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Úvod
Přestože homocystein byl jako substance ob-
jeven již v padesátých letech, jako rizikový 
faktor kardi ovaskulárních chorob má poměrně 
krátko u historii. První sporadické experimen-
tální a klinické práce z šedesátých let vyvolaly 
pozornost snad po uze v úzkém kruhu bi oche-
miků a genetiků. Zlom v problematice homocy-
steinu nastal v polovině devadesátých let, kdy 
byly poznatky základního výzkumu zko umány 
z klinického hlediska. Zájem o problematiku 
homocysteinu byl ve vědecké obci stimulován 
natolik, že počet publikací sto upal ge omet-
ricko u řado u. Zároveň se odborná kardi olo-
gická společnost ve vztahu k homocysteinu 

jako rizikovému faktoru vaskulárních chorob 
diverzifikovala, neboť překvapivě mnoho od-
borníků homocystein jako významný rizikový 
faktor buď zcela zavrhlo, nebo naopak nekri-
ticky propagovalo. Toto sdělení je proto po-
kusem o kritické zhodnocení so učasných 
názorů.

Metabolické cesty homocysteinu 
a aterotrombotická vaskulární 
nemoc
Homocystein je aminokyselina popsaná poprvé 
v roce 1952 de Vigne a udem [1]. V plazmě se 
homocystein vyskytuje jako volný po uze asi 
v 10 %, zbytek je vázán ve směsi disulfi dů, ho-

mocystinu a homocystein-cysteinu. Pro prak-
tické potřeby se udává hladina celkového ho-
mocysteinu (tHcy), tedy hladina po redukci 
a uvolnění z popsaných slo učenin. Homocys-
tein je v těle syntetizován meti oninovým cyklem, 
který je so učástí degradačního systému ami-
nokyselin s obsahem síry (obr. 1). Meti onin 
je esenci ální aminokyselino u obsaženo u ze-
jména v živočišných bílkovinách. Homocystein 
je v meti oninovém cyklu buď spolupřítomností 
vitaminu B

12
 (cobalaminu) zpětně remetylován 

enzymem meti onin-syntázo u, kde jako donátor 
metylové skupiny působí folát (kyselina listová) 
a pyridoxin, nebo degradován transsulfurační 
dráho u na cystati on a cystein, a to enzymem 
cystati onin- -syntázo u (CBS), za spolupřítom-
nosti vitaminu B

6
 [2].

Do klinického povědomí se tHcy dostal 
poprvé v roce 1962, kdy byl v Severním Irsku 
popsán so ubor 38 dětí s vrozeným metabo-
lickým omylem –  homocystinuri í, tedy vylu-
čováním homocystinu močí. Jedná se o a uto-
zomálně recesivně dědičné onemocnění, 
způsobené defektem CBS v játrech, projevující 
se extrémně vysokými plazmatickými hladinami 
tHcy, více než 500 μmol/ l. Tyto děti byly jednak 
mentálně retardovány, celkovým vzezřením při-
pomínaly Marfanův syndrom a již v raném věku 
měly pokročilé aterosklerotické změny na tep-
nách, trpěly na opakované trombózy a ve vy-
sokém procentu umíraly do 20 let na akutní vas-
kulární příhodu, obvykle na infarkt myokardu, 
mozkovo u mrtvici nebo plicní embólii. V ex-
tremním případě došlo k úmrtí tříletého chlapce 
na intrakrani ální, žilní i tepenno u trombózu [3]. 
Typický vzhled těchto dětí ukazuje obr. 2.

So uhrn
Hyperhomocysteinemi e je na základě dostupné evidence nepochybným a významným rizikovým fak-
torem téměř všech aterosklerotických a trombotických vaskulárních chorob. Patří mezi nově zařazené 
a zko umané rizikové faktory, které byly zařazeny do posledních Doporučených postupů pro prevenci 
kardi ovaskulárních chorob v klinické praxi. Patofyzi ologické mechanizmy, jimiž hyperhomocysteinemi e za-
sahuje do procesu aterogeneze a trombogeneze, byly většino u objasněny experimentálními i klinickými 
studi emi. Hyperhomocysteinemi e je v české populaci vysoce prevalentní, podobně jako v jiných popula-
cích vyznačujících se relativně nízkým příjmem folátů potravo u. Substituce folátem samotným nebo v kom-
binaci s vitaminem B

