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STRESZCZENIE

Podwyzszony poziom homocysteiny jest przyczyng powstawania miazdzycy, choréb naczyniowych, choréb neurodegera-
cyjnych i zaburzen psychicznych. Prezentowana praca przedstawia aktualne poglady na temat hiperhomocysteinemii oraz
jej wplywu na powstawanie zaburzen psychicznych. Oméwiono metabolizm homocysteiny oraz wplyw réznych czynnikéw
na jego przebieg, a takze patomechanizm zmian wynikajacych z jej podwyzszonego stezenia. Zwrécono uwage na zaburze-
nia genetyczne prowadzace do zwiekszonego stezenia homocysteiny i ich korelacje z zaburzeniami psychicznymi i otepie-
niami. Opisano wielokierunkowy wptyw Hcy na uktad naczyniowy, immunologiczny, neuroprzekaznikowy oraz jej dzialanie
neurotoksyczne. Przedstawiono réwniez zlozone korelacje niedoboréw witaminowych i hiperhomocysteinemii z depresja,
zaburzeniami funkcji poznawczych oraz otepieniem. Homocysteinowa teoria depresji jest ciagle weryfikowana. Doustna
suplementacja witamin z grupy B i kwasu foliowego moze istotnie zmniejszy¢ stezenie 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.

Stowa kluczowe: homocysteina, zaburzenia afektywne, otepienie, funkcje poznawcze
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WSTEP

Badania przeprowadzone w ostatnich dwéch dekadach
wykazaly, ze zwiekszony poziom homocysteiny (Hcy) jest
przyczyna powstawania miazdzycy, choroby niedokrwiennej
serca, udaru mézgu, choréb neurodegeracyjnych i zaburzen
psychicznych, dzieki czemu homocysteina zyskala miano
»cholesterolu XXI wieku” (Naruszewicz, 2003). Uwaza
sie, ze zwigzane z hiperhomocysteinemia ryzyko powikian
naczyniowych, w tym udaru mézgu, rosnie o 6-7% wraz
ze zwiekszeniem stezenia homocysteiny o kazdy 1 umol/l

powyzej wartosci Sredniej (Bots i wsp., 1999). Z przepro-
wadzonych badan wynika, ze zmniejszenie stezenia Hcy o
3 umol/l jest zwigzane z mniejszym ryzykiem wystapienia
choroby niedokrwiennej serca o 11-16%, udaru mézgu o
19-22% i zakrzepicy zylnej o 25% (Refsum i wsp., 2004;
Refsum i wsp., 1998; Wald i wsp., 2002).

Wspdlistnienie depresji z chorobami uktadu naczynio-
wego, szczegdlnie wsréd populacji oséb starszych jest cze-
ste. Zaréwno w depresji, jak i chorobach ukladu sercowo-
naczyniowego podobne dysfunkcje w zakresie m.in. uktadu
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krzepniecia i immunologicznego moga sugerowaé wspdlne
tlo patologiczne tych choréb. Wydaje sie, ze zaburzenia
funkcji srédblonka, réwniez podwyzszony poziom homocy-
steiny moze leze¢ u podstaw wspdlnego patomechanizmu
depresji i choréb naczyniowych (Rybakowski i wsp., 2006).

Podwyzszenie poziomu homocysteiny skutkuje obni-
zeniem stezenia S-adenozylometioniny (SAM) i co za tym
idzie zaburzeniem metabolizmu DNA, RNA, fosfolipidéw
i peptydéw (m.in. neuroprzekaznikéw).

HIPERHOMOCYSTEINEMIA

Homocysteina, opisana po raz pierwszy przez But-
za i du Vigneauda (1932), jest aminokwasem siarkowym
powstajacym w wyniku demetylacji metioniny. Dostar-
czana z pozywieniem metionina, w reakcji katalizowa-
nej przez adenozylofransferaze metioninowg (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 niezbedna jako
dawca rodnika metylowego w wiekszosci przemian bioche-
micznych, w tym metabolizmu biatek, lipidéw oraz kwaséw
nukleinowych.

