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Streszczenie

Wistep. Homocysteina jest endogennym aminokwasem tiolowym powstajacym w toku fizjologicznych przemian
metioniny. Jej podwyzszony poziom (hiperhomocysteinemia), jako niezalezny czynnik ryzyka zmian w ukladzie serco-
wo-naczyniowym, moze odgrywac powazna role w patogenezie chordb uktadu naczyniowego, gdyz gtéwnym miejscem
cytotoksycznego dzialania aminokwasu jest srodblonek naczyn. Celem pracy bylo oznaczenie stezenia homocysteiny
u pacjentéw ze $§wiezo zdiagnozowanym pierwotnym nadci$nieniem tetniczym. Materiat i metody. Badania przepro-
wadzono Iacznie u 33 0s6b (12 kobiet i 21 mezczyzn). Wéréd badanych wyrézniono grupe kontrolng (n = 15) ztozona
z 8 kobiet i 7 mezczyzn oraz grupe 18 chorych (4 kobiety i 14 mezczyzn) ze $wiezo zdiagnozowanym pierwotnym nadci-
$nieniem tetniczym. Stezenie L-homocysteiny w osoczu oznaczano za pomocg metody immunochemicznej z pomiarem
natezenia fluorescencji w $wietle spolaryzowanym (Fluorescence Polarization Immunoassay — FPIA). Wyniki. W grupie
chorych ze $wiezo zdiagnozowanym nadci$nieniem tetniczym stwierdzono podwyzszone stezenie homocysteiny.
W badaniu odnotowano statystycznie istotna réznice w wartoéciach srednich stezen homocysteiny pomiedzy grupa
badang i kontrolng — 14,74 vs. 10,18 pmol/l (p< 0,05). Wnioski. 1. U pacjentdw ze $wiezo zdiagnozowanym pierwotnym
nadci$nieniem tetniczym stwierdzono statystycznie wyzsze wartosci stezenn homocysteiny niz w grupie kontrolnej.
2. Wykazanie wyzszych stezen u chorych z pierwotnym nadci$nieniem tetniczym moze stanowic kolejny argument dla
wprowadzenia oznaczania stgzenia tego aminokwasu do praktyki klinicznej. (Farm Wspot 2009; 2: 128-134)

Stowa kluczowe: homocysteina, nadcisnienie tetnicze
Summary

Introduction. Homocysteine is a sulphur containing amino acid formed during methionine metabolizm. Increase
in plasma concentration of homocysteine (hyperhomocysteinemia) as an independent and significant strong risk
factor for cardiovascular events can play important role in pathogenesis of vascular disease. This study was carried
out to find out the homocysteine levels in patients with hypertension. Material and methods. The study was carried
out on 33 patients with hypertension (12 females and 21 males).The control group consisted of 15 healthy people
(8 females and 7 males). The second group consisted of 18 patients with hypertension (4 females and 14 males). Serum
homocysteine was analyzed by FPIA method (Fluorescence Polarization Immunoassay). Results. In the subject with
primary hypertension the increased level of homocysteine was reported. The study conducted/stated the statistically
significant difference in the intermediary homocysteine concentration between the subject group and the control
group: 14,74 vs. 10,18 umol/l (p< 0,05). Conclusions. 1. In the group of the patients with primary hypertension the
statistically higher homocysteine concentration in comparison with control group was reported. 2. Demonstration of
higher levels of homocysteine in patients with primary hypertension may present another argument for introducing
the indication of amino acid concentration in clinical examinations. (Farm Wspét 2009; 2: 128-134)
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Wstep

W ostatnim stuleciu w toku wielu badan, zaréwno
doswiadczalnych, jak i klinicznych, wykazano, iz
nadci$nienie tetnicze oraz zwigzane z nim choroby
uktadu sercowo-naczyniowego, bedace dawniej mato
istotng przyczyna chorobowoscii umieralnodci w skali
$wiata, staly sie gtéwnym czynnikiem wptywajacym na
globalne obcigzenie chorobami [1]. Pomimo znacznych
postepéw w rozumieniu patofizjologii nadcisnienia
tetniczego nadal poszukuje sie nowych czynnikéw lub
dokonuje ponownie analizy niedostatecznie docenia-
nych, takich jak np. homocysteina [2].