12
 a pyridoxinem představuje levno u léčbu mírné hyperhomocysteinemi e a umož-

ňuje zvýšené hladiny homocysteinu prakticky znormalizovat. Hyperhomocysteinemi e byla považována za 
ka uzální rizikový faktor a na základě observačních studi í byla substituce foláty a dalšími vitaminy zasahují-
cími do meti oninového cyklu po řadu let běžně doporučována v primární i sekundární prevenci kardi ovas-
kulárních chorob. Bylo proto spíše překvapením, když randomizovaná dvojitě slepá placebem kontrolovaná 
studi e (NORVIT) prokázala, že substituce foláty a dalšími vitaminy skupiny B sice výrazně snížila hladiny 
homocysteinu, ale absolutně ne ovlivnila morbiditu a mortalitu na aterosklerotické vaskulární choroby v se-
kundární prevenci. Tím byla hypotéza o ka uzalitě tohoto faktoru zpochybněna. Proto se so udí, že hyperho-
mocysteinemi e je spíše markerem choroby. Protože dosud probíhají další farmakologické studi e vlivu in-
tervence vitaminy B na mortalitu a morbiditu, je nutno vyčkat defi nitivního důkazu ka uzality tohoto faktoru, 
než zařadíme vitaminovo u substituci do Doporučených postupů pro prevenci kardi ovaskulárních chorob. 
Rutinní vyšetřování hladin homocysteinu se v so učasné době nedoporučuje a indikováno je u takových ate-
rotrombotických procesů, pro něž chybí klinické vysvětlení eti opatogeneze na základě standardních klinic-
kých a bi ochemických testů.
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Kromě výše zmíněné těžké hyperhomocy-
steinemi e vedo ucí k homocystinurii působí 
i mírně zvýšené hladiny homocysteinu v plazmě 
negativně na kardi ovaskulární systém. Za 
mírno u hyperhomocysteinemii (MHHcy) pova-
žujeme hladiny tHcy v rozmezí 15– 30, vzácně 
30– 70 μmol/ l. Arbitrální hranice normálních 
hladin celkového homocysteinu v krvi, rozsah 
hladin pro MHHcy a hladiny označované jako 
těžká hyperhomocysteinemi e jso u uváděny 
následovně:

  normální hladina tHcy < 15 μmol/ l,
 mírné zvýšení tHcy 15– 30 μmol/ l,
  střední zvýšení tHcy 31– 100 μmol/ l,
  velké zvýšení tHcy > 100 μmol/ l.

U homocysteinuri e, tj. u výše uvedeného dě-
dičného defektu, jso u hladiny Hcy v krvi vět-
šino u vyšší než 500 μmol/ l.

Eti ologi e MHHcy je multifaktori ální. Uplat-
ňují se koreláty genetických, metabolických 
a vnějších faktorů, především ně kte ré enzyma-
tické defekty. Jedním z nich je porucha trans-
sulfurační dráhy (obr. 1). Zde je homocystein 
kondenzován se serinem na cystati on. Tato 
pyridoxin dependentní, irreverzibilní re akce 
je katalyzována enzymem cystati onin--syn-
tázo u (CBS). Prokázána byla vrozená hetero-
zygotní defi ci ence tohoto enzymu. Poměrně 
dobře objasněná je porucha remetylační dráhy 
homocysteinu. Dárcem metylové skupiny pro 
B

12
 dependentní konverzi Hcy na meti onin 

je 5- metylentetrahydrofolát, který je synte-
tizován z 5,10- metylentetrahydrofolátu. Klí-
čovým enzymem této syntézy je metylentetra-
hydrofolát reduktáza (MTHFR). Objevena byla 
termolabilní forma MTHFR se sníženo u meta-
bolicko u aktivito u, charakterizovaná záměno u 
cytozinu za tymin (C677T). Tato a utozomálně 
recesivní mutace byla nalezena asi u 17 % 
paci entů s ICHS (a v populaci u cca 5 % [4], 
podle jiné práce dokonce u 12 % [5]). Je za-
jímavé, že druhá dosti častá mutace genu 
pro tento enzym A1298C hladiny tHcy nijak 
ne ovlivňuje, přestože je rovněž spojena se sní-
ženo u aktivito u enzymu. Tato genetická složka 
mírné hyperhomocysteinemi e se může ex-
primovat již v mladém věku. Homocystein je 

Obr. 1. Metioninový cyklus [2].
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Obr. 2. Somatotyp dětí s homocysteinurií.

