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Homocysteina

»Homocysteina! Czy zrujnuje
i Twoje zdrowie”?

Homocysteina cz¢sto nazywana jest ,nowym cholesterolem” Jest
ona powazng, realng przyczyng chordb serca, wylewow, udaréw, cho-
réb naczyniowych. To nie wszystko, coraz wigcej badan naukowych
dokumentuje zwigzek wysokiego poziomu homocysteiny z choroba
Alzheimera.

Jezeli wige po raz pierwszy styszysz stowo HOMOCYSTEINA, nie martw
sie - w ciggu paru lat stanie sie tak samo popularna jak cholesterol.

Co to jest homocysteina?

'Homocysteina jest aminokwasem siarkowym i powstaje w organi-
zm.le W wyniku metabolizmu innego aminokwasu - metioniny, wyste-
pujacego powszechnie w spozywezych pokarmach biatkowych. Homo-
Fysteina jest ubocznym produktem procesu metylacji. Uproszczonym
i nieco zartobliwym, ale prawdziwym przyktadem dziatania bioche-
micznego, zwanego metylacja moze byc fakt, ze gdy czytamy te ulotke
i dowiadujemy sig, ile ztego moze dokona¢ homocysteina, to wywotuje
to wzrost poziomu stresu, a organizm reaguije dodajac grupg metylows
do noradrenaliny - wytwarzajac hormon potrzebny do regulacji stresu
- adrenaling. Dowiadujac sie, ze poziom homocysteiny w organizmie
moZna'a stosunkowo fatwo zmniejszy¢ i kontrolowac, uspokajamy sie.
Orga.r.uzm ustfwa grupg metylowg z adrenaliny reagujac w ten sposab
na ‘r.nzszy poziom naszego stresu. Prawidtowy przebieg procesow mety-
lacji uznaje si¢ dzis za nie mniej wazny od dziatania antyutleniaczy.

. Homocysteina powstaje we wszystkich rodzajach komoérek orga-
nizmu cztowieka. W organizmie prawidtowo odzywionym proces jej
powstawania jest catkowicie odwracalny. Dzieje si¢ to na dwa sposoby.

Homocysteina moze byé przeksztatcona w nieszkodliwy aminokwas
Cystationing a nastgpnie w pozyteczng cysteine. Dzieje sie to gtownie
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METABOLIZM HOMOCYSTEINY

Biatko w diecie

Metlomna

Kwas foliowy
Trimetyloglicyna

Homocysteina

l Witamina B6

Cystationina

l Witamina B6
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Trimetyloglicyna jest rowniez dawcg grup metylowych.

Witamina B6 jest kofaktorem enzymu,
ktory przeksztatca homocysteing w cystationing.

Kwas foliowy i witamina B12 sg dawcami
grup metylowych, ktére umozliwiajg
ponowne przeksztatcanie homocysteiny w metionine.
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w watrobie i nerkach. Drugim sposobem jest remetylacja z powrotem
w metionine, proces ten odbywa si¢ np. w komorkach naczyn krwio-
nosnych.

Troche historii, czyli rozwigzujac tajemnicg homocysteiny.

Historie o odkryciu zwigzku homocysteiny z chorobami sercowo-
naczyniowymi czyta si¢ jak powies¢ sensacyjna.

Rozdziat pierwszy: W 1962 r. w Irlandii, badano dzieci z wada
genetyczna, polegajacg na braku enzymu uczestniczacego w normalnej
przemianie metabolitycznej biatek. Ten bardzo rzadki stan objawia sig
wystepowaniem utlenionej formy homocysteiny w moczu (homocysti-
nuria). Gdy na skutek tej choroby jedno z dzieci zmarto, podczas autop-
sji lekarze niespodziewanie natkngli si¢ na bardzo duze zmiany miaz-
dzycowe u dziecka. Jego naczynia byly w gorszym stanie niz staruszki.

Rozdziat drugi: U zmartego 8 letniego chtopczyka, u ktérego
stwierdzono homocystinurie lekarze odkrywaja, ze naczynia krwiono-
$ne s3 totalnie pozapychane, dotknigte rozlegtym procesem miazdzy-
cowym, a przyczyng $mierci jest wylew krwi do mézgu.