Nadci$nienie tetnicze definiujemy jako trwale
podwyzszenie ci$nienia tetniczego do wartosci, ktore
w istotny sposob zwigkszajg ryzyko sercowo-naczy-
niowe w stosunku do wartosci optymalnych ci$nienia,
a jednoczesnie takich, przy ktérych skuteczna terapia
hipotensyjna istotnie zmniejsza ryzyko sercowo-na-
czyniowe, tzn. korzysci terapii przewyzszajg zwigzane
znig ryzyko. Zgodnie z etiologia nadci$nienie tetnicze
mozemy podzieli¢ na: pierwotne (samoistne) o niezna-
nej etiologii, (wieloczynnikowe - do tej grupy zalicza
sie ponad 90% przypadkéw nadci$nienia) oraz wtdrne,
ktérego konkretna przyczyna nie zostala zidentyfiko-
wana [3-6].

Pomimo ogromnej liczby badan, zaréwno kli-
nicznych, jak i do$wiadczalnych, przyczyny pierwot-
nego nadcié$nienia tetniczego nie zostaly ostatecznie
okreslone. Fakt, ze ujawnia si¢ w 3-4 dekadzie zycia,
utrudnia ustalenie mechanizmu odpowiedzialnego za
podwyzszanie ci$nienia tetniczego, gdyz juz wczesniej
ma miejsce inicjacja procesow, ktore prowadza do
jego powstania. Dlatego tez zaburzenia diagnozowane
u pacjentéw z utrwalonym nadci$nieniem moga by¢
wyrazem zmian adaptacyjnych wobec pierwotnego
bodzca wywolujacego wzrost ci$nienia lub tez stanowi¢
nastepstwo powiktan narzadowych [6].

W przeprowadzonych w 2002 r. badaniach
NATPOL PLUS wykazano, ze drugim najbardziej
rozpowszechnionym czynnikiem ryzyka, zaraz po
zaburzeniach lipidowych, jest nadci$nienie tetnicze.
Ocenia sig, iz 8,6 mln dorostych Polakéw choruje
na nadci$nienie tetnicze, prawie 9 mln ma wysokie
prawidlowe ci$nienie krwi, za$ co trzeci chory nie jest
$wiadomy tego faktu. Badanie wykazalo takze duze
rozpowszechnienie tzw. nowych czynnikéw ryzyka
w populacji generalnej dorostych Polakéw. I tak na
przyklad hiperhomocysteinemia zostata rozpoznana
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u co szdstego respondenta (5 mln), za§ w przedziale
wieku powyzej 59 lat u prawie co trzeciego [7].

Obecnie uwaza sig, ze hiperhomocysteinemia jest
niezaleznym czynnikiem wywotujacym uszkodzenie
$ciany naczyn krwionosnych i w powigzaniu z innymi
predykatorami dysfunkcji §rédblonka moze miec¢
znaczgcy udzial w zapoczatkowaniu i rozwoju nadci-
$nienia tetniczego [8]. Wykazano, ze wzrost stezenia
homocysteiny w surowicy krwi o 5 mmol/l skutkuje
wzrostem cisnienia tetniczego o 3,5/1,3 mm Hg
(odpowiednio: ci$nienie skurczowe/rozkurczowe) [9].
Dlatego tez, biorgc pod uwage znaczenie nadcisnie-
nia tetniczego, jego rozpowszechnienie oraz nie do
konca okredlone znaczenie homocysteiny w réznych
stadiach jego klinicznego rozwoju, w pracy podjeto
probe oznaczenia homocysteiny u chorych ze §wiezo
zdiagnozowanym nadci$nieniem te¢tniczym. Nalezy
tez zaznaczy¢, ze w dostepnym piSmiennictwie nie
przeprowadzono oznaczenie st¢zenia tego amino-
kwasu u chorych ze §wiezo zdiagnozowanym nadci-
$nieniem tetniczym.