Abstract
Current opinions about the role of mild hyperhomocysteinaemia as a risk factor of cardiovascular diseases. Based on the available evidence, hyperhomo-
cysteinaemia is an unquestionable and important risk factor in nearly all atherosclerotic and thrombotic vascular diseases. It is one of the newly classifi ed and resear-
ched factors that have been included in the latest Guidelines on cardiovascular diseases prevention in clinical practice. Pathophysiological mechanisms, by which 
hyperhomocysteinaemia impacts on the process of atherogenesis and thrombogenesis, have largely been explained in experimental and clinical studies. Hyperho-
mocysteinaemia is highly prevalent in the Czech population, similar to other populations with relatively low dietary folate intake. Replacement of folate alone or in 
combination with vitamin B

12
 and pyridoxine represents an inexpensive treatment option for mild hyperhomocysteinaemia and enables near normalization of homocy-

stein levels. Hyperhomocysteinaemia used to be perceived as a causal risk factor and, based on observational studies, substitution with folate and other vitamins in-
volved in methionine cycle had been recommended for many years as primary and secondary prevention of cardiovascular diseases. It was thus rather surprising that 
a randomised double blind placebo controlled study (NORVIT) confi rmed that substitution with folate and other B-group vitamins, used in secondary prevention, sig-
nifi cantly decreased homocysteine levels but had no effect on atherosclerotic vascular disease morbidity and mortality. These results challenged the hypothesis on 
causality of this risk factor. Consequently, hyperhomocysteinaemia is currently perceived more as a marker than the cause of the disease. Since further pharmacolo-
gical studies of the effects of vitamin B intervention on mortality and morbidity are currently taking place, we need to wait for defi nitive evidence for causality of this 
risk factor before vitamin substitution is included in the Guidelines on cardiovascular disease prevention. Routine homocysteine levels’ testing is not currently recom-
mended; it is indicated for the atherothrombotic processes for which clinical explanation of ethiopathogenesis is lacking following standard clinical and biochemical 
tests.
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vyšší u mužů než u žen a sto upá poměrně kon-
tinu álně s věkem [6]. Ve velké populačně za-
měřené Hordalanské studii vykazovali muži 
o asi 1,5 μmol/ l vyšší tHcy než ženy, stejný 
rozdíl byl nalezen mezi věkovo u skupino u 
40– 42 a 65– 67 let u obo u pohlaví. Vliv věku 
a pohlaví potvrdily konzistentně takřka všechny 
epidemi ologické studi e [5,7].

Z faktorů vnějšího prostředí je pravděpo-
dobně nejdůležitějším kofaktorem hladin tHcy 
plazmatická hladina folátu, což vyplývá z meta-
bolické dráhy homocysteinu. Protože plazma-
tické hladiny folátu refl ektují jeho nutriční příjem, 
je toto zdrojem výrazné mezipopulační vari abi-
lity v prevalenci MHHcy. Tak např. v české po-
pulaci (která je typickým příkladem populace 
s nízkým příjmem folátu) činila průměrná hla-
dina tHcy u mužů a žen 12,5 a 11,2 μmol/ l [6], 
zatímco ve studii NHANES III americké popu-
lace 9,6 a 7,9 μmol/ l [7]. Podobně průměrné 
hladiny tHcy v so uboru paci entů po akutní ko-
ronární příhodě v Severním Irsku (s podob-
nými nutričními zvyklostmi jako v ČR) činily 
14,7 μmol/ l [8], zatímco v populační studii ve 
Francii, kde je vyšší nutriční příjem folátů, byly 
hladiny tHcy 12,9 μmol/  [9].

Dalším důležitým kofaktorem remetylace 
homocysteinu je také vitamin B

12
. Nečetné 

práce popisují hladiny homocysteinu u vege-
tari ánů (resp. veganů). Tyto osoby s nutriční 
defi ci encí B

12
, dano u vylo učením masných vý-

robků, vykazovaly významně vyšší průměrné 
hladiny tHcy než osoby se standardními nutrič-
ními návyky. Prevalence MHHcy činila v těchto 
pracích 5– 16 % u osob se standardní nutricí, 
29– 38 % u lacto ovovegetari ánů a 53– 67 % 
u veganů [10]. Vysoké hodnoty byly nalezeny 
také u paci entů s renálním selháním či nef-
rotickým syndromem. Hladiny tHcy se zvy-
šují při poklesu glomerulární fi ltrace a kore-
lují se stupněm snížení cle arance kre atininu 
či markerů renální insufi ci ence. Dochází totiž 
k poruše v metabolizmu aminokyselin, zvláště 
pak renální exkrece sulfo aminokyselin, resp. 
jejich degradačních produktů [11].

