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Introduction 
Preeclampsia (PE) is a multisystem disease, unique to 

human pregnancy affecting 3% to 5% of pregnancies and is 

a major cause of perinatal and maternal morbidity (Mark et 

al., 2004). Although the pathogenesis of preeclampsia 

remains unclear, the syndrome is characterized by impaired 

trophoblastic invasion of the spiral artery at 16-20 weeks of 

pregnancy resulting in the release of factors from the 

placenta that activates the maternal vascular endothelium 

(Hogg et al., 2000 and Mark et al., 2004).  

 There is a strong evidence for the involvement of the 

endothelium in preeclampsia. The endothelium synthesizes 

a number of potent vasoactive factors that can influence the 

tone of the underlying vascular smooth muscle. Nitric 

oxide, prostacyclin, endothelin, angiotensin and 

thromboxane A2 are some of these factors (Var et al., 

2003). 

Homoysteine is a sulfur containing amino acid that 

results from the demethylation of methionine (Aubard et 

al., 2000). The abnormalities within the methionine-

homocysteine pathway have been implicated in the 

development of placental diseases and defects within the 
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placental vascular bed were associated with placental 

infarction, abruption and E.P.H. Gestosis (Ray and Lasain, 

1999).  

The association between homocysteine and vascular 

disease is well established. In vitro studies suggest that it is 

related to endothelial dysfunction, smooth muscle 

proliferation and abnormalities of coagulation. Plasma 

homocysteine concentration is generally lower in pregnant 

woman than in nonpregnant individuals, probably as a 

result of hormonal changes associated with pregnancy. 

(Cotter et al., 2001). The concentration of plasma 

homocysteine is influenced by several factors, these include 

genetically determined metabolic enzyme alterations, 

nutritional status, underlying diseases and medications age 

and pregnancy. Of these, however, pregnancy is the only 

factor that specifically decreases the concentration of 

plasma homocysteine (Cotter et al., 2001). 

Hyperhomocysteinemia has been identified as a risk factor 

for preeclampsia, placental abruption, intrauterine growth 

restriction and spontaneous miscarriage (Kamedhamas et 

al., 2004).  

Hyperhomocysteinaemia is a likely a risk factor for 

E.P.H. Gestosis as a result of increased sensitivity of the 
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vasculature to hyperhomocysteinaemic insults during 

pregnancy (Powers et al., 1998).  

It is possible that elevated homocysteine concentration 

injures the vascular endothelium and thereby contributing 

to the pathogenesis of E.P.H. Gestosis (Rajkovic et al., 

1997).  

Maternal plasma homocysteine concentration was found 

to be significantly elevated in women with pre-eclampsia 

compared to normotensive women during pregnancy 

particularly in severe preeclampsia (Napolitano et al., 

2004). In addition women with hyperhomocysteinemia in 

the first trimester have a significantly higher incidence of 

developing severe pre-eclampsia than those with normal 

levels (Vollset et al., 2000).  
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Aim of the work 
 

The aim of the present study is to compare the 

plasma homocysteine level in normo-tensive pregnant 

females and non pregnant females with chronic 

hypertension with patients suffering of mild, severe pre-

eclampsia and eclampsia. This may through light upon 

the role of plasma homocysteine in the pathogenesis and 

severity of this disease. 
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Patients and Methods  
 The present study will be carried out at Ain shams 

university maternity Hospital in the period from February 

to August 2007. It will include 75 pregnant women 

matched for age, parity and gestational age, and 25 non 

pregnant females with chronic hypertension. These patients 

will be subdivided into 3 groups: 

Group (1): Includes 40 patients with pre-eclampsia.  

20 cases with mild pre-eclampsia (group I a) 

and 20 cases with severe pre-eclampsia (group 

I b).  

Group (2): Includes 10 women with Eclampsia.  

Group (3) (control group): Includes 50 patients: 

25 cases with normotensive pregnant females and 

25 non pregnant females with chronic hypertension 

matched for age. This group will serve as a control 

group.  