Cel pracy

Celem pracy bylto oznaczenie stezenia homocyste-
iny u pacjentéw ze $wiezo zdiagnozowanym pierwot-
nym nadci$nieniem tetniczym.

Materiatl i metody

Oznaczenie stezenia homocyteiny w osoczu krwi
przeprowadzono facznie u 33 oséb w tym 12 kobiet
i 21 mezczyzn w wieku od 39 do 65 lat. Wéréd bada-
nych wyrdzniono grupe kontrolna (n = 15) zlozong
z 8 kobiet i 7 mezczyzn w wieku od 25 do 60 lat
($rednio 47 lat + 10 lat) i o masie ciala od 60 do 80 kg
($rednio 70 + 8 kg) oraz grupe 18 chorych z $wiezo
zdiagnozowanym pierwotnym nadci$nieniem tet-
niczym (4 kobiety i 14 mezczyzn) w wieku od 17 do
67 lat ($rednio 43 lata + 16 lat) i 0 masie ciala od 49 do
115 kg (Srednio 81 + 19 kg). Procentowy udziatl pala-
czy w grupie badanej i kontrolnej byt poréwnywalny
(27% vs. 28%).

Grupe kontrolng stanowilo 15 0s6b zdrowych,
w tym 8 kobiet i 7 mezczyzn, w wieku od 25 do 60 lat
($rednio 47 £ 10 lat), o masie ciata od 60 do 80 kg ($red-
nio 70 + 8 kg) i wskazniku BMI od 19,05 do 24,9 kg/m’
($rednio 23,2 + 1,79 kg/m?); niewykazujacych w bada-
niu podmiotowym, przedmiotowym, badaniach
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biochemicznych (morfologia krwi, OB, gospodarka
lipidowa, préby watrobowe, badania ogdlne moczu),
a takze w badaniach dodatkowych (pomiar ci$nienia
tetniczego) cech patologii narzadowej w szczego6lnosci
dotyczacej uktadu sercowo-naczyniowego, czynnosci
watroby i nerek oraz chordb o charakterze zapalnym.

W okresie poprzedzajagcym badanie oraz w cza-
sie jego trwania badani nie przyjmowali zadnych
lekéw (kobiety srodkéw antykoncepcyjnych). Wsréd
badanych byly 4 osoby palace, zadna nie naduzywata
alkoholu.

Grupe badang stanowito 18 pacjentéw z pierwot-
nym nadci$nieniem tetniczym w tym 4 kobiety i 14
mezczyzn w wieku od 17 do 67 lat (Srednio 43 + 16),
o masie ciata od 49 do 115 kg ($rednio 81 + 19kg) oraz
wskazniku BMI od 16,60 do 34,42 kg/m* (Srednio
25,65+ 4,68 kg/m?).

We wszystkich grupach przeprowadzono badanie
kliniczne, w tym wykonano podstawowe pomiary
antropometryczne, na podstawie ktérych wyznaczono
warto$ci BMI. Na podstawie 3 przygodnych pomiaréw
ci$nienia wykonanych wedlug kryteriow International
Society of Hypertension (ISH) obliczono $rednie SBP
I DBP.

W analizowanych grupach wykluczono wtérne
przyczyny nadcié$nienia tetniczego i otylosci.

Bezwzglednym warunkiem udzialu chorego
w badaniu bylo udzielenie pisemnej oraz $wiadomej
zgody na udzial w badaniu.

W chwili wlaczenia do badani pacjent musial spel-
niaé nastepujace kryterium: Zdiagnozowane samoistne
nadci$nienie tetnicze definiowane zgodnie z aktual-
nymi zaleceniami Polskiego Towarzystwa Tetniczego
(dla $rednich wartosci BP wyliczonych co najmniej
zdwoch pomiaréw podczas co najmniej dwdch réznych
wizyt réwnych lub wyzszych 140 mmHg dla SBP i/lub
90 mmHg dla DBP).

Chorzy w okresie poprzedzajagcym badanie, ani
w czasie jego trwania nie przyjmowali zadnych lekow
(kobiety $rodkéw antykoncepcyjnych). Wsréd bada-
nych bylo 8 0séb palacych, zadna nie naduzywata
alkoholu.