Homocysteina powstaje we wszystkich komérkach czto-
wieka, nastepnie zostaje uwolniona do krwi, gdzie w 80%
zwigzana jest z bialkami osocza. Metabolizuje sie gléwnie
na drodze remetylacji w metionine i transsulfuracji w cy-
stationine. Hiperhomocysteinemia moze sie wigzaé¢ z nie-
prawidtowosciami w zakresie enzymoéw rozktadajacych Hey
takich jak:
metylenotetrahydrofolianowa (MTHFR). Pierwszy szlak

-syntaza cystationiny (CBS) oraz reduktaza

metaboliczny przebiega przy wspétudziale kwasu foliowego
i cyjanokobalaminy (witamina B12), za§ drugi wymaga pi-
rydoksyny (witamina B6).

Prawidtowy poziom homocysteiny w osoczu krwi zawie-
ra sie w zakresie 5-15 umol/l. Fizjologicznie, stezenie Hcy
zwieksza sie wraz z wiekiem, a takze jest wyzsze u mez-
czyzn (Marengoni i wsp., 2004). Powyzej stezenia 15 umol/l
rozpoznaje sie hiperhomocysteinemie. Kang i wsp. (1992)
podzielili hiperhomocysteinemie w skali trzystopniowej:

* posta¢ umiarkowana — $rednie stezenie w surowicy 16—

30 umol/l;

* postaé posrednia — Srednie stezenie w surowicy 31-100
wmol/l;

* postac ciezka — Srednie stezenie w surowicy powyzej 100
umol/l.

Wystepowanie hiperhomocysteinemii w ogélnej po-
pulacji ocenia sie na 5-7% (Strangl i wsp., 2002; Selhub
i wsp., 1993; Welch i Loscalzo, 1998). W Polsce wystepo-
wanie podwyzszonego stezenia Hcy jest istotnie czestsze
wsr6éd mezezyzn i rosnie wraz z wiekiem. Badanie NATPOL

PLUS, przeprowadzone w latach 1993-2001, wykazato
w grupie wiekowej 18-39 lat hiperhomocysteinemie u 6,7%
kobiet i u 17,4% mezczyzn. Wéréd oséb z przedziatu wie-
kowego 40-59 lat wystepowanie podwyzszonego stezenia
Hcy obserwowane bylo u 9,7% kobiet i 23% mezczyzn, na-
tomiast w grupie powyzej 60. r.z. az u 25,3% kobiet i 34,4%
mezczyzn (Zdrojewski i wsp., 2004).

Podwyzszony poziom homocysteiny wywoluja miedzy
innymi: niedobér kwasu foliowego oraz witamin: B6 i B12,
genetycznie uwarunkowany niedob6r lub brak redukta-
zy metylenotetrahydofolianowej, syntazy metioninowej,
-syntazy cystationinowej, a takze niewydolno$¢ nerek,
cukrzyca, niedoczynnos$é tarczycy, niewydolno$é watroby,
atrofia zoladka, nieswoiste zapalenia jelit, luszczyca, bia-
faczka limfoplastyczna, choroba Cushinga, niektére leki
w tym: Srodki przeczyszczajace, 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 PODLOZE
HIPERHOMOCYSTEINEMII

Gen kodujacy ludzka CBS znajduje sie na chromo-
somie 21g22.3 (Miinke i wsp., 1988). Niedob6r syntazy
-cystationinowej zdarza sie rzadko. Najcze$ciej wystepuja-
cym defektem jest mutacja punktowa nt 833 T C, ktérej
postaé heterozygotyczna przybiera fenotyp umiarkowanej
hiperhomocysteinemii (Mudd i wsp., 1995). Abbott i wsp.
(1987) opisali wéréd pacjentéw z ciezka hiperhomocyste-
inemig (homozygoty), oprécz opéznionego rozwoju umy-
stowego, zaburzen ostrosci wzroku, przemieszczenia socze-
wek, drzenia teczéwek, jaskry, zaburzen w budowie szkie-
letu kostnego i osteoporozy, wspélwystepowanie zaburzen
psychicznych. U 19% obserwowali zaburzenia osobowosci,
u 10% zaburzenia depresyjne, za$ u 5% zaburzenia obsesyj-
no-kompulsywne.

