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Streszczenie
Podwyższony poziom homocysteiny jest przyczyną powstawania miażdżycy, chorób naczyniowych, chorób neurodegera-

cyjnych i zaburzeń psychicznych. Prezentowana praca przedstawia aktualne poglądy na temat hiperhomocysteinemii oraz 
jej wpływu na powstawanie zaburzeń psychicznych. Omówiono metabolizm homocysteiny oraz wpływ różnych czynników 
na jego przebieg, a także patomechanizm zmian wynikających z jej podwyższonego stężenia. Zwrócono uwagę na zaburze-
nia genetyczne prowadzące do zwiększonego stężenia homocysteiny i ich korelację z zaburzeniami psychicznymi i otępie-
niami. Opisano wielokierunkowy wpływ Hcy na układ naczyniowy, immunologiczny, neuroprzekaźnikowy oraz jej działanie 
neurotoksyczne. Przedstawiono również złożone korelacje niedoborów witaminowych i hiperhomocysteinemii z depresją, 
zaburzeniami funkcji poznawczych oraz otępieniem. Homocysteinowa teoria depresji jest ciągle weryfikowana. Doustna 
suplementacja witamin z grupy B i kwasu foliowego może istotnie zmniejszyć stężenie homocysteiny w surowicy krwi. 

Summary
Increased level of homocysteine is the cause of arteriosclerosis, vascular disorders, neurodegenerative diseases and 

mental disorders. This paper presents current views on hyperhomocysteinemia and its pathogenic role in mental disor-
ders. The homocysteine metabolism is described as well as the influence of various factors on it, and also the pathomecha-
nism of alterations resulting from an increased level of homocysteine. There is also a focus on genetic disorders leading to 
increased level of homocysteine and its correlation with mental disorders and dementia. The multidirectional influence 
of hyperhomocysteinemia on cardiovascular, immune and neurotransmitter systems is described as well as a neurotoxic 
action of homocysteine. Complex correlations between vitamin deficiency and hyperhomocysteinemia with depression, 
cognitive functions impairment and dementia are also presented. Oral supplementation with B-group vitamins and folic 
acid can significantly decrease a level of homocysteine in blood serum. 
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WSTĘP
Badania przeprowadzone w ostatnich dwóch dekadach 

wykazały, że zwiększony poziom homocysteiny (Hcy) jest 
przyczyną powstawania miażdżycy, choroby niedokrwiennej 
serca, udaru mózgu, chorób neurodegeracyjnych i zaburzeń 
psychicznych, dzięki czemu homocysteina zyskała miano 
„cholesterolu XXI wieku” (Naruszewicz, 2003). Uważa 
się, że związane z hiperhomocysteinemią ryzyko powikłań 
naczyniowych, w tym udaru mózgu, rośnie o 6–7% wraz 
ze zwiększeniem stężenia homocysteiny o każdy 1 µmol/l 

powyżej wartości średniej (Bots i wsp., 1999). Z przepro-
wadzonych badań wynika, że zmniejszenie stężenia Hcy o 
3 μmol/l jest związane z mniejszym ryzykiem wystąpienia 
choroby niedokrwiennej serca o 11-16%, udaru mózgu o 
19-22% i zakrzepicy żylnej o 25% (Refsum i wsp., 2004; 
Refsum i wsp., 1998; Wald i wsp., 2002). 

Współistnienie depresji z chorobami układu naczynio-
wego, szczególnie wśród populacji osób starszych jest czę-
ste. Zarówno w depresji, jak i chorobach układu sercowo-
naczyniowego podobne dysfunkcje w zakresie m.in. układu 
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krzepnięcia i immunologicznego mogą sugerować wspólne 
tło patologiczne tych chorób. Wydaje się, że zaburzenia 
funkcji śródbłonka, również podwyższony poziom homocy-
steiny może leżeć u podstaw wspólnego patomechanizmu 
depresji i chorób naczyniowych (Rybakowski i wsp., 2006). 

Podwyższenie poziomu homocysteiny skutkuje obni-
żeniem stężenia S-adenozylometioniny (SAM) i co za tym 
idzie zaburzeniem metabolizmu DNA, RNA, fosfolipidów  
i peptydów (m.in. neuroprzekaźników). 