Do badan nie zostali zakwalifikowani chorzy
z pierwotnym nadci$nieniem tetniczym wspolistnieja-
cym z: niewydolnoscig serca, chorobg niedokrwienng
serca, chorobami naczyn obwodowych (te¢tnic szyj-
nych, kregowych lub tetnic konczyn dolnych), zabu-
rzona funkcja nerek (stezenie kreatyniny w osoczu
>115 mmol/l), zaburzong funkcja watroby(wartosci
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transaminaz 2,5-krotnie przekraczajace zakresy
norm), cukrzyca lub zaburzona tolerancja glukozy oraz
ostrym lub przewleklym stanem zapalnym. W celu
oznaczenia stezenia homocysteiny zaréwno w grupie
kontrolnej jak i u pacjentéw z pierwotnym nadci-
$nieniem tetniczym, pobierano krew z zyly tokciowej
w ilo$ci okoto 2 ml.

Stezenie L-homocysteiny w osoczu oznaczano
za pomocg metody immunochemicznej z pomiarem
natezenia fluorescencji w $wietle spolaryzowanym
(Fluorescence Polarization Immunoassay — FPIA), przy
uzyciu analizatora IMx, stosujac komercyjne zestawy
firmy ABBOTT.

Wyniki

Srednie stezenie homocysteiny w grupie kontrolnej
wynosilo 10,18 +3,25 umol/l, natomiast u pacjen-
tow z pierwotnym nadci$nieniem tetniczym - 14,74
+ 6,70 pmol/l. W badaniu odnotowano statystycznie
istotng réznice w wartosciach $rednich stezen homo-
cysteiny pomiedzy grupg badang i kontrolng - 14,74
vs. 10,18 umol/I (p< 0,05).

Tabela 1. Stezenia homocysteiny w grupie kontrolnej
Stezenie homocysteiny

L.p. Inicjaty (umol/l)
1. K.A. 11,02
2. K.B. 12,21
3. S.P. 13,80
4. P.E. 9,42
5. P.M. 9,48
6. R.B. 13,99
7. B.N. 8,62
8. K.K. 14,51
9. O.J. 12,10
10. J.J. 11,86
11. E.C. 11,21
12. A.M. 8,43
13. C.S 2,51
14. K.R. 6,34
15. D.K. 7,23

Srednia 10,18
SD 3,25

W badaniu odnotowano statystycznie istotng
réznice w warto$ciach $rednich stezenn homocyste-
iny pomiedzy grupa badang i kontrolng - 14,74 vs.
10,18 pmol/1 (p< 0,05).
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Tabela 2. Stezenia homocysteiny w grupie badanej

Stezenie homocysteiny

L.p. Inincjaty

(umol/l)
1. S.Z. 11,72
2. M.H. 7,79
3. J-N.J 10,31
4. L.M. 12,59
5. L.M. 13,83
6. O.E. 3717
7. W.S. 15,97
8. R.P. 13,21
9. S.T. 16,94
10. A.J. 9,58
11. M.M. 9,46
12. L.T. 14,51
13. J.R. 11,69
14. G.M. 23,78
15. P.D. 14,56
16. R.K. 13,49
17. R.Z. 17,65
18. S.W. 10,98
Srednia 14,74
SD 6,70
Omowienie

Ogdlna tendencja do globalnej oceny ryzyka
choréb ukladu krazenia nasilita zainteresowanie
tzw. czynnikami pozacholesterolowymi, ktére moga
indukowa¢ dysfunkcje srédblonka. Doprowadzilo to
w konsekwencji do poszukiwania nowych czynnikéw

ryzyka, jak i powrotu do zapomnianych i niedosta-
tecznie docenianych, takich jak homocysteina [2].
Hiperhomocysteinemia jako niezalezny czynnik
ryzyka zmian w ukladzie sercowo-naczyniowym moze
odgrywa¢ istotna role w patogenezie choréb ukladu
naczyniowego [11]. Zwigzek hiperhomocysteinemii
z nadci$nieniem nie jest dotychczas wyjasniony, ale
z nielicznych przeprowadzonych badan klinicznych
wynika, iz chorzy z pierwotnym nadci$nieniem tet-
niczym maja podwyzszone stezenie homocysteiny
oraz ze wysokie skurczowe ci$nienie tetnicze moze
by¢ zwiazane ze wzrostem stezenia homocysteiny we
krwi [12].

