerden de aç karına, sabah 
alındı. Örnekler arasında vitamin kullananların, kan 
alınımından en az iki hafta önce vitamin alımını 
durdurmuş olmalarına dikkat edildi. Örneklerden 
toplanan EDTA’lı kan örnekleri alınır alınmaz buza 
kondu. 3000 g.’de 10 dak. santrifüj edilerek plazma-
sı ayrıldı. Plazma örnekleri daha sonra homosistein 
ölçümüne kadar -80oC’de depolandı (22). Plazma 
total homosistein konsantrasyonları Axis Enzim 
İmmünoassay Homosistein kiti (ELISA) kullanılarak 
ölçüldü. Plazma total homosistein düzeyi 
standardize edilememiş olmakla birlikte, bizim ça-
lışmamızda kit içeriği de değerlendirilerek 5-15 
µmol/L düzeyi normal, 15 µmol/L üzerindeki değer-
ler ise hiperhomosisteinemi olarak değerlendirildi 
(6). Plazması alınan bu kan örneklerinin peletinden 
ise tuz yöntemiyle DNA ekstraksiyonu yapıldı ve 
DNA’lar C677T ve A1298C polimorfizmleri açısın-
dan değerlendirildi.  

Örneklerde C677T ve A1298C polimorfizmleri 
bakımından MTHFR genotiplerini belirlemek için, 
DNA’lar her iki gen bölgesin de farklı primer çiftleri 
kullanılarak  polimeraz zincir reaksiyonu  ile 
amplifiye edildi. C677T polimorfizmi için; (ekzonik) 
5’-TGAAGGAGAAGGTGTCTGCGGGA-3’ ve 
(intronik) 5’-AGGACGGTGCGGTGAGAGTG-3’ 
(9, 23, 24); A1298C polimorfizmi için de; (ekzonik) 
5’-CTTTGGGGAGCTGAAGGACTACTAC-3’ ve 
(intronik) 5’-CACTTTGTGACCATTCCGGTTTG-
3’ (9,24,25) primer çiftleri kullanıldı. DNA örnekle-
rinin PCR ile amplifikasyonu için, her bir primerden 
10 pmol (C677T mutasyonu için her bir 677 primer 
çifti ve A1298C mutasyonu için de 1298 primer çif-
ti), her bir dNTP’den 0.2 mM, 1.5 mM MgCl2, 50 
mM KCl, 10 mM Tris-HCL (pH:8), 2U taq 
polimeraz ve distile H2O’dan oluşan  50µL’lik PCR 
karışımı hazırlandı. C677T polimorfizmi için 
94oC’de 60sn, 61oC’de 60sn, 72oC’de 60sn, A1298C 
polimorfizmi için de 92oC’de 60sn, 60oC’de 60sn, 
72oC’de 30sn PCR şartları kullanılarak thermal 
cycler (Eppendorf Mastercycle Personal) da 35 
siklus olarak amplifiye edildi.  

C677T polimorfizmi için her bir 15 µL PCR ürü-
nü, 5 ünit Hinf I restriksiyon enzimi (Fermentas) ile ke-
silerek 198 bp’lik DNA fragmentinin 175 ve 23 bp’lik 
fragmentlere ayrılması sağlandı. Kesim işleminden 
sonra DNA fragmentleri %2’lik agaroz (Sigma) jel 
elektroforezi ile birbirinden ayrılarak CCD kamerada 
Labsworks Software programı ile ncelendi. C677T 
mutasyonu için; 677CC homozigot normal (wild type) 
(198 bp), 677CT heterozigot (198, 175 ve 23 bp) ve 
677TT homozigot mutant (175 ve 23 bp) olan üç farklı 
genotip belirlendi (Şekil 1). 
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Şekil 1. Hinf I enzimi ile kesilen C677T PCR ürünlerinin 
%2’lik agaroz jel görüntüleri.  
23 bp’lik fragment jelde görülmüyor. (M:Marker¸pUC18 
DNA Msp I Digest, Sigma).  
CC; homozigot normal (3,5,7),  
CT; heterozigot (2,4,6), 
TT; homozigot (1) genotipler. 