HIPERHOMOCYSTEINEMIA

Homocysteina, opisana po raz pierwszy przez But-
za i du Vigneauda (1932), jest aminokwasem siarkowym 
powstającym w wyniku demetylacji metioniny. Dostar-
czana z pożywieniem metionina, w reakcji katalizowa-
nej przez adenozylofransferazę metioninową (MAT), 
ulega przemianie do SAM, przez co jej grupa metylowa 
ulega aktywacji. W wyniku demetylacji SAM powstaje S-
adenozylohomocysteina (SAH), dalej hydrolizowana do 
homocysteiny. S-adenozylometionina jest niezbędna jako 
dawca rodnika metylowego w większości przemian bioche-
micznych, w tym metabolizmu białek, lipidów oraz kwasów 
nukleinowych.

Homocysteina powstaje we wszystkich komórkach czło-
wieka, następnie zostaje uwolniona do krwi, gdzie w 80% 
związana jest z białkami osocza. Metabolizuje się głównie 
na drodze remetylacji w metioninę i transsulfuracji w cy-
stationinę. Hiperhomocysteinemia może się wiązać z nie-
prawidłowościami w zakresie enzymów rozkładających Hcy 
takich jak: β-syntaza cystationiny (CBS) oraz reduktaza 
metylenotetrahydrofolianowa (MTHFR). Pierwszy szlak 
metaboliczny przebiega przy współudziale kwasu foliowego 
i cyjanokobalaminy (witamina B12), zaś drugi wymaga pi-
rydoksyny (witamina B6). 

Prawidłowy poziom homocysteiny w osoczu krwi zawie-
ra się w zakresie 5–15 µmol/l. Fizjologicznie, stężenie Hcy 
zwiększa się wraz z wiekiem, a także jest wyższe u męż-
czyzn (Marengoni i wsp., 2004). Powyżej stężenia 15 µmol/l 
rozpoznaje się hiperhomocysteinemię. Kang i wsp. (1992) 
podzielili hiperhomocysteinemię w skali trzystopniowej:
• �postać umiarkowana — średnie stężenie w surowicy 16–

30 µmol/l;
• �postać pośrednia — średnie stężenie w surowicy 31–100 

µmol/l;
• �postać ciężka — średnie stężenie w surowicy powyżej 100 

µmol/l.
Występowanie hiperhomocysteinemii w ogólnej po-

pulacji ocenia się na 5-7% (Strangl i wsp., 2002; Selhub 
i wsp., 1993; Welch i Loscalzo, 1998). W Polsce występo-
wanie podwyższonego stężenia Hcy jest istotnie częstsze 
wśród mężczyzn i rośnie wraz z wiekiem. Badanie NATPOL 

PLUS, przeprowadzone w latach 1993-2001, wykazało  
w grupie wiekowej 18-39 lat hiperhomocysteinemię u 6,7% 
kobiet i u 17,4% mężczyzn. Wśród osób z przedziału wie-
kowego 40-59 lat występowanie podwyższonego stężenia 
Hcy obserwowane było u 9,7% kobiet i 23% mężczyzn, na-
tomiast w grupie powyżej 60. r.ż. aż u 25,3% kobiet i 34,4% 
mężczyzn (Zdrojewski i wsp., 2004).

Podwyższony poziom homocysteiny wywołują między 
innymi: niedobór kwasu foliowego oraz witamin: B6 i B12, 
genetycznie uwarunkowany niedobór lub brak redukta-
zy metylenotetrahydofolianowej, syntazy metioninowej, 
β-syntazy cystationinowej, a także niewydolność nerek, 
cukrzyca, niedoczynność tarczycy, niewydolność wątroby, 
atrofia żołądka, nieswoiste zapalenia jelit, łuszczyca, bia-
łaczka limfoplastyczna, choroba Cushinga, niektóre leki  
w tym: środki przeczyszczające, diuretyczne, karbamazepi-
na i kwas walproinowy (Selhub i wsp., 2000; Clarke i wsp., 
2003; Friedman i wsp., 2001; Wolters i wsp., 2004; Roma-
gnuolo i wsp., 2001; Nilsson i wsp., 2004; Westphal i wsp., 
2003; Kang i wsp., 1988;  Lievers i wsp., 2003; Nygard  
i wsp., 1995; van der Griend i wsp., 2000; de Bree i wsp., 
2002; Stanger i wsp., 2003)