Za prawidlowe uwaza si¢ stezenie homocysteiny we
krwi w granicach 5-15 mmol/l. Dowiedziono jednak,
iz juz stezenia rzedu 10-13 mmol/l moga inicjowaé
szkodliwe zmiany w §rédblonku naczyn [13]. Z tego tez
powodu za bezpieczny poziom nalezy uznaé wartosé
ponizej 10 mmol/l, natomiast za podwyzszone stezenie
- warto$¢ powyzej 12 mmol/l osocza [14]. W $wietle
rekomendacji grupy ekspertéw, opublikowanych
w 2004 r. zakres referencyjny stezenia homocysteiny
powinien by¢ ustalany osobno dla poszczegdlnych
populacji z uwzglednieniem wieku, plci, ciazy, czyn-
nikéw etnicznych, rodzaju diety, przyjmowanych
witamin, stylu zycia oraz wystepujacych schorzen [11].
Stezenie homocysteiny wzrasta z wiekiem i w wieku
podesztym jest okoto dwukrotnie wyzsze niz u dzieci.
Po okresie dojrzewania jej stezenie jest wigksze u plci
meskiej, Srednio 0 2 mmol/l, a réznica ta zmniejsza sie
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tetniczym pierwotnym (n=18)
Rycina 1. Srednie stezenia homocysteiny w grupie badanej i grupie kontrolnej
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z wiekiem. W ciazy $rednie stezenie tego aminokwasu
oraz stezenie stanowigce gorng granice normy jest
nizsze niz poza ciazg. Fakt ten ttumaczy sie w czedci
zwiekszeniem objetosci krwi i mniejszym stezeniem
albumin w trakcie cigzy [13,15].

Homocysteina wywiera bezposredni wptyw na
czynnik rozkurczajacy naczynia, jakim jest tlenek
azotu (NO), jedna z najbardziej aktywnych substan-
cji wazodilatacyjnych wytwarzanych przez komdrki
§rodbtonka [11]. Powstajacy z L-argininy tlenek azotu
charakteryzuje sie lokalnym dziataniem wazody-
latacyjnym, ktdére polega na relaksacji mie$niowki
gladkiej naczyn oraz hamowaniu adhezji i agregacji
plytek krwi. Ponadto, wykazuje dzialanie antypro-
liferacyjne polegajace na zahamowaniu mitogenezy
komorek migéni gladkich oraz ochronnie na $ciane
naczyniowa poprzez zapobieganie utlenianiu lipidéw
i ograniczaniu wptywu wolnych rodnikéw tlenowych.
Stwierdzono, iz w warunkach fizjologicznych NO
neutralizuje homocysteine, dzieki przeksztalcaniu jej
w S-nitrohomocysteineg, nie tylko pozbawiona wlasci-
wosci utleniajacych, ale dziatajaca wazodilatacyjnie
i antyagregacyjnie. W przypadku hiperhomocyste-
inemii nastepuje uposledzenie funkcjonowania tego
uktadu kompensacyjnego, co skutkuje hamowaniem
syntezy oraz uwalniania przez $rédbtonek tlenku
azotu, a takze zmniejszeniem jego dostepnosci biolo-
gicznej, co w konsekwencji uniemozliwia jego dzia-
tanie naczyniorozszerzajace i diugotrwale uposledza
regulacje NO, doprowadzajac do skurczu naczyn
tetniczych [10,13].