 
A1298C polimorfizmi için her bir 20 µL PCR 

ürünü, 1 ünit Mbo II restriksiyon enzimi (Fermentas) 
ile kesilerek 163 bp’lik DNA fragmentinin 56, 31, 
30, 28 ve 18 bp’lik fragmentlere ayrılması sağlandı. 
Kesim işleminden sonra DNA fragmentleri %4’lik 
high resolution agaroz jel (Bio Basic Inc.) 
elektroforezi ile birbirinden ayrılarak CCD kamera-
da Labsworks Software programı ile incelendi. 
A1298 mutasyonu için; 1298AA homozigot normal 
(wild type) (56, 31, 30, 28 ve 18 bp), 1298AC 
heterozigot (84, 56, 31, 30, 28 ve 18 bp) ve 1298CC 
homozigot mutant (84, 31, 30 ve 18 bp) olan üç 
farklı genotip belirlendi (Şekil 2). 

Nicel veriler ortalama ± Standart hata (SEM) 
olarak verildi. İstatistiksel anlamlılık düzeyi için 
p<0,05 alındı. Verilerin istatistilsel olarak değerlen-
dirilmesinde ki-kare, t-testi ve ANOVA testi kulla-
nıldı. Gruplar arası karşılaştırmada da post hoc 
testlerden TUKEY testi kullanıldı. 

 

 
Şekil 2. Mbo II enzimi ile kesilen A1298C PCR ürünleri-
nin %4’lük agaroz jel görüntüleri. 18 bp’lik fragment jelde 
görülmüyor. (M:Marker; pUC18 DNA Msp I Digest, 
Sigma).  
AA; homozigot normal (4,5,13),  
AC; heterozigot (1,2,3,6,7,8,9,11,12,15),  
CC; homozigot mutant (10,14).  

BULGULAR 
 

Kontrol ve tüm hastalar ile hasta alt gruplarının, 
C677T ve A1298C genotip ile allel sayı ve yüzdeleri 
Tablo 1’de verilmiştir. İstatistiksel olarak, kontrol ile 
tüm hasta ve hasta alt grupları arasında, C677T ve 
A1298C genotip ve allel sayı-yüzde değerleri bakı-
mından anlamlı bir farklılık bulunamadı (p>0.05). 
Ayrıca iskemi ve hemoraji alt grupları arasında da 
her iki polimorfizmin genotip ve allel sıklığı bakı-
mından anlamlılık görülmedi (p>0.05). 

Kontrol ve tüm inmeli hasta grubu ile iskemi ve 
hemoraji hasta alt gruplarının, C677T genotiplerine 
göre plazma total homosistein düzeyleri Tablo 2’de 
görülmektedir. Kontrol, tüm hasta grubu ve hasta alt 
gruplarında, grup içinde, C677T genotipleri arasında 
homosistein düzeyleri bakımından anlamlı bir farklı-
lık bulunmadı (p>0.05). Bununla birlikte, kontrol ve 
hemoraji gruplarında TT genotipine sahip bireyler-
de, homosistein düzeyi, CC ve CT genotiplerine gö-
re yüksek olmasına rağmen  TT genotipinde birey 
sayısı yetersiz olduğundan, istatistiksel değerlendir-
me yapılamadı. 677 CC ve CT genotipleri bakımın-
dan, kontrol ve tüm hasta grubu homosistein düzey-
leri istatistiksel olarak karşılaştırıldığında, tüm hasta 
grubunda homosistein düzeyi önemli derecede yük-
sek bulundu (p<0.001). Yine tüm hasta TT 
genotipinde, kontrole gore homosistein düzeyi ö-
nemli ölçüde yüksek olmasına karşılık (18,6 ± 2,79 
µmol/L) kontrol birey sayısı yetersiz olduğu için 
gruplar arası TT genotip homosistein düzeyleri ista-
tistiksel olarak karşılaştırılamadı. Kontrol ile iskemi 
ve hemoraji hasta alt grupları arasında yapılan ista-
tistiksel karşılaştırmada da, kontrole göre iskemi 
grubunda CC (p<0.01) ve CT (p<0.05) 
genotiplerindeki homosistein düzeyindeki artış an-
lamlı bulundu. (Tablo 2). Yine kontrol ve hemoroji 
gruplarının TT genotipinde yetersiz sayıda birey bu-
lunması nedeniyle, gruplar arası TT genotipi 
homosistein düzeyleri arasında istatistiksel karşılaş-
tırma yapılamadı. 