GENETYCZNE PODŁOŻE 
HIPERHOMOCYSTEINEMII

Gen kodujący ludzką CBS znajduje się na chromo-
somie 21q22.3 (Münke i wsp., 1988). Niedobór syntazy 
β-cystationinowej zdarza się rzadko. Najczęściej występują-
cym defektem jest mutacja punktowa nt 833 T→C, której 
postać heterozygotyczna przybiera fenotyp umiarkowanej 
hiperhomocysteinemii (Mudd i wsp., 1995).  Abbott i wsp. 
(1987) opisali wśród pacjentów z ciężką hiperhomocyste-
inemią (homozygoty), oprócz opóźnionego rozwoju umy-
słowego, zaburzeń ostrości wzroku, przemieszczenia socze-
wek, drżenia tęczówek, jaskry, zaburzeń w budowie szkie-
letu kostnego i osteoporozy, współwystępowanie zaburzeń 
psychicznych. U 19% obserwowali zaburzenia osobowości, 
u 10% zaburzenia depresyjne, zaś u 5% zaburzenia obsesyj-
no-kompulsywne. 

Gen MTHFR znajduje się w regionie chromosomu 
1p36.3 (Goyette i wsp., 1994). Najczęstszą mutacją punk-
tową genu MTHFR jest polimorfizm 677 C T (van der Put 
i wsp., 1995). W przypadku homozygot TT aktywność en-
zymatyczna produktu genowego zmniejsza się o 50%, zaś 
hetererozygot CT o 25%, zwiększając tym samym poziom 
homocysteiny w surowicy krwi (Jacques i wsp., 1996). Kem-
pisty i wsp. (2006, 2007) wykazali w 2 grupach chorych 
silną korelację pomiędzy polimorfizmem genu MTHFR  
a chorobą afektywną dwubiegunową i schizofrenią. Aso-
cjacje wykazano dla polimorfizmów MTHFR C677T  
i A1298C. 
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PATOMECHANIZM DZIAŁANIA 
HOMOCYSTEINY

Patogenetyczny wpływ podwyższonego poziomu ho-
mocysteiny na ludzki organizm jest wielokierunkowy. Do-
chodzi do uszkodzenia śródbłonka, pojawia się odpowiedź 
prozapalna organizmu, zaburzone są hemostaza krwi i neu-
roprzekaźnictwo, a także ujawnia się wpływ neurotoksyczny 
homocysteiny.

Uszkodzenie śródbłonka naczyniowego może odbywać 
się poprzez wpływ Hcy na hamowanie metylacji białka 
p21ras, hipometylacji laminy B i fosfotazy białkowej 2A. 
W następstwie autooksydacji grup tiolowych homocysteiny 
tworzą się toksyczne, reaktywne formy tlenu prowadzące 
do stresu oksydacyjnego i peroksydacji lipidów (błony ko-
mórkowe, LDL), w konsekwencji przyspieszając narastanie 
blaszki miażdżycowej. Pośrednim wpływem homocysteiny 
na naczynia krwionośne jest zmniejszenie dostępności tlen-
ku azotu (NO), zaburzając tym samym ich funkcje wazo-
motoryczne.

U pacjentów z hiperhomocysteinemią stwierdza się 
wykładniki pobudzenia odpowiedzi prozapalnej związanej  
z podwyższeniem poziomu CRP (białko C-reaktywne), IL-6 
(interleukina 6) i ACT (1-antychymotrypsyna). Pojawiają 
się zaburzenia hemostazy. Dochodzi do zwiększenia eks-
presji czynnika tkankowego oraz zmniejszenia dostępności 
trombomoduliny na komórkach śródbłonka. Upośledzona 
jest aktywacja białka C i wiązanie tkankowego aktywatora 
plazminogenu (t−PA) z komórkami endotelium. Zmniej-
sza się aktywność antytrombiny na niekorzyść podwyższo-
nego poziomu trombiny. Homocysteina, poprzez zwiększe-
nie syntezy tromboksanu A2 oraz zaburzenia wytwarzania 
substancji antyagregacyjnych, nasila agregację i aktywację 
trombocytów. 

U pacjentów z podwyższonym stężeniem homocy-
steiny stwierdzono obniżone stężenie w płynie mózgowo-
rdzeniowym metabolitów monoaminowych: kwasu 5-hy-
droksyindolooctowego (5HIAA), kwasu homowanilinowe-
go (HVA) i 3-metoksy-4-hydroksyfenyloglikolu (MHPG). 
Wskazuje to na zaburzenia w metabolizmie serotoniny, do-
paminy i noradrenaliny, neuroprzekaźników odgrywających 
patogenetyczną rolę w chorobach afektywnych. Przyczynia 
się do tego m.in. obniżony poziom tetrahydrobiopteryny 
(BH4), będącej koenzymem dla hydroksylazy tyrozynowej  
i hydroksylazy tryptofanu (Bottiglieri i wsp. 1992, 2000).

