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Hiperhomocysteinemia u pacjentow
z niewydolnoscia nerek — rola w patogenezie
powiklan sercowo-naczyniowych

Hyperhomocysteinemia in patients with renal insufficiency
— the role in pathogenesis of cardiovascular complications

Summary

Homocysteine is an sulfur aminoacid, which elevated level
is observed in renal failure patients. Hiperhomocysteinemia
contributes to accelerated atherosclerosis damage and car-
diovascular diseases which are considered to be the main
cause of death in this population. In this paper we wanted
to present the problem of hiperhomocysteinemia in renal
failure patients and its relationship with cardiovascular
complications in these patients.
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Wstep

W ostatnich latach gwaltownie wzrasta liczba
o0s6b z rozpoznana przewlekla niewydolnoscig ne-
rek. Obecnie praktycznie kazdy pacjent ze schylkowa
niewydolnoscig nerek (ESRD, end-stage renal dise-
ase) ma zapewniony dostep do leczenia nerkozastep-
czego. Jednak mimo sukcesow w rozwoju dializote-
rapii 1 transplantologii pacjenci z przewlekla niewy-
dolnoscia nerek nadal umierajg przedwezesnie
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— aktualnie z powodu powiklan sercowo-naczynio-
wych, a nie, jak dawnicj, z powodu mocznicy. Smier-
telnos¢ z powodu powiklan sercowo-naczyniowych
wynosi w przyblizeniu 9% rocznie 1 jest Srednio
30 razy wicksza w pordwnaniu z grupg oséb zdro-
wych tej samej plei 1 wieku [1]. Jest ona znaczaco
wieksza niz u chorych na cukrzyce (3-krotnie), ktorg
uwaza si¢ za niezwykle istotny czynnik pogarszajacy
rokowanie w chorobach ukladu krgzenia [2]. Osta-
tecznie nie poznano mechanizmu odpowiedzialne-
go za to zjawisko, jednak coraz cze¢Sciej zwraca si¢
uwage na zmiany zachodzace zarébwno w sercu, jak
1 w naczyniach. Konwencjonalne czynniki rozwoju
powiklan sercowo-naczyniowych, takie jak: nadci-
$nienie tetnicze, palenie tytoniu, cukrzyca czy dysli-
pidemia, ktére wystepuja czgsto w populacji osdb
z niewydolnoscia nerek, prawdopodobnie nie maja
takiego samego prognostycznego znaczenia jak w po-
pulagji ogélnej (3, 4]. Juz w latach 70. XX wieku
sugerowano, ze niewydolnoSci nerek towarzyszy
przyspieszony rozw6j miazdzycy, a odpowiedzialne
za to mialy by¢ nieokreslone jeszcze ,miazdzyco-
genne czynniki mocznicowe” [5]. Obecnie wiado-
mo, ze miazdzyc¢ nalezy rozpatrywal jako prze-
wleklg chorobe zapalng [6]. Powszechnie uwaza sig,
ze stalym elementem patofizjologii licznych chordb
ukiadu krazenia jest dysfunkecja $rodblonka naczy-
niowego. Do tak zwanych nowych czynnikéw po-
wodujgcych akeeleracj¢ opisywanych zmian i zwigk-
szona Smiertelno$¢ w tej grupie chorych naleza: hi-
perhomocysteinemia, endogenne inhibitory syntezy
tlenku azotu oraz stres oksydacyjny [4, 7, 8].
Homocysteing jako aminokwas powstajacy na
szlaku przemian metionina-cysteina odkryt w 1932 roku
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de Vigneuaud [9]. W latach 60. XX wiecku Mc Cully
po raz pierwszy postawil hipotezg, iz hiperhomocy-
steinemia moze by¢ czynnikiem powodujgcym akee-
leracj¢ zmian miazdzycowych. Zaobserwowal on bo-
wiem u dwdjki dzieci z homocystynurig znacznie
zaawansowane zmiany miazdzycowe w naczyniach
tetniczych [10]. Przez nast¢pne lata krytykowano t¢
hipoteze, dopiero pod koniec lat 80. ubieglego wicku
uznano hiperhomocysteinemi¢ za niezalezny czyn-
nik rozwoju miazdzycy oraz zakrzepicy naczyn tet-
niczych 1 zylnych. Dane te dotyczyly jednak osdb
z prawidlowa funkcjg nerek. Mimo uplywu lat do-
tychczas ukazaly si¢ tylko trzy prospektywne bada-
nia, ktore wskazuja na podobng zalezno$¢ u oséb ze
schytkowa przewlekla niewydolnoscig nerek [11-13].
Chociaz znacznie podwyzszone stezenia homocy-
steiny w osoczu obserwuje si¢ bardzo rzadko, to
fagodna hiperhomocysteinemia wystgpuje u okoto
5-7% populacji ogdlnej. U pacjentow tych nie stwierdza
si¢ zadnych objawéw klinicznych az do 30-40 roku
zycia, kiedy obserwuje si¢ u nich przedwczesne po-
jawienie si¢ choroby wieficowej oraz nawracajace
incydenty zakrzepicy tetniczo-zylnej.