Zdziwienie | zszokowanie przerodzi sig w fascynacjg | zaintereso-
wanie rolg homocysteiny w organizmie i jej metabolizmem. Analizu-
jac kilka innych przypadkéw, gdzie wyjatkowo wysoki poziom homo-
cysteiny i uszkodzenie naczyn powodowaty miazdzyeg stwierdzono, ze
musi istnie¢ jakié zwigzek przyczynowo-skutkowy pomigdzy wysokim
poziomem homocysteiny a chorobami sercowo-naczyniowymi. Wysu-
nigto teorie, ze u zdrowych osb (bez niedoboréw enzymatycznych)
w pewnych niesprzyjajacych warunkach deficyt niektdrych sktadni-
kow odzywezyeh (np. witamin), moze przyniesé niebezpiecznie wysoki
poziom homocysteiny, a nastepnie choroby sercowo-naczyniowe.

Rozdziat trzeci: Natknieto sie na badania z 1949 r. gdzie prowa-
dzono badania na matpach bedgcych na diecie ubogiej w niektore
sktadniki odzywcze. Matpy, ktorych dieta byta pozbawiona witaminy
B6, ale zapewniata wszystkie inne skfadniki, umieraty na arteriosklerozg.
To byt kamien milowy w teorii wptywu homocysteiny na zdrowie czto-
wieka.

Czasy wspotczesne: Obecne zainteresowanie homocysteing jest
coraz wigksze (ponad 1000 publikacji naukowych rocznie). Publikacja
zamykajaca sie w dwoch gtownych obszarach: wptyw poziomu homo-
cysteiny na rozwdj chordb sercowo-naczyniowych, wptyw homocy-
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steiny jako czynnika ryzyka w chorobach neurodegeneracyjnych (cho-
roba Parkinsona, choroba Alzheimera). Prowadzone sg rowniez bardzo
intensywne badania wptywu poziomu homocysteiny na:

- zaburzenia rozwojowe ptodu, powiktania cigzowe

- niektore typy nowotworowe

- J&j rolg w cukrzycy typu 2

Kontrola poziomu homocysteiny

Homocysteina nie jest sktadnikiem zywnosci, nie mozna jej unik-
naé poprzez niejedzenie pewnych produktow, jak np. cholesterolu, nie
Jedzae masta czy jaj. Nie mozna utozy¢ diety niskohomocysteinowe;j.
Homocysteina jest wytwarzana w organizmie, gdzie petni niezbedne
funkeje jako sktadnik potrzebny wyfgeznie do dalszych przemian w inne
substancje. Jezeli pozostanie nie naruszona dostaje sie do krwioobiegu
i rozpoczyna atakowanie scian naczyh krwiono$nych, co stanowi pod-
stawe do rozpoczgcia choroby wiericowej, wylewéw, udarow czy innych
chordb np. choréb neurodegeneracyjnych. Do prawidtowego przebiegu
proceséw usuwania nadmiaru homocysteiny z organizmu niezbedna
jest odpowiednia ilos¢: kwasy foliowego, witaminy, B2, B6, B12 oraz
cynku, jak rowniez skuteczni | wydajni dawey tzw. grup metylowych do
utylizacji homocysteiny w procesie remetylacji. Tutaj najwigkszg sku-
tecznos¢ wykazuje TMG (Trimetyloglicyna), dawca az trzech grup mety-
lowych. TMG powszechnie wystepuje w burakach.

Ocena poziomu homocysteiny

Coraz czescie] lekarze zlecajg badanie poziomu homocysteiny we
krwi. Badanie to staje si¢ coraz powszechniejsze i wykonuje je wiele
laboratoriow analitycznych.
Za stgzenie prawidlowe uwaza sie poziom homocysteiny we
krwi w zakresie 5-14 pumol/l; tagodna hyperhomocysteinuria to
15-30 pmol/l;
srednio nasilona hyperhomocysteinuria to 30-100 umol/l; ciezka
hyperhomocysteinuria to powyzej 100 umol/I.

Kto powinnien zbada¢ swoj poziom homocysteiny we krwi?

1. Osoby ze zdiagnozowang chorobg sercowo-naczyniowa, chorabg
wiericowg, po zawale migsnia sercowego, ze zmianami miazdzyco-
wymi w tetnicach szyjnych, z zarostowg choroby tetnic, miazdzycg
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tetnic mozgowych, po udarze mézgu, z zakrzepicg zylna, z zatoro-
woscig ptucna.

2. Osoby o podwyzszonym ryzyku powstania choroby sercowo-na-
czyniowej, takze choroby w wywiadzie rodzinnym, nadcisnienia
tetniczego, cukrzycy, zespotu metabolitycznego x, choroby prze-
wodu pokarmowego, podwyzszonego poziom cholesterolu, pala-
cze tytoniu.