Homocysteina, wywiera również wpływ neurotoksyczny 
w wyniku stymulacji wydzielania peptydów β-amyloidowych 
(Aβ), powstających w mechanizmie proteolizy białkowe-
go prekursora amyloidu (APP), oraz zwiększając akty-
wację receptorów glutaminergicznych typu N-metylo-D-
asparaginianu (NMDA), powodując wzrost stężenia jonów 
wapnia i uwalnianie proteaz, a następnie utratę łączności 
między komórkami nerwowymi oraz ich obumieranie.

HOMOCYSTEINA A DEPRESJA

Zwiększony poziom homocysteiny koreluje z występo-
waniem chorób afektywnych u osób z chorobami układu 
sercowo-naczyniowego. W 1997 roku Alexopoulos wprowa-
dził do terminologii medycznej pojęcie depresji naczynio-
wej (Alexopoulos i wsp., 1997). Hipoteza tej teorii opiera 
się na zwiększonej częstotliwości współwystępowania de-
presji u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym, cukrzycą, 
chorobą wieńcową, po przebytym udarze mózgu przebie-
gającym zarówno z objawami klinicznymi jak i z tak zwa-
nymi udarami „niemymi” (Rabkin i wsp., 1983; Carney  
i wsp., 1987;  Fujikawa i wsp., 1993; Coffey i wsp., 1990; 
Krishnan i wsp., 1989; Figiel i wsp., 1991). U pacjentów  
z depresją występuje 2-4 krotnie większe ryzyko rozwoju cho-
roby niedokrwiennej serca, oraz 1,5 krotnie większe ryzyko 
wystąpienia zawału serca zakończonego zgonem w porów-
naniu z pozostałą populacją (Anda i wsp., 1993). Fujikawa  
i wsp. (1993) obserwowali wśród pacjentów powyżej 65. roku 
życia ze zdiagnozowaną depresją, ogniska niedokrwienne  
w mózgu u 65,9% chorych z początkiem wystąpienia za-
burzeń afektywnych przed 65. rokiem życia i aż u 93,7% 
pacjentów z pierwszymi objawami po 65. roku życia. 

Pierwsze powiązania między zwiększonym poziomem 
homocysteiny a depresją wykazali w latach siedemdziesią-
tych ubiegłego wieku Reynolds i wsp. (1970, 1983, 1984). 
Obecnie uważa się, że obniżone stężenie kwasu foliowe-
go jak i witaminy B12 w surowicy krwi, z jednoczesnym 
zwiększeniem stężenia homocysteiny, stanowi czynnik ry-
zyka rozwoju depresji oraz powoduje zwiększoną ciężkość 
jej przebiegu. Badania wykazują, że cechy hiperhomocy-
steinemii stwierdzane są nawet u 55% chorych na depre-
sję (Bolander-Gouaille i Bottiglieri, 2003; Opolska i wsp., 
2006). Badanie przeprowadzone w okręgu Hordaland za-
chodniej Norwegii na grupie około 18000 kobiet i mężczyzn 
(The Hordaland Homocysteine Study) wykazało asocjację 
między podwyższonym poziomem homocysteiny w depre-
sji a polimorfizmem genu MTHFR. Nie wykazano takiego 
związku z poziomem folianów i wit. B12. (Bjelland i wsp., 
2003;  Nygard i wsp., 1997). Z drugiej strony, badanie Rot-
terdam (The Rotterdam Study – badanie populacji Rotter-
damu w Holandii) pod kątem czynników wpływających na 
zaburzenia układów: sercowo-naczyniowego, nerwowego, 
wzrokowego, endokrynologicznego, psychicznego wśród 
populacji osób starszych wykazało statystyczną zależność 
pomiędzy hiperhomocysteinemią, niedoborem kwasu fo-
liowego i witaminy B12 a wystąpieniem depresji (Tiemeier  
i wsp., 2002).