Kontrol ve tüm inmeli hasta grubu ile iskemi ve 
hemoraji hasta alt gruplarının, A1298C genotiplerine 
göre plazma total homosistein düzeyleri Tablo 3’de 
görülmektedir. Kontrol, tüm hasta grubu ve hasta alt 
gruplarında, grup içinde, A1298C genotipleri ara-
sında homosistein düzeyleri bakımından anlamlı bir 
farklılık bulunmadı (p>0.05). 1298 AA ve AC 
genotipleri bakımından, kontrol ve tüm hasta grubu 
homosistein düzeyleri istatistiksel olarak karşılaştı-
rıldığında ise, hasta grubunda homosistein düzeyleri 
önemli derecede yüksek bulundu (p<0.001). Yine 
kontrol, iskemi ve hemoraji grupları arasında yapı-
lan karşılaştırmada da, kontrole göre iskemi AA ve 
AC genotipi homosistein düzeyindeki artışın anlamlı 
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olduğu belirlendi (p<0.05 ve p>0.01). Tüm hasta ve 
hasta alt gruplarında CC genotipinde, total plazma 
homosistein düzeyi, kontrol CC genotipine göre da-
ha yüksek olmasına rağmen, kontrol grubu CC 
genotipli bireylerin sayısı yetersiz olduğundan ista-

tistiksel olarak karşılaştırma yapılamadı. İskemi ve 
hemoraji CC genotipi homosistein düzeyleri arasın-
daki farklılık da istatistiksel olarak anlamsız bulundu 
(p>0.05) (Tablo 3).  

 
Tablo 1. Kontrol, tüm hastalar ve  hasta alt grupları arasında C677T ve A1298C genotiplerinin dağılımı ve allel sıklıkları. 

K: Kontrol, Th: Tüm hastalar, İ: İskemi, H: Hemoraji, ns:p>0.05 

 
Tablo 2. Kontrol ve tüm hastalar ile hasta alt gruplarının C677T genotiplerine göre plazma total homosistein değerleri (µmol/L). 

C677T  genotiplerine göre homosistein değerleri (µmol/L)  

CC                CT                TT 
İSTATİSTİKSEL 

ANALİZ 

KONTROL (n=55) (n=32) 
8,7 ±  0,43 

(n=21) 
9,2 ±  0,53 

(n=2) (a) 
12,2 ± 1,78 

t= 0, 70   p> 0.05 

 

TÜM HASTALAR 
(n=203) 

 

 (n=107) 
12,0 ± 0,64 

 

 (n=79) 
14,0 ± 1,01 

 

 (n=17) 
18,6 ± 2,79 

 

F= 0,14    p> 0.05 

 

İSTATİSTİKSEL 
ANALİZ 

 

t=4,29 
p< 0,001 

 

t=4,23 
p< 0,001 

 

-  

 

 (n=79) 
12,7 ± 0,82 

 

 (n=61) 
14,9± 1,26 

 

 (n=14) 
18,8±3,37 

 

F= 3,20   p> 0.05 
 

İskemi 
(n=154) 

 
Hemoraji 

(n=49) 

 

 (n=28) 
10,3 ±  0,79 

 

 (n=18) 
10,9 ± 0,99 

 

 (n= 3) (a) 
17,9 ± 2,83 

 

t= 0,50    p> 0.05 

 

K-İ-H 
F=5,48 
p< 0,01 

 

K-İ-H 
F=4,74 
p< 0,05 

-  

İSTATİSTİKSEL 
ANALİZ 

 

Çoklu karş. 
K   İ   H 
İ   ** 
H 

 

Çoklu Karş. 
K   İ   H 
İ    * 
H 

-  

(a): Gruba ait örnek sayısı yeterli olmadığı için istatistiksel değerlendirmeye alınmadı. 
K: Kontrol, İ: İskemi, H: Hemoraji, Çoklu Karş: Çoklu karşılaştırma 
*: p<0,05, **: p<0,01, ***: p<0,001, ns: p>0,05 

 