Homocystein může být také zvýšen vedlej-
šími účinky ně kte rých farmak. Jeho vzestup 
byl prokázán např. u cytostatik typu antago-
nistů folátového cyklu, např. metotrexátu či an-
tagonistů pyridoxinu (6- aza uridin tri acetát), ni-
trátů a anti epileptik [2]. Z kardi ologického 
hlediska má však zřejmě největší význam hy-
perhomocysteinemi e navozená fi bráty, které 
ovlivňují agonisty PPAR (Peroxisome- Pro-
liferator Aactivated Receptor). Příčina tohoto 
jevu nebyla prozatím objasněna, ale pravdě-

podobně nukle ární receptory PPAR ovliv-
ňují mnohočetné metabolické funkce. Vzestup 
tHcy po léčbě nebyl nalezen u myší s defi ci encí 
PPAR oproti kontrolní skupině [12]. Účinek 
na tHcy byl rovněž v klinických studi ích pro-
kázán po uze u fi brátů typu PPAR agonistů 
[13– 14], ale naopak se neprojevoval u gemfi -
brozilu, který působí zcela odlišným, na PPAR 
nezávislým mechanizmem [15]. Fenofi brát zvy-
šoval hladiny tHcy v průměru o 35– 46 %, be-
zafi brát o 17– 19 % a ciprofi brát o 57 %, gem-
fibrozil a rovněž ně kte ré zko umané statiny 
(atorvastatin, fl uvastatin) vykazovaly ne utrální 
efekt [14].

Klinický význam tohoto nežádo ucího účinku 
léčby fibráty může být významný. Pro atero-
genní a protrombogenní jevy provázející vze-
stup tHcy moho u potenci álně snižovat nebo 
vyrušit benefi t vyplývající z hypolipidemického 
účinku léčby. To může být jedním z důvodů, 
proč se v ně kte rých velkých randomizovaných 
studi ích s fi bráty nepodařilo významně ovlivnit 
kardi ovaskulární mortalitu [16– 17].

Patofyzi ologický mechanizmus tHcy v eti o-
logii vaskulárních chorob je komplexní a mno-
hostranný. Jedním ze základních mechanizmů 
je pro oxidativní působení dané jeho schop-
ností a uto oxidace. Re aktivní oxidovaná speci es 
přímo toxicky působí na tepenný endotel, což 
vede k jeho mechanické destrukci či k funkční 
poruše lokální home ostázy endotelu, tj. en-
doteli ální dysfunkci, která je jedním z prvních 
stadi í aterosklerózy. Homocystein tedy působí 
na rozvoj aterosklerózy podobným patofyzi olo-
gickým mechanizmem jako ko uření [18].
Homocystein působí pro aterogenně i v dalších 
stadi ích rozvoje sklerotického plátu. Oxidativní 
stres provázející zvýšené hladiny tHcy působí 
vznik oxidovaných LDL částic. Ty jso u zachy-
covány systémem monocyt- makrofág, což je 
jeden z prvních kroků vzniku pěnové buňky. 
Experimentální práce prokázaly i účinek ho-
mocysteinu na adhezi monocytu na endotel 
a jejich migraci do cévní stěny, migraci buněk 
hladké svaloviny do tvořícího se sklerotic-
kého plátu, a to cesto u ovlivnění celé řady che-
mokinů, interle ukinů a adhezivních molekul 
(MCP- 1, IL-8, e- selectin, VCAM-1, NF- kappaB) 
[19– 20].

Dalším známým vaskulární účinkem homo-
cysteinu je proko agulační působení. Ovlivňuje 
funkce trombocytů, mezi prokázané mecha-
nizmy patří zvýšená ADP- dependentní agre-
gace, adhezivita a přežívání trombocytů. Řada 
studi í prokázala vliv i na ko agulační kaskádu, 
a to jak ko agulační faktory, tak i jejich přirozené 

antagonisty: faktory V, VII a XII (antitrombin III), 
trombomodulin, aktivovaný protein C a tPa 
[21– 22].