Gen MTHFR znajduje sie w regionie chromosomu
1p36.3 (Goyette i wsp., 1994). Najczestszg mutacjg punk-
towg genu MTHEFR jest polimorfizm 677 C T (van der Put
i wsp., 1995). W przypadku homozygot TT aktywnos¢ en-
zymatyczna produktu genowego zmniejsza sie o 50%, zas
hetererozygot CT o 25%, zwiekszajac tym samym poziom
homocysteiny w surowicy krwi (Jacques i wsp., 1996). Kem-
pisty i wsp. (2006, 2007) wykazali w 2 grupach chorych
silng korelacje pomiedzy polimorfizmem genu MTHFR
a chorobg afektywng dwubiegunows i schizofrenig. Aso-
cjacje wykazano dla polimorfizméw MTHFR C677T
i A1298C.
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PATOMECHANIZM DZIAYANIA
HOMOCYSTEINY

Patogenetyczny wplyw podwyzszonego poziomu ho-
mocysteiny na ludzki organizm jest wielokierunkowy. Do-
chodzi do uszkodzenia $rodblonka, pojawia sie odpowiedz
prozapalna organizmu, zaburzone sg hemostaza krwi i neu-
roprzekaZnictwo, a takze ujawnia sie wplyw neurotoksyczny
homocysteiny.

Uszkodzenie srédblonka naczyniowego moze odbywaé
sie poprzez wplyw Hcy na hamowanie metylacji biatka
p21ras, hipometylacji laminy B i fosfotazy bialkowej 2A.
W nastepstwie autooksydacji grup tiolowych homocysteiny
tworzg sie toksyczne, reaktywne formy tlenu prowadzace
do stresu oksydacyjnego i peroksydacji lipidéw (btony ko-
morkowe, LDL), w konsekwencji przyspieszajac narastanie
blaszki miazdzycowej. Posrednim wplywem homocysteiny
na naczynia krwionos$ne jest zmniejszenie dostepnosci tlen-
ku azotu (NO), zaburzajac tym samym ich funkcje wazo-
motoryczne.

U pacjentéw z hiperhomocysteinemig stwierdza sie
wyktadniki pobudzenia odpowiedzi prozapalnej zwigzanej
z podwyzszeniem poziomu CRP (biatko C-reaktywne), IL.-6
(interleukina 6) i ACT (1-antychymotrypsyna). Pojawiajg
sie zaburzenia hemostazy. Dochodzi do zwiekszenia eks-
presji czynnika tkankowego oraz zmniejszenia dostepnosci
trombomoduliny na komérkach $rédbtonka. Uposledzona
jest aktywacja bialka C i wigzanie tkankowego aktywatora
plazminogenu (t—PA) z komérkami endotelium. Zmniej-
sza sie aktywno$¢ antytrombiny na niekorzy$¢ podwyzszo-
nego poziomu trombiny. Homocysteina, poprzez zwieksze-
nie syntezy tromboksanu A2 oraz zaburzenia wytwarzania
substancji antyagregacyjnych, nasila agregacje i aktywacje
trombocytow.

U pacjentéw z podwyzszonym stezeniem homocy-
steiny stwierdzono obnizone stezenie w plynie mézgowo-
rdzeniowym metabolitéw 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, neuroprzekaznikéw odgrywajgcych
patogenetyczng role w chorobach afektywnych. Przyczynia
sie do tego m.in. obnizony poziom tetrahydrobiopteryny
(BH4), bedacej koenzymem dla hydroksylazy tyrozynowej
i hydroksylazy tryptofanu (Bottiglieri i wsp. 1992, 2000).