C677T  GENOTİPLERİ ALLELLER A1298C  GENOTİPLERİ ALLELLER 

 

 
 

n         CC 
      n (%) 

     CT  
   n (%)    

   TT 
 n  (%) 

        C  
     n (%)     

    T 
  n (%)     

   AA 
    n (%)    

     AC 
   n (%)    

   CC 
 n (%)    

       A 
   n (%)  

    C 
  n (%)    

KONTROL   55  32 (58) 21 (38)   2 (4)     85 (77)   25 (23)   19 (35)  33 (60) 3 (5) 71 (65) 39 (35) 

TÜM 
HASTALAR 203 107 (53) 79 (39) 17 (8)   293 (72) 113 (28)   78 (39) 102 (50) 23 (11) 258 (64) 148 (36)

154  79 (51) 61 (40) 14 (9)   219 (71)  89 (29)   59 (38)  79 (51) 16 (21) 197 (64) 111 (36)İskemi 
 

Hemoraji   49  28 (57) 18 (37)   3 (6)     74 (76)  24 ( 24)   19 (39)  23 (47)   7 (14) 61 (62)  37 (38)

 
İSTATİSTİKS
EL ANALİZ 

K-Th 
K-İ 
K-H 
İ-H 

χ2=1,56    p>0.05 
χ2=1,98    p>0,05 
χ2=0,35    p>0,05 

χ 2=0,71    p>0,05 

    χ 2=1,15    p>0.05 
χ 2=1,56    p>0.05 
χ 2=0,09    p>0.05 
χ 2=0,72    p>0.05 

χ 2=2,44   p>0.05 
χ 2=1,81   p>0,05 
χ 2=3,05   p>0,05 

χ 2=0,64    p>0,05 

χ 2=0,04    p>0.05
χ 2=0,012  p>0.05
χ 2=0,12    p>0.05
χ 2=0,10    p>0.05
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Tablo 3. Kontrol ve tüm hastalar ile hasta alt gruplarının A1298C genotiplerine göre 
plazma total homosistein değerleri (µmol/L). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

(a): Gruba ait örnek sayısı yeterli olmadığı için istatistiksel değerlendirmeye alınmadı. 
K: Kontrol, İ: İskemi, H: Hemoraji, Çoklu Karş: Çoklu karşılaştırma 
*: p<0,05, **: p<0,01, ***: p<0,001, ns: p>0,05 

 
TARTIŞMA 

 
İskemik inmeli hastalar ile sağlıklı bireyler ara-

sında yapılan çalışmalarda bizim sonuçlarımıza pa-
ralel olarak, C677T genotip dağılımları bakımından 
önemli farklılık bulunamazken (26-28), Morita ve 
ark. ise 677 T allel sıklığının iskemik hastalarda ö-
nemli derecede yüksek olduğunu açıklamışlardır 
(29). Akut inmeli hastalarda A1298C polimorfizmini 
araştıran çalışmaya rastlanılmamış olup, çalışma-
mızda, hasta ve sağlıklı bireyler arasında A1298C 
genotip dağılımı ve allel sıklığı yönünden istatistik-
sel olarak anlamlı bir farklılık bulamadık. 

İskemik hastalar ile yapılan bazı çalışmalarda 
hasta TT genotipinde, CT ve CC genotiplerine göre 
total homosistein düzeyinin daha yüksek olduğu ra-
por edilmiş olup, kontrol grubunda ise C677T 
genotipleri arasında homosistein değeri bakımından 
farklılık bulunmadığı bildirilmiştir (19,30-32). Bu 
sonuçlar bizim sonuçlarımızla uyumluluk göster-
mektedir. Özellikle en yüksek homosistein düzeyi-

nin en fazla TT genotipli hasta içeren iskemi hasta 
alt grubunda olması, çalışmanın amacı bakımından 
oldukça önem taşımaktadır. Artan homosistein dü-
zeyinin, koagülasyon olayında görev yapan faktör V, 
X ve XII’nin aktivasyonunu hızlandırarak, arterial 
trombozise katkıda bulunduğu, böylece büyük ve 
küçük damar aterosklerozisine yatkınlık ile ortaya 
çıkan serebrovasküler hastalıklara neden olduğunu 
açıklayan çalışmalar vardır (33-35). Bu bulgulara zıt 
olarak, C677T genotip dağılımının plazma 
homosistein düzeyini etkilemediğini rapor eden bir 
çalışma da vardır (27). 