Epidemiologie mírné 
hyperhomocysteinemie 
a možnosti ovlivnění hladin 
homocysteinu
Význam tHcy v eti ologii vaskulárních chorob 
potvrzuje řada retrospektivních i prospektiv-
ních studi í, včetně mortalitních. Z těch retro-
spektivních je třeba zmínit velko u evropsko u 
studii ECAP, která studovala relativní koro-
nární riziko jednak tHcy samotného, a dále 
pak v kombinaci s ostatními rizikovými fak-
tory. Bylo zjištěno, že riziko dané hyperhomo-
cysteinemi í několikanásobně sto upá za pří-
tomnosti hypertenze či ko uření [8]. Podobné 
výsledky dalo např. i naše vlastní pozorování 
na české populaci [6] a celá řada dalších re-
trospektivních studi í. Meta-analýzu 27 těchto 
studi í (24 retrospektivních a tří prospektiv-
ních) provedl Bo ushey [23]. Nárůst relativního 
rizika ICHS o 60 % u mužů a 80 % u žen svědčil 
pro možno u ka uzalitu tHcy pro vaskulární one-
mocnění. Zvýšení tHcy o 5 μmol podobně zvý-
šilo o 50 % riziko cerebrovaskulární nemoci. 
Tato meta-analýza stanovila, že MHHcy při-
spívá k celkovému populačnímu riziku ICHS 
asi 10 %.

Paci enti s ICHS a tHcy 15– 19,9 μmol/ l 
či přes 20 μmol/ l měli riziko úmrtí 3,8krát 
či až 6,2krát vyšší než paci enti s tHcy nižším 
než 9,0 μmol/ l. Podobné výsledky dala i ana-
lýza Framinghamské kohorty, tHcy vyšší než 
14,26 μmol/ l byl spojen s více než 2,1krát 
vyšším rizikem celkové i kardi ovaskulární mor-
tality [24– 25].

Také meta-analýza Clarke a et al z roku 
2005 prokázala, že vzestup tHcy o 5 μmol/ l je 
spojen s 42% vzestupem rizika ICHS při ana-
lýze retrospektivních studi í, respektive 32% ná-
růstem při analýze prospektivních studi í [26].

Homocystein je rizikovým faktorem atero-
sklerózy i jiného než koronárního řečiště. Výše 
zmíněná studi e ECAP zahrnovala kromě jiného 
též 156 paci entů s ischemicko u chorobo u dol-
ních končetin (ICHDK). Relativní riziko ICHDK 
bylo v této studii 1,7krát vyšší pro paci enty 
v nejvyšším kvintilu tHcy při srovnání s nej-
nižším. Identicky ovlivňuje homocystein i ce-
rebrální řečiště, meta-analýza zjistila u MHHcy 
59% nárůst rizika iktů, a to jak při analýze re-
trospektivních, tak i prospektivních studi í [27].

Vzhledem k svému proko agulačnímu půso-
bení je homocystein rovněž přinejmenším po-
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tenci álním rizikovým faktorem žilní tromboem-
bolické choroby. Retrospektivní studi e této 
asoci ace jso u sice méně konzistentní než v pří-
padě aterosklerotického postižení tepen (což 
je dáno pravděpodobně obtížnější defi novatel-
ností onemocnění), jejich meta-analýza však 
prokázala, že MMHcy signifikantně zvyšuje 
riziko žilní trombózy asi 2,5krát. Bylo zjištěno, 
že koncentrace tHcy > 17,25 μmol/ l byla spo-
jena s 3,4krát vyšším rizikem idi opatické žilní 
trombózy. Termolabilní mutace MTHFR (jako 
vedo ucí genetická příčina MHHcy) byla spo-
jena s 60% nárůstem rizika hluboké žilní trom-
bózy a plicní embolizace.

Mírná hyperhomocysteinemie 
a průkaz kauzality faktoru
Observační studi e tedy prokázaly, že MHHcy 
je nepochybným a významným rizikovým fak-
torem pro všechny formy aterosklerotické vas-
kulární nemoci. Prokázalo se také mnohými 
studi emi, že hladinu tHcy je možno výrazně 
snížit a normalizovat suplementací foláty, ať už 
samotnými, nebo v kombinaci s dalšími vita-
miny skupiny B, tj. B

12
 a pyridoxinu.