3. Osoby o podwyzszonym ryzyku powstawania choréb neurode-
generacyjnych (choroba Pakinsona, choroba Alzheimera) i osoby
dotkniete tymi chorobami.

4. Osoby z grupy podwyzszonego ryzyka, ze wzgledu na niedobory
kwasu foliowego, witamin z grupy B, osoby starsze, wegetarianie,
osoby ze stanami zapalnymi przewodu pokarmowego, chorobami
nerek, naduzywajace alkoholu, stosujace niezrownowazona diete,
zazywajace leki, ktore uposledzajg wehtanianie tych sktadnikow.

W jaki sposob obnizy¢ poziom homocysteiny?

Nareszcie dobre wiadomosci. Po pierwsze nie ma zadnego drogiego,
specjalistycznego leku, ktory mogtby leczyé czy obnizaé poziom homo-
cysteiny.

Bardzo skuteczna kuracja jest prosta i tania. Poziom homocyste-
iny moze by¢ obnizany skutecznie poprzez zapewnienie organizmowi
paru prostych sktadnikow: kwasu foliowego, witaminy B6, witaminy
B12, choliny, trimetyloglicyny. Rola tych sktadnikéw jest taka, ze sq
one niezbgdne do przeksztateenia homocysteiny w inne bezpieczne
i nieszkodliwe sktadniki.

Ciekawe jest to, ze zaleznos¢ poziomu hommocysteiny od obec-
nosci kwasu foliowego, witaminy B6, witaminy B12 jest tak silna, iz
mozna uzywac¢ poziomu homocysteiny jako markera niedoboru wita-
min z grupy B.

W przemianie homocysteiny rola witaminy B6 jest kluczowa i znana.
Niedobory w spozyciu sumujg sig z typowymi problemami zmniejszajg-
cymi jej absorbcje i wykorzystanie w organizmie (palenie tytoniu, cho-
roby nerek, cukrzyca czy choroby serca). Dochodza do tego duze straty
zwigzane z przygotowaniem zywnosci (25% mezczyzn w srednim
wieku ma niedobory witaminy B6). Badania przeprowadzone w Holan-
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dii potwierdzaja, ze podawanie witaminy B6 moze zredukowa¢ poziom
homocysteiny nawet o 56%.

TMG (trimetyloglicyna - betaina)

TMG wykryto po raz pierwszy w burakach (beta vulgaris), stad nieco
powszechniejsza nazwa betaina. . '

Betaina jest jeszcze jedng pozyteczng i korzystng substancja, ktora
wystepuje w zywnosci. Jest ona dawcg trzech grup metylowych..Z tego
wzgledu jest bardzo skuteczna w remetylacji homocysteiny do nieszko-
dliwej metioniny. Kilka badan wykazato, ze podawanie betainy skutecz-
nie obnizato poziom homocysteiny, w przypadkach gdzie witamina B6
i kwas foliowy okazywaty si¢ nieskuteczne.

Rodzaje choréb do ktdrych przyczynia sig homocysteina

1. Choroby sercowo-naczyniowe. .
Homocysteina doprowadza do uszkodzenia Scian naczyn, np. tgtnic
w wyniku czego gromadzg sie w tych miejscach substancje ttusz-
czowe. Powstaje proces zapalny. W efekcie komarki migsni gtadkich
écian naczynia ulegaja namnozeniu, usitujac naprawi¢ powstate
uszkodzenie i tworza w tym miejscu blaszke miazdzycowa. Ich nad-
mierny wzrost zwigksza opor obwodowy, sprzyjajac rozwojowi nad-
ci$nienia tetniczego oraz rozwojowi miazdzycy. Postepujace z kolei
zgrubienie, np. $cian tetnic szyjnych moze by¢ przyczyng niedq—
krwienia i udaru mozgu. Homocysteina sprzyja powstawaniu nadci-
$nienia tetniczego uposledzajge dziatanie rozszerzajgce na naczynia
tlenku azotu. Wykazano, ze wzrost stezenia homocysteiny we krwi
0 5 umol/l powoduje wzrost cisnienia tetniczego o 3,5/1,3 mmHg,
powodujac zmiany w naczyniach naczyh tgtniczych. Hom.ocyste—
ina sprzyja takze zakrzepom i zaburzeniom przeptywu krwi w tgt-
nicach i zyfach.