A1298C polimorfizminin homosistein düzeyine 
etkisine bakıldığında da, Friedman ve arkadaşları da, 
1298 CC homozigot genotipe sahip bireylerde plaz-
ma total homosistein düzeyinin artmadığını rapor 
etmişlerdir (9). Yine başka bir çalışmada da, 
A1298C mutasyonunun tek başına homosistein dü-
zeyine etkisinin görülmediği bildirilmiştir (18). Bi-
zim sonuçlarımızda bu literatür bulgularıyla uyum-
luluk göstermekte olup, bu çalışmayla 1298 CC 

A1298C  genotiplerine göre 
homosistein değerleri (µmol/L) 

 

        AA                AC                CC 

 
İSTATİSTİKSEL  

ANALİZ  
 

KONTROL 
(n=55) 

(n=19) 
8,8 ±  0,63 

(n=33) 
9,1 ±  0,42 

   (n=3) (a) 
8,5 ± 1,80 t= 0, 42   p> 0,05 

 

TÜM HASTALAR 
(n=203) 

 

(n=78) 
14,1 ± 1,10 

 

(n=102) 
13,2 ± 0,76 

 

(n=23) 
11,6 ± 0,86

F= 0,89    p> 0,05 

 
İSTATİSTİKSEL 

ANALİZ 

t=4,17 
p< 0,001 

t=4,62 
p< 0,001 -  

 

(n=59) 
14,7 ± 1,41 

 

(n=79) 
14,1± 0,93 

 

(n=16) 
12,2±0,94 

 

F= 0,46   p> 0,05 
             

             İskemi 
            (n=154) 
 

  Hemoraji 
(n=49) 

(n=19) 
12,4 ±  1,09

(n=23) 
10,2 ± 0,85 

   (n= 7)  
10,1 ± 1,81 F= 1,55  p> 0,05 

 

K-İ-H 
F=3,19 

p< 0,05 

 

K-İ-H 
F=7,5 

p< 0,01 

 

İ-H 
t=1,14 

p>0,05  
İSTATİSTİKSEL 

ANALİZ 
 

Çoklu Karş. 
    K   İ   H 
İ   * 
H 

Çoklu Karş.
     K   İ   H 
İ   **       * 
H         * 

- 
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homozigot genotipinin homosistein artışında 677 TT 
genotipi kadar etkili olmadığını belirledik. 

Yapılan bu çalışmada sonuç olarak; akut inmeli 
hastalar ve hasta alt grupları ile kontrol grubu ara-
sında C677T ve A1298C genotip dağılımları ile 
677T-C ve 1298 A-C allel sıklıkları bakımından ö-
nemli bir farklılık olmadığı belirlendi. Tüm akut in-
meli hasta grubunda, kontrol genotiplerine göre, en 
fazla homosistein artışının 677 TT ile 1298 AA 
genotiplerinde olduğu belirlendi. İnmeli hastaların 
alt tipleri arasında, plazma total homosistein düzeyi-
nin, en fazla iskemi alt grubu 677 TT ve 1298 AA 
genotipli hastalarda olduğu görüldü. Böylece inmeli 
hastalarda homosistein artışı üzerine, C677T 
polimorfizminin homozigot mutant genotipin önemli 
bir etkisi olmasına rağmen A1298C polimorfizminin 
homozigot mutant genotipinin doğrudan bir etkisi 
olmadığı ve 1298 AA genotipindeki homosistein ar-
tışına başka risk faktörlerinin etkisinin olabileceği 
belirlendi.  

Bütün bunlardan dolayı, inme geçirmiş olsun 
ya da olmasın, 677 TT homozigot mutant genotipine 
sahip bireylerin serebrovasküler, kardiyovasküler 
olaylara ve dolayısıyla ime oluşumuna yatkınlığın-
dan dolayı, yaşamları süresince homosistein düzey-
lerini etkileyecek olan risk faktörlerini kontrol altın-
da tutmaları gerektiğini söyleyebiliriz. 
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