 Inclusion criteria of mild pre-eclampsia is 

hypertension, systolic blood pressure 140 mmHg or 

diastolic blood pressure 90 mmHg with proteinuria +1/+2 

on dipstick. The criteria of severe pre-eclampsia is 

hypertension, systolic blood pressure > 160mmHg or 

diastolic blood pressure > 110 mmHg with proteinuria > 3 

+ on dipstick, Epigastric pain, headache, blurring of vision, 
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oliguria, HELLP syndrome and sever I.U.G.R (ACOG, 

2002).  

 Eclampsia is said to occur when convulsion or coma 

develop in patients who has symptoms and signs of pre-

eclampsia.  

Exclusion criteria for the cases include: 

1- Multi –gravida and age < 20 & > 40.  

2- Patients with renal disease or chronic hypertension.  

3- Patients with D.M.  

4- Any patients suffer from any disease or conditions 

known to affect homocysteine such as cardiovascular  

disease, chronic disease, multiple pregnancies or 

treatment with antifolate drugs will be excluded.  

        After giving informed consent, for each patient 

included in this study the following will be done: 

1- Detailed medical history for each group will be 

obtained. 

2-  Complete general examination. 

3- Obstetric and ultrasonographic examination will 

be performed including Doppler velocimetric 

assessment of the fetus.  

4- Blood and biochemical tests including CBC, liver 

function and kidney function tests  
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Sampling: 

  A venous blood sample is separated from the 

patient and put in EDTA- coated vacutainer and 

stored in ice before centrifugation. Centrifugation is 

done at 1500 rpm for 15 min, separated plasma are 

kept at – 70 oc till used.   

Assay Method: 

 Concentrations level of Homocysteine will be 

measured with enzyme – linked immunoassay (ELISA).  

Results: 

The result will be tabulated, statistically analyzed, 

sensitivity, specifity, accuracy of Homocysteine will be 

determined is this study and discussed on light of pervious 

studies.   
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  ثـــة البحـــمقدم
  

جــنس البشــري فقــط، ينفــرد مــرض تســمم الحمــل بكونــه مــرض يصــيب ال  
% مســــببًا عــــدة 5% إلــــى 3حيــــث إنــــه يصــــيب الأمهــــات الحوامــــل بنســــبة مــــن 

مضاعفات ومشاكل لهؤلاء الأمهات الحوامل إضافة إلى أطفالهن، وعلـى الـرغم 
مـــن أن أســـباب هـــذا المـــرض ليســـت معروفـــة حتـــى الآن، إلا أن هـــذا المـــرض 

ـــــه يصـــــيب المشـــــيمة محـــــدثاً بعـــــض التغيـــــرات الفســـــيولو  جية بهـــــا يتصـــــف بكون
وبالأخص الأوعية الدموية المغذية لها، ممـا يـؤدي إلـى إفـراز بعـض المـواد مـن 

  هذه المشيمة قد تؤثر على الخلايا المبطنة لجدار الأوعية الدموية لدى الأم.
وللخلايـــا المبطنـــة لجـــدار الأوعيـــة الدمويـــة دور هـــام فـــي مـــرض تســـمم   

تــؤثر فــي هــذه الأوعيــة  الحمــل، حيــث أن هــذه الخلايــا تفــرز بعــض المــواد التــي
د، البروستاســـــيكلين، ـالدمويـــــة نفســـــها، ومـــــن هـــــذه المـــــواد مـــــادة النتريـــــك أوكسيـــــ

  .2ن، الانجييوتنسيين، الثرومبوكسان أالاندوثيلي
  

الهوموسيســـــتايين هـــــو حمـــــض أمينـــــي يحتـــــوي علـــــى عنصـــــر الكبريـــــت   
ـــة مجموعـــة الميثيـــل مـــن حمـــض الميثـــونيين ويـــؤثر إخـــتلال  ويتكـــون نتيجـــة إزال

فاعلات الخاصة بالهوموسيستايين والميثونيين على إصابة المشـيمة والأوعيـة الت
  الدموية بها.