2. Zaburzenia rozwoju ptodu, powiktania cigzowe, antykoncep-
cja, zdrowie kobiet.
Wysoki poziom homocysteiny niekorzystnie wptywa na interaklcje
pomiedzy plemnikiem, a komorka jajowq utrudniajac zapfodnu?-
nie. Uposledza implementacjg zaptodnionego jaja i niekorzystnie
wplywa na proces embriogenezy, czego skutkiem moze by¢ poro-
nienie, zahamowanie rozwoju ptodu czy nawet obumarcie. Homo-
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cysteine uznaje sie obecnie za czynnik ryzyka poronien nawyko-
wych oraz wad uktadu nerwowego ptodu. Homocysteina stwarza
takze ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych oraz nadcisnienia
cigzowego.

Kobiety w wieku przed menopauzalnym maja niski wspétczyn-
nik ryzyka wystgpienia miazdzycy, ataku serca czy choroby wien-
cowej. Jednak rosnie on w sposob alarmujacy u kobiet, ktore sto-
suja doustng antykoncepcje. Badania wykazaty, ze niektore hor-
mony stosowane w metodzie antykoncepcji nasilajg tworzenie sie
homocysteiny. Jesli teraz dotaczymy niedobory witamin z grupy B
i kwasu foliowego w diecie, obserwuje sie zmiany charakterystyczne
dla 0sob z homocysteinemia.

Choroby neurodegeneracyjne.

Zbyt wysoki poziom homocysteiny jest takze czynnikiem ryzyka roz-
woju chorob Alzheimera i Parkinsona.

W okresie starzenia sie wzrasta stezenie homocysteiny. Na dro-
dze mechanizmu biochemicznego, homocysteina zaburza synteze
takich neuroprzekaznikow, jak dopamina, noradrenalina i sero-
tonina. Do zmian neurodegeneracyjnych przyczyniajg sie takze
zmiany miazdzycowe naczyn mozgowych. Badania wykazaty, ze
podawanie witaminy B12 zmniejszyto tempo zmian neurologicz-
nych i symptomy choroby Alzheimera u os6b starszych.

Homocysteina przyczyna depresji.

W przeprowadzonym badaniu wykazano, ze ponad potowa 0séb
z gtebokg depresja ma wysoki poziom homocysteiny. Im wyzszy
poziom homocysteiny, tym wieksze prawdopodobierstwo obnizo-
nego nastroju i braku motywacji. W badaniach kobiet, u ktorych
okreslano stezenie homocysteiny stwierdzono, ze jej wysoki poziom
zwigksza dwukrotnie prawdopodobienstwo depresji.

Nowotwory

Badania epidemiologiczne wskazuja na udziat wysokiego poziomu
homocysteiny w powstawaniu réznych nowotwordw, szczegol-
nie jelita grubego. Wysoki jej poziom jest takze czynnikiem ryzyka
powstania nowotwordw estrogenozaleznych.

A,
SOLGAR"
Since N/ 1947

g~ i

18]

6. Cukrzyca typu 2
Homocysteina nie jest przyczyng cukrzycy typu 2, jednak zbyt
wysoki poziom insuliny w tej chorobie uniemozliwia utrzymanie
prawidtowego poziomu homocysteiny we krwi.

Suplementacja

Najsilniejszym i najszybszym sposobem przywrdcenia prawidto-
wego poziomu homoeysteiny we krwi jest suplementacja diety odpo-
wiednimi sktadnikami, tzw. modulatorami homocysteiny. Nalezg do
nich kwas foliowy, witamina B6, witamina B12 i TMG (trimetylogli-
cyna) zwana betaing - stosunkowo niedawno wyizolowang substancjg
z buraka. W badaniu okazato sig, ze ma réwniez szybki efekt na obni-
zanie poziomu homocysteiny, a w potgczeniu z w/w sktadnikami nawet
okoto 20% wigcej w stosunku do samych witamin. Od tego czasu jest
nieodtgcznym cztonkiem najskuteczniejszej grupy modulatorow homo-
cysteiny. Stosowanie modulatorow homocysteiny pozwala na obnize-
nie poziomu homocysteiny do wartosci normalny w przeciggu kilku
tygodni (tempo to jest zalezne od jej poziomu wyjsciowego).

Mozliwe zastosowania:

o choroby neurodegeneracyjne (np. Alzheimera, Parkinsona),  choroby
uktadu sercowo-naczyniowego, » cukrzyca typu 2, e depresja, e kiopoty
z zajsciem w cigze, » miazdzyca naczyn, e nadcisnienie, e podwyzszony
poziom cholesterolu, « profilaktyka nowotworowa e profilaktyka powi-
ktan cigzowych, e stany obnizonego nastroju e stosowanie hormonal-
nej antykoncepcji, e udary, « wylewy krwi do mozgu.
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