Omawiajac patogenne dziatanie homocysteiny
na naczynia, nie mozna nie wspomnie¢ o wpltywie
tego aminokwasu na komoérki miesni gladkich, ktére
w obecnosci homocysteiny ulegaja nadmiernej prolife-
racji poprzez zwigkszenie ekspresji genéw cyklin A i D1
[14,16], co skutkuje zwiekszeniem oporu naczyniowego
i postepujacym zgrubieniem $cian tetnic. Zmienia sig
wowczas rowniez funkcja wydzielnicza tych komoérek,
ktére produkuja wiecej kolagenu.

Odwrotny proces ma miejsce w przypadku komé-
rek $rédbtonka- podwyzszone stezenie homocyste-
iny w obecnosci adenozyny prowadzi do powstania
S-adenozylohomocysteiny. Zwigzek ten powoduje
zahamowanie fizjologicznych proceséw metylacji
oraz prowadzi do spadku liczby podziatéw komérek
§rodbtonka [16]. Zjawisko to jest wysoce niekorzystne
z uwagi na ochronng role tych komorek, ktére zabez-
pieczajg naczynia tetnicze, poprzez zapobieganie
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migracji fagocytow i plytek krwi oraz wytwarzanie
tlenku azotu, dzialajacego rozszerzajaco na naczynia
krwionosne. Zwiekszajacy sie opor obwodowy naczyn
oraz rozwijajace si¢ zgrubienie ich $cian sprzyja roz-
wojowi nadci$nienia tetniczego.

Podsumowujac, homocysteina uczestniczy w licz-
nych procesach warunkujacych niekorzystne zmiany
w strukturze i funkcji naczyn krwionoénych, ponadto,
prowadzi do zaburzenia réwnowagi pomiedzy czyn-
nikami pro koagulacyjnymi i fibrynolitycznymi.
Dysfunkcja $rédblonka, nasilenie stresu oksydacyj-
nego oraz zwigkszona aktywnos$¢ prozakrzepowa sa
integralnymi sktadnikami zwigzanymi z procesem
zapalnym. Réwnoczesnie kladzie sie szczegolny nacisk
na ich role jako zjawisk indukowanych pod wptywem
podwyzszonego stezenia homocysteiny w destrukeji
i dysfunkcji komorek §rédblonka [11].

O koniecznosci popularyzacji oznaczania steze-
nia homocysteiny $§wiadczy korelacja pomiedzy jej
podwyzszonym stezeniem we krwi a ryzykiem wysta-
pienia poszczegdlnych schorzen. Wzrost jej stezenia
o 5 mmol/l powyzej warto$ci referencyjnej (9mmol/l)
moze wigza¢ si¢ z co najmniej 2-krotnym wzrostem
ryzyka nadciénienia tetniczego. Obecnie wiadomo, iz
istnieje zwigzek pomiedzy podwyzszonym stezeniem
homocysteiny a zwigkszonym ryzykiem wystapienia
nadci$nienia tetniczego. Ocena stezenia homocysteiny
powinna ulec upowszechnieniu ze wzgledu na fakt, iz
szkodliwe dziatanie homocysteiny mozna stosukowo
tatwo zminimalizowa¢ poprzez suplementacje kwasem
foliowym oraz witaminami B¢ i B}, [17]. Poziom tego
aminokwasu w osoczu mozna takze modyfikowaé
poprzez odpowiednig diete, ograniczenie palenia
tytoniu i dbato$¢ o optymalny poziom aktywnosci
fizycznej. Gléwna role w obnizaniu poziomu homocy-
steiny odgrywa kwas foliowy, gdyz jako donor grupy
metylowej w toku przemian metabolicznych metioniny
jest zuzywany ilo§ciowo, natomiast witaminy B i B,
nie biorg bezposredniego udziatu w reakcjach, gdyz
pelnia role kofaktoréw. Ponadto witamina B, jest
kumulowana w organizmie i zazwyczaj jej ilos¢ jest
wystarczajaca. Z kolei marginalna rola witaminy B,
jest uwarunkowana zdolnoscig organizmu do nasilania
procesu remetylacji w przypadku jej ewentualnego
niedoboru. Badania dowiodly, ze laczne podawanie
witamin z grupy B daje podobny efekt obnizajacy steze-
nie homocysteiny jak suplementacja ograniczajaca sie
jedynie do samego kwasu foliowego. Wlasciwy poziom
witaminy B,, w diecie obniza stezenie tego aminokwasu
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0 7%, za$ kwasu foliowego nawet o 25% [11,13].