Homocysteina jest aminokwasem, ktory powstaje na
szlaku przemian metionina-cysteina. W osoczu istnieja
dwie formy homocysteiny: utleniona (98%) i zreduko-
wana (2%). Okolo 70% homocysteiny utlenionej jest
zwigzane z bialtkami osocza, a pozostala cz¢S¢ wyste-
puje w formie wolnej lub w polgczeniach innych niz z
biatkami [14, 15]. Hiperhomocysteinemia to st¢zenie
homocysteiny calkowitej w osoczu wynoszace u doro-
stych 0séb powyzej 16 umol/l (w wypadku stezen
> 100 wmol/l méwi si¢ o cigzkiej postaci). Stezenie to
jest wypadkows st¢zenia homocysteiny w komoérkach
1 wydolnosci reakeji enzymatycznych odpowiedzial-
nych za jej metabolizm. Istotne jest takze okreslenie
stosunku formy zredukowanej do calkowite;.

U os6b zdrowych wigkszo$¢ homocysteiny ulega
remetylacji do metioniny lub transsulfuracji do cy-
stationiny 1 dalej do cystyny. Proces metylacji zacho-
dzi dzigki obecnosci substratu — pochodnej kwasu
foliowego (metylotetrahydrofolianu) — oraz kofak-
torowi reakcji — witaminie B12, natomiast reakcja
transsulfuracji dzigki obecnosci witaminy B6.

Do bardzo znacznego wzrostu stgzenia homocy-
steiny moze doj§¢ w wyniku powstania defektu prze-
mian, ktére najczesciej ujawniaja si¢ bardzo szybko,
jeszcze w wicku wezesnodziecigeym (np. wrodzony
niedobér beta syntetazy cystotioninowe;j katalizuja-
cej synteze cystotioniny z homocysteiny i seryny lub
czeScie) wystepujacy defekt polegajacy na mutacji
w obrebie genu C677T, odpowiedzialny za niedobdr
reduktazy metylenotetrahydrofolianowej uczestni-
czgcej w remetylacji homocysteiny w metioning).

Na stezenie osoczowej homocysteiny wplywa die-
ta zawierajaca bialko pochodzenia zwierzecego oraz
witaminy (4. kwas foliowy, B6, B12), aktywnos¢ en-
zyméw bioracych udzial w jej metabolizmie, funk-
cja nerek oraz watroby.

Przyczyng podwyzszenia st¢zenia calkowitej ho-
mocysteiny u pacjentow z niewydolnoscig nerek jest
zmieniony metabolizm tego aminokwasu [15, 16].