Homocysteina, wywiera réwniez wplyw neurotoksyczny
w wyniku stymulacji wydzielania peptydéw -amyloidowych
(A), powstajacych w mechanizmie proteolizy biatkowe-
go prekursora amyloidu (APP), oraz zwiekszajac akty-
wacje receptoré6w glutaminergicznych typu N-metylo-D-
asparaginianu (NMDA), powodujac wzrost stezenia jonéw
wapnia i uwalnianie proteaz, a nastepnie utrate tgcznosci
miedzy komdérkami nerwowymi oraz ich obumieranie.

HOMOCYSTEINA A DEPRESJA

Zwiekszony poziom homocysteiny koreluje z wystepo-
waniem choréb afektywnych u oséb z chorobami uktadu
sercowo-naczyniowego. W 1997 roku Alexopoulos wprowa-
dzit do terminologii medycznej pojecie depresji naczynio-
wej (Alexopoulos i wsp., 1997). Hipoteza tej teorii opiera
sie na zwiekszonej czestotliwosci wspétwystepowania de-
presji u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym, cukrzyca,
chorobg wienicowa, po przebytym udarze moézgu przebie-
gajacym zaréwno 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 pacjentéw
z depresja wystepuje 2-4 krotnie wieksze ryzyko rozwoju cho-
roby niedokrwiennej serca, oraz 1,5 krotnie wieksze ryzyko
wystapienia zawalu serca zakonczonego zgonem w porow-
naniu z pozostalg populacjg (Anda i wsp., 1993). Fujikawa
iwsp. (1993) obserwowali wérdd pacjentéw powyzej 65. roku
zycia ze zdiagnozowana depresja, ogniska niedokrwienne
w moézgu u 65,9% chorych z poczatkiem wystgpienia za-
burzen afektywnych przed 65. rokiem zycia i az u 93,7%
pacjentéw z pierwszymi objawami po 65. roku zycia.

Pierwsze powigzania miedzy zwiekszonym poziomem
homocysteiny a depresjg wykazali w latach siedemdziesia-
tych ubiegtego wieku Reynolds i wsp. (1970, 1983, 1984).
Obecnie uwaza sie, ze obnizone stezenie kwasu foliowe-
go jak i witaminy B12 w surowicy krwi, z jednoczesnym
zwigkszeniem stezenia homocysteiny, stanowi czynnik ry-
zyka rozwoju depresji oraz powoduje zwiekszong ciezkosé
jej przebiegu. Badania wykazujg, ze cechy hiperhomocy-
steinemii stwierdzane sa nawet u 55% chorych na depre-
sje (Bolander-Gouaille i Bottiglieri, 2003; Opolska i wsp.,
2006). Badanie przeprowadzone w okregu Hordaland za-
chodniej Norwegii na grupie okoto 18000 kobiet i mezczyzn
(The Hordaland Homocysteine Study) wykazato asocjacje
miedzy podwyzszonym poziomem homocysteiny w depre-
sji a polimorfizmem genu MTHFR. Nie wykazano takiego
zwigzku z poziomem folianéw 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 katem czynnikéw wplywajacych na
zaburzenia ukladéw: sercowo-naczyniowego, nerwowego,
wzrokowego, endokrynologicznego, psychicznego wsréd
populacji oséb starszych wykazalo statystyczna zalezno$é
pomiedzy hiperhomocysteinemia, niedoborem kwasu fo-
liowego i witaminy B12 a wystgpieniem depresji (Tiemeier
iwsp., 2002).

Badania Penninx i wsp. (2000) wykazaly w grupie 700
kobiet dwukrotnie wieksze ryzyko wystapienia umiarko-
wanej depresji w sytuacji zmniejszenia stezenia witaminy
B12. Podobne obserwacje poczynili naukowcy chinscy, po-
twierdzajac, ze zmniejszenie poziomu kobalaminy stanowi
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niezalezny czynnik wystapienia objawéw depresyjnych (Ng
i wsp., 2009). Ramos i wsp. (2004) obserwowali asocjacje
pomiedzy obnizonym poziomem kwasu foliowego a depre-
sja tylko u kobiet. Natomiast w grupie pacjentéw japon-
skich, Nanri i wsp. (2010) potwierdzili takg korelacje jedynie
u mezczyzn. Natomiast meta-analiza z 2008 roku wykazata
znacznie zwiekszone ryzyko wystapienia depresji wsrod star-
szych oséb, charakteryzujgcych sie podwyzszonym stezeniem
homocysteiny w surowicy krwi (Almeida i wsp., 2008)