Zbývalo tedy dokázat ka uzalitu Hcy v pato-
genezi kardi ovaskulárních chorob randomizo-
vanými dvojitě slepými intervenčními pokusy. 
Většina prací uveřejněných do roku 2006 po-
važovala ka uzalitu MHHcy za dostatečně pro-
kázano u. Protože vitaminová substituce nebyla 
považována za komerčně atraktivní, tak aby bylo 
investováno do randomizovaného epidemi olo-
gického intervenčního pokusu za podpory far-
mace utického průmyslu, čekali jsme až do 
roku 2006. Byly uveřejněny výsledky studi e 
NORVIT [28]. Šlo o sekundárně preventivní in-
tervenční pokus u 3 749 paci entů, mužů i žen, 
kteří prodělali akutní infarkt myokardu. Byli 
léčeni kombinací 0,8 mg kys. listové, 0,4 mg vi-
taminu B

12
 a 40 mg pyridoxinu. Oproti skupině, 

která dostávala placebo, se hladina tHcy snížila 
o 27 %, nicméně toto snížení hladin tHcy nemělo 
žádaný efekt na snížení rekurence infarktu myo-
kardu, mozkové mrtvice nebo náhlé smrti. Závěr 
byl jednoznačný, vitaminová substituce, přesto, 
že snížila hladiny tHcy, ne ovlivnila morbiditu ani 
mortalitu na ischemicko u chorobu srdeční. Zá-
věrem bylo po učení, že léčba vitaminy skupiny 
B není indikována v sekundární prevenci ICHS. 
Nebylo jistě náhodo u, že takto nepochybně ko-
merčně málo perspektivní studi e se re alizovala 
v Norsku, proslulém velkými státními investi-
cemi do epidemi ologi e a prevence chorob.

Přestože v so učasné době převažuje 
skepse o významu vitaminové substituce ke 

snížení hladin tHcy, jso u negativní data studi e 
NORVIT dále ověřována a od roku 2006 ná-
sledovala řada dalších intervenčních pokusů, 
z nichž ně kte ré dosud probíhají. Očekává se vý-
sledek franco uzské studi e SU.FOL.OM3 [29]. 
Je to opět sekundárně preventivní studi e 
u 2 501 paci entů po infarktu myokardu, u nichž 
se testuje účinnost suplementace foláty v kom-
binaci s vitaminem B

12
 a pyridoxinem oproti 

placebu. Probíhá také studi e účinnosti vita-
minů B snižujících hladiny tHcy k prevenci moz-
kové mrtvice VITATOPS (VITAmins TO Pre-
vent Stroke tri al). Zatím bylo randomizováno 
asi 8 000 nemocných po centrální mozkové 
příhodě. Ve výstupech se sleduje také výskyt 
infarktu myokardu a mortalita na ICHS [30]. 
V so učasné době tedy převládá názor, že hy-
perhomocysteinemi e, i když se výrazně podílí 
na aterogenezi a trombogenezi, je spíše mar-
kerem choroby než ka uzálním rizikovým fak-
torem. Intenzivně se studují genetické determi-
nanty mírné hyperhomocysteinemi e, zejména 
polymorfi zmy MTHFR C677T a 1298AA [31].

Závěr
Závěrem možno konstatovat, že není doposud 
dostatečná evidence efektu folátů a dalších vi-
taminů skupiny B snižujících hladiny homocy-
steinu v sekundární prevenci aterosklerotické 
vaskulární nemoci. Není také evidence, zda 
je suplementace foláty účinná v primární pre-
venci kardi ovaskulárních chorob. Preventivní 
účinek vitaminové substituce v těhotenství ke 
snížení rozštěpových vad páteře u novorozenců 
byl dostatečně prokázán [32]. Randomizovaná 
placebem kontrolovaná primárně preventivní 
studi e u aterosklerotické vaskulární nemoci 
je prakticky zcela neproveditelná. Také přiro-
zená konzumace potravin s vysokým obsahem 
folátů se výrazně liší jak u individuí, tak i mezi 
populacemi. Proto se v ně kte rých státech 
(USA, Kanada, Maďarsko) zavedla fortifi kace 
mo uky foláty. Jso u určité doklady, že v těchto 
státech klesla incidence ischemických mozko-
vých příhod [33–34]. Rozřešení otázky ka uza-
lity homocysteinu bude vyžadovat řadu dal-
ších studi í a je třeba nečinit ukvapené závěry. 
Ostatně vzpomeňme, že přijetí cholesterolu 
jako ka uzálního rizikového faktoru kardi ovasku-
lárních chorob trvalo řadu desetiletí od prvních 
studi í Aničkova.
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