Stabler 1 wsp. po raz pierwszy wykazali, ze wydala-
nie homocysteiny z moczem u osob zdrowych jest
praktycznie nieistotne w determinowaniu osoczowe-
go stezenia tego zwigzku. Wynosi ono bowiem okoto
3,5-10 wmol/d., co stanowi tylko 0,1% calkowitej pro-
dukeji. Wyniki tych badan potwierdzono w ostatnich
latach w do$wiadczeniach na modelu zwierzecym.

Istnieja sprzeczne doniesienia dotyczace sekrecji
homocysteiny w przewleklej niewydolnosci nerek.
Hultberg 1 wsp. stwierdzili, ze u pacjentdéw z prze-
wlekla niewydolnoscia nerek i zachowang diurezg
wystepuje wickszy klirens homocysteiny niz w gru-
pie os6b z prawidlowa funkejg nerek. Dlatego przy-
puszcza si¢, ze w przewleklej niewydolnosci nerek
dochodzi do spadku reabsorpcji cewkowej homocy-
steiny, a proces ten dla ostatecznego stezenia osoczo-
wej homocysteiny jest o wiele wazniejszy niz spadek
filtracji klebuszkowej. Natomiast Guldener i wsp.
nie zauwazyli istotnych statystycznie réznic w wyda-
laniu homocysteiny przez nerki. W kolejnych bada-
niach wskazano, ze st¢zenie osoczowej homocyste-
iny mogg detereminowal zmiany mi¢dzy homocy-
steing wewnatrz- 1 zewngtrzkomérkowy. Perna
1 wsp. wskazali, 1z istnieje wyraZna korelacja miedzy
stezeniem homocysteiny wewngtrz erytrocytow a ste-
zeniem w 0soczu.

Na podstawie badai Bostom, Lathrop i Gutorm-
sena wiadomo, ze przemiana homocysteiny w ko-
morkach cewek nerkowych (gléwnie w cz¢sci prok-
symalnej) odpowiada za okolo 70% eliminacji ho-
mocysteiny z 0socza.

U podioza hiperhomocysteinemii moga takze le-
ze¢ niedobory lub nieprawidlowy metabolizm wita-
min B6, B12 i kwasu foliowego, lub zwigkszone na
nie zapotrzebowanie.

Istnicje coraz wigcej danych méwigcych o sub-
stancjach toksycznych wystepujacych w schytkowe;j
niewydolnosci nerek, ktore sg inhibitorami metabo-
lizmu homocysteiny. Bocock i Zlotkin badali na mo-
delu zwierzgcym wplyw niewydolnosci nerek na zja-
wisko transsulfuracji. Wykazali oni zwigkszong ak-
tywno$¢ adenozylotransferazy metioninowej, odpo-
wiedzialnej za wzrost produkeji S-adenozylometio-
niny, ktora z kolei hamuje remetylacje homocysteiny
do metioniny oraz wzrost procesu transulfuracji.
Proces transsulfuracji zawsze wzrasta odpowiednio
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ze wzrostem st¢zenia homocysteiny, jednak nie jest
on zdolny do normalizacji jej stezenia. Z drugiej
strony wydaje sig, ze aktywno$¢ procesu remetylacji
w niewydolnosci nerek jest zbyt mala. Powoduje to
powstanie zaburzonej rownowagi mi¢dzy remety-
lacjg i transsulfuracja, ktorej wynikiem jest wzrost
produkeji kwasu methylomelanowego 1 methylocy-
trynianowego. Podobna sytuacja wystepuje w wypad-
ku niedoboru witaminy B12.

Rola tak zwanych toksyn mocznicowych jest kon-
trowersyjna, poniewaz dializoterapia nie zmniejsza
wystarczajgco stwierdzanych zaburzen.