Normalizacje stezenia homocysteiny uzyskuje sie¢ przy
pomocy podawania kwasu foliowego i cyanokobalaminy.
Badania Guaraldii wsp. (1993) na grupie 20 oséb, ktérym
podawano 50 mg folianéw wykazaly ich wplyw przeciw-
depresyjny. Fava i wsp. (1997) dowiedli, ze odpowiedZ na
leczenie przeciwdepresyjne przy zastosowaniu fluoksetyny
jest znacznie skuteczniejsza w wyniku dodatkowego zasto-
sowania kwasu foliowego, jak réwniez, ze hiperhomocy-
steinemia zwigzana jest z gorsza odpowiedzia na leczenie
przeciwdepresyjne.

W krajach z przewagg zywnosci wysoko przetworzonej,
bogatej w duze iloéci metioniny i tluszczé6w nasyconych,
obserwuje sie zwiekszong liczbe przypadkéw depresji (10-
30%), natomiast w populacjach spozywajacych pokarmy
bogate w nienasycone kwasy omega-3 oraz zielone warzywa
i owoce posiadajace kwas foliowy i witaminy z grupy B (kra-
je azjatyckie) zapadalno$¢ na depresje jest znacznie nizsza
i ksztaltuje sie na poziomie 5% (Lee i wsp., 1998).

HOMOCYSTEINA A FUNKCJE POZNAWCZE

Pacjenci z chorobami afektywnymi wykazuja zaburze-
nia funkcji poznawczych. Zaburzenia te sg stwierdzane za-
réwno w okresie ostrego epizodu manii i depres;ji, jak tez
w stanie remisji. Dotyczg one takich proceséw poznaw-
czych, jak uwaga, pamie¢ i funkcje wykonawcze (Borkow-
ska i Rybakowski, 2001; Rybakowski i wsp., 2009).

Prins i wsp. (2002) wykazali korelacje pomiedzy zwiek-
szonym stezeniem homocysteiny a gorszymi wynikami te-
stéw psychomotorycznych u ludzi zdrowych. Osher i wsp.
(2004) opisali natomiast znacznie wieksze pogorszenie
funkcjonowania poznawczego u eutymicznych pacjentéw
dwubiegunowych z hiperhomocysteinemig w poréwnaniu
z pacjentami z normalnym poziomem Hcy. Réwniez Dit-
tmann i wsp. (2007, 2008) wykazali podwyzszony poziom
homocysteiny u chorych w eutymii w przebiegu choro-
by afektywnej dwubiegunowej, z zaburzonymi funkcjami
poznawczymi w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Wsréd
pacjentéw ze schizofrenia, po obnizeniu poziomu homocy-
steiny, obserwowano poprawe w zakresie funkcjonowania
neurokognitywnego (Levine i wsp., 2006).

Dotychczasowe badania wykazywaly deficyty w szybko-
$ci przetwarzania informacji wsréd depresyjnych pacjentéw

w starszym wieku (Kramer-Ginsberg i wsp., 1999; Butters
i wsp., 2004) oraz globalnie uposledzone wykonywanie te-
stéow neuropsychologicznych u oséb z podwyzszonym po-
ziomem homocysteiny, wspdétwystepujacym z otepieniem
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 wplyw podwyzszonego poziomu homocysteiny
na procesy przetwarzania informacji jezykowych. Zaburzo-
ny metabolizm kwasu glutaminowego w korze przedczoto-
wej, wystepujacy u osoéb afektywnych, koreluje z gorszymi
funkcjami poznawczymi. Homocysteina, dziatajac w sposéb
agonistyczny do kwasu glutaminowego w uszkodzonych sy-
napsach, moze poprawia¢ te deficyty jezykowe i zwiekszaé
szybko$¢ przetwarzania informacji u oséb z depresjg wieku
podesztego. Podobne obserwacje poczyniono wérdéd pacjen-
tek z jadlowstretem fizycznym i bulimig, u ktérych réwniez
wystepuje dysfunkcja neuroprzekaznictwa glutaminergicz-
nego, a zwiekszony poziom homocysteiny koreluje z lepszg
krétko i dlugo terminowa pamiecia stowna.