  

تعتبـــر مـــادة الهوموسيســـتايين مـــن المـــواد التـــي تتســـبب فـــي العديـــد مـــن   
أمراض الأوعية الدموية، حيث أن الأبحاث قـد أثبتـت أن هـذه المـادة تـؤدي إلـى 

والخلايـا العضــلية لتلــك الأوعيــة  خلـل وظيفــي بالخلايــا المبطنـة للأوعيــة الدمويــة
  فضلاً عن حدوث بعض أمراض التجلط في الدم.
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إن الحمــــل الطبيعــــي يــــؤدي إلــــى انخفــــاض نســــبة الهوموسيســــتايين فــــي   
مصــــل الأمهــــات الحوامــــل عــــن النســــبة الســــائدة لــــدى غيــــرهن نتيجــــة للتغيــــرات 
الهرمونيـــــة المصـــــاحبة للحمـــــل، وعلـــــى الـــــرغم مـــــن أن تلـــــك النســـــبة مـــــن مـــــادة 

ــــة، الإنزيمــــات اله ــــتحكم بهــــا عــــدة عوامــــل مثــــل العوامــــل الوراثي وموسيســــتايين ت
الوظيفيــة، الحالــة الغذائيــة، بعــض الأمــراض، بعــض الأوعيــة، الســن والحمــل إلا 

الــذي يــؤدى الــي انخفــاض نســبة الهوموسيســتايين  أن الحمــل هــو العامــل الوحيــد
  .في المصل دون زيادتها

    
ن بالبلازمـــا عـــاملاً مســـاعدًا علـــى عـــد ارتفـــاع مســـتوى الهوموسيســـتاييوي  

حــــدوث تجلــــط الــــدم ويحــــدث هــــذا الارتفــــاع نتيجــــة خلــــل بالتفــــاعلات الكيمائيــــة 
 12الخاصــة بالهوموسيســتايين ويمكــن أن يحــدث أيضًــا نتيجــة نقــص فيتــامين ب 

ــــــــامين ب ــــــــاع مســــــــتوى  6وفيت ــــــــرتبط ارتف ــــــــي الطعــــــــام. وي ــــــــك ف وحمــــــــض الفولي
  .ن التاجي وأمراض الأوعية الدمويةالهوموسيستايين بالبلازما بأمراض الشريا

وقــد تــؤدي الزيــادة فــي نســـبة الهوموسيســتايين فــي المصــل إلــى حـــدوث   
  مرض تسمم الحمل، جلطات المشيمة، تأخر نمو الجنين، والإجهاض.

هنـــاك ارتفـــاع واضـــح فـــي نســـبة الهوموسيســـتايين فـــي مصـــل الأمهـــات   
الحوامـــل اللاتـــي تعـــانين مـــن مـــرض تســـمم الحمـــل مقارنـــة بالأمهـــات الحوامـــل 
اللاتــي لا يعــانين مــن أمــراض ارتفــاع الضــغط فــي الحمــل، ولقــد ثبــت أن ارتفــاع 
نسبة الهوموسيستايين في المصل لدى الأمهات في الشـهور الأولـى مـن الحمـل 

  ؤدي إلى زيادة نسبة الإصابة بمرض تسمم الحمل.ت
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  ةـــن الدراسـدف مـــالھ
  

الهـــدف هـــو مقارنـــة نســـبة مـــادة الهوموسيســـتايين فـــى المصـــل لـــدى   
سـيدات اللاتـى الالأمهات الحوامل اللاتى تعانين مـن مـرض تسـمم الحمـل و 

مـــزمن وســـيدات لا تعـــانين مـــن أى مشـــاكل صـــحية تعـــانين مـــن ضـــغط دم 
  فى ظل ضوء دور مادة الهوموسيستايين فى حدوث المرض. أثناء الحمل