Dziatanie i skutki hiperhomocysteinemii

Srednie stezenie homocysteiny w surowicy pa-
cjentow ze schylkowa przewlekla niewydolnoscia
nerek jest okolo 3-krotnie wicksze niz w populacji
os6b z prawidlowg funkcjg nerek [17]. Nalezy pod-
kresli¢, iz podwyzszone st¢zenia homocysteiny w su-
rowicy wystepuja mimo prawidlowego lub nawet
zwigkszonego stezenia kwasu foliowego 1 witaminy
B12 [18, 19]. Dlatego problemu nie stanowi niedo-
bor tych zwigzkéw, a uposledzony mechanizm pro-
cesow metabolicznych zaleznych od kwasu foliowe-
go 1 witaminy B12 lub tez hamowanie ich wewnatrz-
komoérkowej aktywnosci [20]. Hiperhomocysteine-
mia powoduje wzrost liczby powiklan sercowo-na-
czyniowych. Istnieje kilka mozliwych hipotez wyja-
$niajacych jej wplyw na funkcje naczyn. W bada-
niach zaréwno eksperymentalnych, jak i klinicznych
wykazano, ze hiperhomocysteinemia wspélistnieje
z dysfunkcjg $rédblonka naczyniowego [21-23].
Ponadto charakteryzuje si¢ ona efektem prooksyda-
cyjnym, co moze prowadzié do zmniejszenia biodo-
steponosci tlenku azotu 1 zaleznej od niego wazody-
latacji naczyn oraz moze sprzyjal procesom proza-
krzepowym lub zaburza¢ fibrynoliz¢ [24-26].
Zwigkszona gotowos$¢ zakrzepowo-zatorowa wigze
si¢ z zaburzeniami rownowagi ukladu krzepnigcia.
Obserwuje si¢ zmniejszenie aktywnosci inhibitoréw
krzepniecia, czyli antytrombiny III, kofaktora hepa-
ryny II i biatka C, podwyzszone stezenie fibrynoge-
nu oraz wzrost takich czynnikéw krzepnigcia, jak
czynnik VII, VIII, XIII, oraz zmniejszong aktyw-
no$¢ fibrynolityczng osocza. Ponadto uszkodzenie
komorek Srodblonka powoduje zaburzenia procesu
przylegania plytek. Proces ten jest proporcjonalny do
stezenia homocysteiny. Homocysteina poprzez ha-
mowanie aktywnosci dimetyloaminohydrolazy di-
metyloargininy (DDAH, dimethylarginine dimethy-
laminohydrolase) powoduje wzrost osoczowego ste-
zenia asymetrycznej dimetyloargininy (ADMA,

asymmetric dimethylarginine), bedacej endogennym
inhibitorem syntezy tlenku azotu. Ponadto dzicki
badaniom przeprowadzonym na izolowanych ho-
dowlach komérkowych stwierdzono, iz homocyste-
ina (efekt zalezny od jej st¢zenia) zmniejsza aktyw-
no$¢ rekombinowanej ludzkiej DDAH, a afekt ten
jest spowodowany bezposrednig interakcjg homocy-
steiny 1 DDHA. Wyniki te mogg wyjasnia¢ obserwo-
wang w wielu badaniach uposledzong funkcje wa-
zodylatacyjna $roédblonka naczyniowego w hiperho-
mocysteinemii [27].