HOMOCYSTEINA A OTEPIENIE

Zgodnie z definicja, otepienie jest zespolem spowodo-
wanym chorobg mézgu, zwykle o charakterze przewlektym
lub postepujacym, w ktérym zaburzone sa takie funkcje
poznawcze jak: pamie¢, myS$lenie, orientacja, rozumienie,
liczenie, zdolno$¢ uczenia sie, funkcje jezykowe, zdolnosé
do poréwnywania, oceniania i dokonywania wyboréw. Hi-
perhomocysteinemia jest czynnikiem ryzyka wystapienia
otepienia, w tym najczestszego z nich, typu alzheimerow-
skiego. Charakterystyczne zmiany morfologiczne mézgu w
chorobie Alzheimera, takie jak zanik hipokampa i platéw
skroniowych wykazujg korelacje z podwyzszonym pozio-
mem Hcy (Clarke i wsp., 1998; Williams i wsp., 2002).
Zhang i wsp. (2007) wykazali w hipokampie zaburzenia
fosforylacji biatka tau wywolane HHcy, lezgce u podstaw
zmian neuropatologicznych tak zwanych taupatii. Na po-
wigzanie Hcy z otepieniami wskazuje réwniez jej zwigzek
ze zwiekszong inhibicjg cholinoesterazy i zwiekszong ak-
tywnoscig butyrylocholinesterazy, co moze mie¢ wplyw na
poczatek i progresje choroby Alzheimera (Darvesh i wsp.,
2007). W badaniach posmiertnych chorych z tym rodza-
jem otepienia w poréwnaniu z grupa kontrolng obserwo-
wano znaczny spadek S-adenozylometioniny (ok. 65-85%)
(Morrison i wsp., 1996). Wykazano réwniez, ze substytucja
SAM poprawia funkcje poznawcze u pacjentéw z chorobg,
Alzheimera (Reynolds i wsp., 1989).

Metaanaliza van Dam i wsp. (2009) wykazata, ze u oséb
z chorobg Alzheimera stwierdza sie istotnie statystycznie
podwyzszone stezenie 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-
o wysoki poziom homocysteiny, niski witaminy B12 i kwa-
su foliowego u chorych z chorobg Alheimera, niezaleznie
od plci, wieku, statusu spolecznego i palenia papieroséw.
Badania kontrolne po 3 latach wykazaly szybszg progresje
choroby w grupie z wyzszym wyj$ciowym poziomem homo-
cysteiny (Koseoglu i wsp., 2007).

Rola leczenia suplementacyjnego kwasem foliowym, Vit.
B12 i B6 w chorobie Alzheimera w licznych pracach przy-
niosta r6zne 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 zalezno$ci. Aisen i wsp. (2003)
podawali pacjentom z chorobg Alzheimera kwas foliowy,
witamine B12 i B6 w wysokich dawkach, badajac ich ko-
relacje z poziomem Hcy, ale nie okreslajac ich wplywu na
zaburzenia neuropsychologiczne. Badanie wykazalo zna-
czace obnizenie sie poziomu homocysteiny pod wplywem
tego leczenia.

PODSUMOWANIE

Podwyzszony poziom homocysteiny jest czynnikiem
ryzyka wielu choréb, natomiast doustna suplementacja
kwasu foliowego i witamin z grupy B moze istotnie zmniej-
szy¢ stezenie homocysteiny w surowicy krwi. Nalezy zatem
zwr6ci¢ uwage na mozliwo$¢ podwyzszonego poziomu ho-
mocysteiny i jej zwigzek z objawami psychopatologicznymi
i rozwazy¢ postepowanie w tym zakresie.
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