Badania Penninx i wsp. (2000) wykazały w grupie 700 
kobiet dwukrotnie większe ryzyko wystąpienia umiarko-
wanej depresji w sytuacji zmniejszenia stężenia witaminy 
B12. Podobne obserwacje poczynili naukowcy chińscy, po-
twierdzając, że zmniejszenie poziomu kobalaminy stanowi 
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niezależny czynnik wystąpienia objawów depresyjnych (Ng 
i wsp., 2009). Ramos i wsp. (2004) obserwowali asocjacje 
pomiędzy obniżonym poziomem kwasu foliowego a depre-
sją tylko u kobiet. Natomiast w grupie pacjentów japoń-
skich, Nanri i wsp. (2010) potwierdzili taką korelację jedynie 
u mężczyzn. Natomiast meta-analiza z 2008 roku wykazała 
znacznie zwiększone ryzyko wystąpienia depresji wśród star-
szych osób, charakteryzujących się podwyższonym stężeniem 
homocysteiny w surowicy krwi (Almeida i wsp., 2008)

Normalizację stężenia homocysteiny uzyskuje się przy 
pomocy podawania kwasu foliowego i cyanokobalaminy. 
Badania Guaraldii wsp. (1993) na grupie 20 osób, którym 
podawano 50 mg folianów wykazały ich wpływ przeciw-
depresyjny. Fava i wsp. (1997) dowiedli, że odpowiedź na 
leczenie przeciwdepresyjne przy zastosowaniu fluoksetyny 
jest znacznie skuteczniejsza w wyniku dodatkowego zasto-
sowania kwasu foliowego, jak również, że hiperhomocy-
steinemia związana jest z gorszą odpowiedzią na leczenie 
przeciwdepresyjne. 

W krajach z przewagą żywności wysoko przetworzonej, 
bogatej w duże ilości metioniny i tłuszczów nasyconych, 
obserwuje się zwiększoną liczbę przypadków depresji (10-
30%), natomiast w populacjach spożywających pokarmy 
bogate w nienasycone kwasy omega-3 oraz zielone warzywa 
i owoce posiadające kwas foliowy i witaminy z grupy B (kra-
je azjatyckie) zapadalność na depresję jest znacznie niższa  
i kształtuje się na poziomie 5% (Lee i wsp., 1998). 

HOMOCYSTEINA A FUNKCJE POZNAWCZE

Pacjenci z chorobami afektywnymi wykazują zaburze-
nia funkcji poznawczych. Zaburzenia te są stwierdzane za-
równo w okresie ostrego epizodu manii i depresji, jak też  
w stanie remisji. Dotyczą one takich procesów poznaw-
czych, jak uwaga, pamięć i funkcje wykonawcze (Borkow-
ska i Rybakowski, 2001; Rybakowski i wsp., 2009). 

Prins i wsp. (2002) wykazali korelację pomiędzy zwięk-
szonym stężeniem homocysteiny a gorszymi wynikami te-
stów psychomotorycznych u ludzi zdrowych. Osher i wsp. 
(2004) opisali natomiast znacznie większe pogorszenie 
funkcjonowania poznawczego u eutymicznych pacjentów 
dwubiegunowych z hiperhomocysteinemią w porównaniu 
z pacjentami z normalnym poziomem Hcy.  Również Dit-
tmann i wsp. (2007, 2008) wykazali podwyższony poziom 
homocysteiny u chorych w eutymii w przebiegu choro-
by afektywnej dwubiegunowej, z zaburzonymi funkcjami 
poznawczymi w porównaniu do grupy kontrolnej. Wśród 
pacjentów ze schizofrenią, po obniżeniu poziomu homocy-
steiny, obserwowano poprawę w zakresie funkcjonowania 
neurokognitywnego  (Levine i wsp., 2006).

Dotychczasowe badania wykazywały deficyty w szybko-
ści przetwarzania informacji wśród depresyjnych pacjentów 

w starszym wieku (Kramer-Ginsberg i wsp., 1999;  Butters 
i wsp., 2004) oraz globalnie upośledzone wykonywanie te-
stów neuropsychologicznych u osób z podwyższonym po-
ziomem homocysteiny, współwystępującym z otępieniem 
lub bez (Regland i wsp., 1990; Clarke i wsp., 1998; Sesha-
dri i wsp., 2002; Prins i wsp.; 2002; Duthie i wsp., 2002). 
Ostatnio Alexopoulos i wsp. (2010) stwierdzili natomiast 
pozytywny wpływ podwyższonego poziomu homocysteiny 
na procesy przetwarzania informacji językowych. Zaburzo-
ny metabolizm kwasu glutaminowego w korze przedczoło-
wej, występujący u osób afektywnych, koreluje z gorszymi 
funkcjami poznawczymi. Homocysteina, działając w sposób 
agonistyczny do kwasu glutaminowego w uszkodzonych sy-
napsach, może poprawiać te deficyty językowe i zwiększać 
szybkość przetwarzania informacji u osób z depresją wieku 
podeszłego. Podobne obserwacje poczyniono wśród pacjen-
tek z jadłowstrętem fizycznym i bulimią, u których również 
występuje dysfunkcja neuroprzekaźnictwa glutaminergicz-
nego, a zwiększony poziom homocysteiny koreluje z lepszą 
krótko i długo terminową pamięcią słowną. 