Obserwowano wplyw homocysteiny na wzrost
ekspresji czynnika tkankowego. Homocysteina po-
siada wlaSciwosci cytotoksyczne, przez co bezposred-
nio uszkadza komorki $§rédblonka, prowadzac do
nasilenia degradacji elastyny w blonie wewngtrznej,
co z kolei powoduje akceleracj¢ procesow wioknie-
nia i wapnienia. Wyniki badan Chen 1 wsp. wykaza-
ly, 1z hiperhomocysteinemia znaczgco obniza st¢ze-
nie adenozyny osoczowej 1 tkankowej. Przyczyna
tego jest zapewne wzrost zuzycia adenozyny w pro-
cesie syntezy S-adenozylohomocysteiny (SAH,
S-adenosyl-L-homocysteine). Spadek stezenia adeno-
zyny jest niezwykle istotny w patogenezie powiklan
sercowo-naczyniowych. Wiadomo bowiem, 1z zwia-
zek ten powoduje rozkurcz naczyh wieficowych
1 mézgowych, wzrost przeplywu krwi w mikrokra-
zeniu, hamuje agregacje plytek krwi oraz rozplem
1 przerost komérek migsni gladkich naczyn. Dlatego
spadek stezenia adenozyny prowadzi do wazokon-
strykeji, akeeleracji miazdzycy, zaburzenia proceséw
krzepnigcia 1 wzrostu liczby powiklan sercowo-na-
czyniowych [28, 29].

Ponadto homocysteina posiada zdolno$¢ modyfi-
kacji aktywnosci lipoproteiny LDL, ktora staje si¢
szczegblnie toksyczna dla komérki $rédblonka.
Dzieje si¢ tak na skutek wzrostu liczby kompleksow
LDL-tiolakton homocysteiny. Powstate zwigzki po-
woduja uszkodzenie §rodblonka naczyn oraz wzrost
agregacji makrofagow i plytek. W dalszej kolejnosci
dochodzi do odkiadania si¢ lipidéw w Scianie naczyn,
rozplemu komoérek migsni gladkich, w wyniku czego
powstaje znacznie nasilona miazdzyca naczyn.

Nalezy podkresli¢, iz nawet nieznaczny wzrost
stezenia homocysteiny wigze si¢ z uszkodzeniem
srodblonka naczyniowego. Ossani i wsp. zaobserwo-
wali, iz tak zwana lagodna hiperhomocysteinemia,
czyli nawet nieznaczne podwyzszenie homocysteiny,
odpowiada za zmian¢ hemodynamiki nerkowej
w mechanizmie ingerencji w syntez¢ naczynioroz-
szerzajacego tlenku azotu — zmniejszenie jego pro-
dukeji i nasilenie stresu oksydacyjnego — przy czym
autorzy ci nie obserwowali jednocze$nie zmian hi-
stologicznych w ocenianych bioptach nerkowych.
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Jest to kolejny dowdd na zwigzek hiperhomocyste-
inemii z uszkodzeniem $rédblonka i1 patologig na-

czyn [30].

Hiperhomocysteinemia
w przewlektiej niewydolnosci nerek

Jak juz wspomniano, uszkodzenie Srodblonka,
obserwowane w przypadku hiperhomocysteinemii,
inicjuje rozwdj zmian miazdzycowych 1 przyczynia
si¢ do zwickszenia czgstoSci zgondw sercowo-naczy-
niowych zaréwno w populacji ogélnej, jak 1 u cho-
rych z przewlekla niewydolnoscig nerek [31]. Z tego
powodu $miertelno§¢ wérdéd chorych dializowanych
jest 20-krotnie wicksza w poréwnaniu z populacja
ogodlng, a w mlodszych grupach wiekowych jest
szczegdlnie wysoka [32]. U chorych z przewlekly
niewydolnoscig nerek stezenia homocysteiny sa 34 razy
wyzsze niz u pacjentow z wydolnymi nerkami
1 wzrastajag wraz z postgpem niewydolnosci [17].
Przyczynami hiperhomocysteinemii u chorych z prze-
wlekla niewydolnoscig nerek, w tym u chorych diali-
zowanych, sa: niedobory witaminowe (gléwnie kwa-
su foliowego, witaminy B12 oraz B6), uposledzony
nerkowy metabolizm homocysteiny, czyli zaburzo-
ny proces transsulfuracji metioniny, czynniki gene-
tyczne (osobnicze réznice w aktywnoSci enzyma-
tycznej dotyczgcej enzymow uczestniczacych w me-
tabolizmie homocysteiny), niedobory pokarmowe
wynikajace z utraty apetytu 1 narastajacego w tej gru-
pie problemu niedozywienia biatkowo-energetycz-
nego, procedura dializacyjna (nieprzepuszczalnosé
blon dializacyjnych dla homocysteiny zwigzanej
z osoczowg albuming) [33].