W profilaktyce hiperhomocysteinemii zalecane
spozycie folianéw wynosi 400 mg dziennie, witaminy
Bs-2 mg, B,,-3 mg. Foliany to grupa zwigzkow, ktora
wystepuje we wszystkich produktach zywnosciowych,
zaréwno pochodzenia roslinnego, jak i zwierzecego,
przy czym najwieksza przyswajalno$¢ wykazuje kwas
foliowy. Jego najwigksza iloscig cechuja si¢ drozdze
piekarskie, jednak podstawowym zrédlem sg przede
wszystkim zielone warzywa: szpinak, pietruszka,
szparagi, brukselka, brokuty, groszek. Inne Zrédta
to: watrobka, mieso drobiowe, jaja pelnoziarniste
pieczywo pszenne lub zytnie, a takze otreby i nasiona
roélin straczkowych [14].

Chcac wzbogacié¢ diete w witamine B, nalezy
spozywaé przede wszystkim mieso, ryby, roéliny
straczkowe, pelne ziarna zb6z oraz warzywa takie jak:
papryka, kapusta, marchew i brukselka. Witamine
B,, dostarcza za$ spozywanie produktéw zwierze-
cych - podrobéw, jaj, ryb oraz przetworéw mlecznych
[17]. Pamietaé jednak nalezy, iz obrébka termiczna
itechnologiczna pokarmu oraz przemiat zb6z w duzej
mierze przyczynia sie do rozkladu witamin, dlatego tez
zaleca si¢ spozywanie jak najwiekszej ilo$ci surowych
warzyw i pelnoziarnistego pieczywa. Mozna takze sto-
sowac Zzywnos$¢ suplementowang, czego sztandarowym
przykladem jest wzbogacanie maki w kwas foliowy
i witamine B,,, praktykowane w USA od 1999 roku
[18]. Jednakze, zrédta pokarmowe witamin niezbed-
nych do prawidlowego metabolizmu homocysteiny sg
zdecydowanie bardziej pozadane od preparatéw far-
maceutycznych lub suplementacyjnych ze wzgledu na
lepsza przyswajalnos¢ znajdujacych sie w nich witamin.

Mnogos¢ prowadzonych badan oraz liczne dane
pi$miennictwa wskazujg na staly wzrost zaintereso-

Pismiennictwo

o -

wania badaczy i klinicystéw oznaczaniem stezenia
homocysteiny jako markera zmian naczyniowo-serco-
wych [19]. Zainteresowanie tym aminokwasem wynika
z potrzeby znalezienia takiego markera, ktory bytby
tatwo i szybko oznaczalny we krwi, przydatny w bada-
niach przesiewowych, umozliwiatby wczesne rozpo-
znanie i diagnoze schorzenia oraz ocene skutecznosci
dzialan profilaktycznych i terapeutycznych. Ocena ste-
zenia homocysteiny u 0sob z chorobami naczyniowymi
w istotny sposob poglebia medyczng wiedze¢ o etio-
logii i mechanizmach tych schorzen [20]. Obecnie,
w wielu laboratoriach wykonuje sie takie oznaczenia,
jednoczesnie analizujgc korelacje wysokiego poziomu
homocysteiny z réznymi stanami chorobowymi, co
zwieksza mozliwo$¢ przysztego wykorzystania tych
oznaczen w praktyce klinicznej i wdrozeniu leczenia
przyczynowego wielu choréb.

Whioski

1. U pacjentow ze $wiezo zdiagnozowanym pierwot-
nym nadci$nieniem tetniczym stwierdzono staty-
stycznie wyzsze wartosci stezen homocysteiny niz
w grupie kontrolnej.

2. Wykazanie wyzszych stezen homocysteiny u cho-
rych z pierwotnym nadci$nieniem tetniczym
moze stanowi¢ kolejny argument dla wprowa-
dzenia oznaczania stezenia tego aminokwasu do
praktyki klinicznej.
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