HOMOCYSTEINA A OTĘPIENIE

Zgodnie z definicją, otępienie jest zespołem spowodo-
wanym chorobą mózgu, zwykle o charakterze przewlekłym 
lub postępującym, w którym zaburzone są takie funkcje 
poznawcze jak: pamięć, myślenie, orientacja, rozumienie, 
liczenie, zdolność uczenia się, funkcje językowe, zdolność 
do porównywania, oceniania i dokonywania wyborów. Hi-
perhomocysteinemia jest czynnikiem ryzyka wystąpienia 
otępienia, w tym najczęstszego z nich, typu alzheimerow-
skiego. Charakterystyczne zmiany morfologiczne mózgu w 
chorobie Alzheimera, takie jak zanik hipokampa i płatów 
skroniowych wykazują korelację z podwyższonym pozio-
mem Hcy (Clarke i wsp., 1998; Williams i wsp., 2002). 
Zhang i wsp. (2007) wykazali w hipokampie zaburzenia 
fosforylacji białka tau wywołane HHcy, leżące u podstaw 
zmian neuropatologicznych tak zwanych taupatii. Na po-
wiązanie Hcy z otępieniami wskazuje również jej związek 
ze zwiększoną inhibicją cholinoesterazy i zwiększoną ak-
tywnością butyrylocholinesterazy, co może mieć wpływ na 
początek i progresję choroby Alzheimera (Darvesh i wsp., 
2007). W badaniach pośmiertnych chorych z tym rodza-
jem otępienia w porównaniu z grupą kontrolną obserwo-
wano znaczny spadek S-adenozylometioniny (ok. 65-85%) 
(Morrison i wsp., 1996). Wykazano również, że substytucja 
SAM poprawia funkcje poznawcze u pacjentów z chorobą 
Alzheimera (Reynolds i wsp., 1989).

Metaanaliza van Dam i wsp. (2009) wykazała, że u osób 
z chorobą Alzheimera stwierdza się istotnie statystycznie 
podwyższone stężenie homocysteiny i zmniejszenie pozio-
mu kwasu foliowego i vit. B12. Brytyjskie badanie OPTIMA 
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(Oxford Project to Investigate Memory and Ageing) wykaza-
ło wysoki poziom homocysteiny, niski witaminy B12 i kwa-
su foliowego u chorych z chorobą Alheimera, niezależnie 
od płci, wieku, statusu społecznego i palenia papierosów. 
Badania kontrolne po 3 latach wykazały szybszą progresję 
choroby w grupie z wyższym wyjściowym poziomem homo-
cysteiny (Koseoglu i wsp., 2007).

Rola leczenia suplementacyjnego kwasem foliowym, Vit. 
B12 i B6 w chorobie Alzheimera w licznych pracach przy-
niosła różne wyniki. Morris i wsp. (2006) wykazali istotne 
zmniejszenie ryzyka tej choroby przy podawaniu wysokich 
dawek kwasu foliowego, Luchsinger i wsp. (2007) nie ob-
serwowali jednak takiej zależności. Aisen i wsp. (2003) 
podawali pacjentom z chorobą Alzheimera kwas foliowy, 
witaminę B12 i B6 w wysokich dawkach, badając ich ko-
relację z poziomem Hcy, ale nie określając ich wpływu na 
zaburzenia neuropsychologiczne. Badanie wykazało zna-
czące obniżenie się poziomu homocysteiny pod wpływem 
tego leczenia.

PODSUMOWANIE

Podwyższony poziom homocysteiny jest czynnikiem 
ryzyka wielu chorób, natomiast doustna suplementacja 
kwasu foliowego i witamin z grupy B może istotnie zmniej-
szyć stężenie homocysteiny w surowicy krwi. Należy zatem 
zwrócić uwagę na możliwość podwyższonego poziomu ho-
mocysteiny i jej związek z objawami psychopatologicznymi  
i rozważyć postępowanie w tym zakresie.
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