Hiperhomocysteinemia
u chorych dializowanych

Hiperhomocysteinemia wystepuje u chorych za-
réwno dializowanych otrzewnowo, jak i hemodiali-
zowanych, a takze u pacjentoéw po przeszczepie ner-
ki. Istniejg roznice w st¢zeniach homocysteiny oraz
metabolizmie folianéw w surowicy mig¢dzy chorymi
leczonymi dializg otrzewnowg i hemodializg. Wy-
daje si¢ rowniez, ze rodzaj dializy oraz czas trwania
dializoterapii mogg wplywaé na jej stgzenie. Hiper-
homocysteinemia w wigkszym stopniu dotyczy cho-
rych hemodializowanych niz dializowanych otrzew-
nowo, co moze wynika¢ z wickszego osoczowego ste-
zenia kwasu foliowego u tych ostatnich. Roznice te
moga z kolei wynika¢ z odmiennej absorpcji kwasu
foliowego z przewodu pokarmowego w tych dwéch

grupach [34]. W populacji chorych hemodializowa-
nych czestos¢ hiperhomocysteinemii jest szczegblnie
wysoka 1 dotyczy 80-100% pacjentéw [35].

Hiperhomocysteinemi¢ mozna zmniejszy¢ dzigki
stalemu doustnemu podawaniu kwasu foliowego,
ktory utatwia remetylacje homocysteiny do metioni-
ny 1 jest wskazany nawet przy prawidlowych jego
zakresach w surowicy krwi. Trudno nadal jedno-
znacznie wskazaé, jaka dawka kwasu foliowego jest
najbardziej odpowiednia dla chorych dializowanych.
Opisano korzysci ze stosowania dawek zaréwno du-
zych, czyli wynoszacych 5-15 mg/d., jak 1 malych
wynoszgcych 1-2 mg/d. U chorych dializowanych
otrzewnowo zaobserwowano, ze dalsze zwickszanie
dawki kwasu foliowego nie wplywa na st¢zenie ho-
mocysteiny i nie powoduje dalszej normalizacji jej
stezenia [36]. W grupie dializowanych otrzewnowo
na stezenie homocysteiny nie wplywa takze obec-
nos¢ resztkowej funkeji nerek czy tez adekwatnos¢
dializy okreslana wskaznikami kt/v albo tygodnio-
wym klirensem kreatyniny [37]. Natomiast w grupie
chorych hemodializowanych podkresla si¢ istnienie
swoistego rodzaju opornosci na czynniki obnizajace
stezenie homocysteiny. Z tego powodu u 20-40%
pacjentow obserwowano obnizenie st¢zenia homo-
cysteiny, a u zaledwie kilku procent chorych jej nor-
malizacje [35]. Do podobnych wnioskéw doszli tak-
ze Van Guldener i wsp., kt6rzy podawali kwas folio-
wy w dwoch grupach chorych dializowanych otrzew-
nowo, w dawkach odpowiednio 1 mg i 5 mg przez
12 miesi¢cy. Autorzy zaobserwowali, ze suplementa-
¢ja kwasem foliowym powoduje wprawdzie obnize-
nie stezenia homocysteiny u 100% chorych, a jej nor-
malizacje u 30-40% z nich, jednak nie wplywa ona
na funkeje Srodblonka wyrazong poprawa wiasciwo-
Sci rozkurczowych czy tez zmiang stgzenia antyge-
néw Srédblonkowych [38].

Ostatecznie nie wiadomo, czy wicksze korzysci
uzyskuje si¢ dzigki samemu podawaniu kwasu folio-
wego czy tez jego laczeniu z witaming B12 i B6.
Podejmowano rowniez préby leczenia hiperhomo-
cysteinemii z zastosowaniem zmniejszonych postaci
kwasu foliowego, czyli kwasu folinowego podawa-
nego dozylnie lub doustnie. Nie stwierdzono jednak
wickszych korzysci z jego stosowania w poréwnaniu
z kwasem foliowym w zmniejszaniu hiperhomocy-
steinemil po 6 miesigcach jego stosowania w grupie
chorych hemodializowanych [35].

W badaniach autoréw niniejszego artykufu oce-
niano w odstepach 12-miesi¢cznych st¢zenie homo-
cysteiny w grupie 32 pacjentow dializowanych
otrzewnowo. Podczas obserwacji chorzy otrzymywali
kwas foliowy w dawce 5 mg co drugi dziefr. Po 12 mie-
sigcach obserwacji nie stwierdzono istotnych staty-
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stycznie zmian st¢zenia homocysteiny. Mozna przy-
puszczal, ze zastosowana dawka kwasu foliowego
okazala si¢ zbyt mala i nie wplywala na st¢zenie ho-
mocysteiny lub byla na tyle wystarczajaca, aby zapo-
biega¢ dalszemu wzrostowi stezenia homocysteiny
w tej grupie chorych [39].

Wydaje sig, 1z podawanie kwasu foliowego u cho-
rych dializowanych moze si¢ przyczyni¢ do obnize-
nia stezenia homocysteiny, natomiast nie ma pew-
nych dowodéw na to, iz takie postgpowanie moze
zmniejszy¢ $miertelnos¢ sercowo-naczyniowa u cho-
rych z przewlekla niewydolnoscig nerek. Wynika to
w duzej mierze ze zlozonosci czynnikéw ryzyka
w tej grupie chorych.

Hiperhomocysteinemia
u chorych po przeszczepie nerki

U pacjentéw po transplantacji nerki obserwuje si¢
réwniez podwyzszone stezenie homocysteiny, ktorg
uwaza si¢ za czynnik ryzyka powikian naczyniowych
po transplantacji, a takze za czynnik determinujacy
przezycie graftu. Hiperhomocysteinemia wystepuje
w grupie chorych po przeszczepie z prawidlowa lub
lagodnie uposledzong funkcja nerki przeszczepio-
nej. Ponadto obok podwyzszonego st¢zenia homo-
cysteiny w tej grupie chorych stwierdza si¢ réwniez
podwyzszone stezenie zaleznych od kwasu foliowe-
go metabolitbw homocysteiny, czyli cystationiny
(CYSTA), kwasu metylomalonowego (MMA, me-
thyl-malonic acid) oraz kwasu 2-metylocytrynowego
(MCA, methyl-citric acid) [40]. Leczenie immuno-
supresyjne stosowane po przeszczepie moze takze
wplywac na stezenie homocysteiny. Obserwowano
podwyzszone jej stezenie zwlaszcza w grupie pa-
cjentéw leczonych cyklosporyna w odréznieniu od
chorych otrzymujacych takrolimus [41].

Streszczenie

Homocysteina jest aminokwasem siarkowym, ktore-
go podwyzszone st¢zenie obserwuje si¢ u pacjentow
z niewydolnoscig nerek. Hiperhomocysteinemia przy-
czynia si¢ do przyspieszonego rozwoju zmian
miazdzycowych i chordb ukladu sercowo-naczynio-
wego, bedacych glowna przyczyng zgondw w tej gru-
pie pacjentow. Celem niniejszej pracy jest przedsta-
wienie problemu hiperhomocysteinemii u chorych
z niewydolnoscig nerek w aspekcie jej zwigzkow
z powiklaniami sercowo-naczyniowymi u tych chorych.

stowa kluczowe: przewlekla niewydolnos¢ nerek,
hiperhomocysteinemia, powikiania sercowo-
-naczyniowe
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