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 kombiniert Betain, Cholin, Folat, Vitamin B6 und Vitamin B12, welche zu einem normalen 
Homocystein-Stoffwechsel beitragen und ist mit Zink und Inositol abgerundet. 
 
Homocystein ist eine für den Stoffwechsel wichtige schwefelhaltige Aminosäure. Im Organismus entsteht sie als 
Nebenprodukt verschiedener chemischer Reaktionen wie der Zellregenerierung. Sie ist an der Entstehung 
kardiovaskulärer und zerebrovaskulärer Erkrankungen beteiligt. Homocystein entsteht als Ergebnis der normalen 
Verstoffwechslung von Methionin, welches durch den Verzehr von Lebensmitteln aufgenommen wird. Erhöhte 
Homocysteinwerte werden mit Erkrankungen der Herzkranzgefäße1 sowie insbesondere mit Schlaganfällen2, 
neurologischen Krankheiten3-4, Osteoporose5 und Störungen der Fortpflanzungsfähigkeit6-9 in Verbindung gebracht. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Faktoren, die den Homocystein-Spiegel im Blut erhöhen: 
 genetische Faktoren 
 mangelhafte Aufnahme von Folat, Vitamin B6 oder Vitamin B12 über die Nahrung 
 Nieren- oder Leberinsuffizienz, Hypothyreose (Schilddrüsenunterfunktion), Neoplasie etc. 
 Medikamente oder Giftstoffe (übermäßiger Konsum von Kaffee und/oder Alkohol, Tabak etc.) 
 Verzehr von Lebensmitteln tierischen Ursprungs, die den Spiegel der Cholesterinoxide (Oxysterol) im Blut erhöhen. 

Fleisch liefert viel Methionin, aus dem Homocystein gebildet wird 
 
Homocysteinwerte, die als hoch angesehen werden (Hyperhomocysteinämie) liegen für Frauen bei Werten über 10,4 
µmol/Ltr., für Männer bei Werten über 11,4 µmol/Ltr. 
 
Die Konzentration von Homocystein kann durch eine erhöhte Remethylierung von Homocystein in Methionin reduziert 
werden. Betain (Trimethylglycin) wirkt bei dieser Reaktion als Methylgruppendonator. Die ergänzende Verabreichung von 
Betain reduziert die Homocystein-Konzentrationen im Plasma.10,11 
Bei Achlorhydrie, also der Insuffizienz der Salzsäuresekretion der Magenschleimhaut, hilft die Supplementierung von 
Betain HCl, optimale Salzsäureniveaus aufrechtzuerhalten und so die Verdauung zu verbessern und mit dieser 
zusammenhängende Symptome zu lindern.12,13 
 
Das 5-Methyltetrahydrofolat (5-MTHF) (Calcium-L-methylfolat) ist ein Substrat für das Enzym Methionin-Synthase, 
welches Homocystein remethyliert, um Methionin zu bilden. Verschiedene Studien verweisen auf einen engen 
Zusammenhang zwischen der Aufnahme von Folaten über die Ernährung und der Konzentration von Homocystein im 
Plasma.14 Bei einer 2007 durchgeführten Metaanalyse wurde festgestellt, dass die Supplementierung von Folsäure das 
Risiko eines Schlaganfalls entscheidend, um 18 %, reduzierte; in  Studien,  bei  denen  Folsäure  über  einen  Zeitraum  von 
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mehr als 36 Monaten verabreicht wurde, war diese Wirkung mit einer Verringerung des genannten Risikos um fast 30 % 
noch vorteilhafter.15 Eine weitere Studie an Patienten mit einem hohen Risiko kardiovaskulärer Erkrankung ergab, dass 
die ergänzende Verabreichung von Folsäure über einen Zeitraum von 18 Monaten die Intima-Media-Dicke der Carotis 
verringerte, welche ein Maß für das Atherosklerose-Risiko ist.16 
 
Die Remethylierung von Homocystein in Methionin benötigt Vitamin B12 als Cofaktor des Enzyms Methionin-Synthase. 
Bei einer Metaanalyse wurde festgestellt, dass Vitamin B12 weniger fördernd auf die Verringerung des Gesamt-
Homocysteins wirkt als Folsäure.17 Die Wirkung von Vitamin B12 wird im Allgemeinen durch die bedeutendere Rolle 
überlagert, die Folat bei der Bestimmung des Homocysteins spielt. Nach der Optimierung des Folatspiegels wird eine 
eindeutige Abhängigkeit zwischen dem Homocystein-Spiegel im Plasma und der Supplementierung von Vitamin B12 
erkennbar.18 
 
Die metabolisch aktive Form von Vitamin B6, Pyridoxal-5’-phosphat, ist ein enzymatischer Cofaktor der Cystathionin-β-
Synthase, die an dem Katabolismus (Abbau) von Homocystein in Cystathionin auf dem Transsulfurationsweg beteiligt ist. 
Verschiedene Studien belegen die Wirkung auf den Homocystein-Spiegel im Plasma bei gemeinsamer Verabreichung von 
Vitamin B6 mit Folat und Vitamin B12.19-23 
Ein Mangel an Vitamin B6 steht in engem Zusammenhang mit einem höheren Risiko kardiovaskulärer Erkrankung.24 Diese 
Erkenntnis wird durch Studien an Tieren mit Vitamin B6-Mangel und epidemiologische Studien25 gestützt, bei denen eine 
Verbindung zwischen einem erniedrigten Vitamin B6-Spiegel und vaskulären Erkrankungen festgestellt wurde, die durch 
einen Zusammenhang zwischen einer Entzündung und einem Vitamin B6-Mangel erklärt werden könnte.26 
Es ist bekannt, dass eine mangelhafte Aufnahme von Folat, Vitamin B12 und Vitamin B6 den Homocystein-Spiegel im 
Plasma erhöht2, während dieser durch Supplementierung gesenkt werden kann. Die Vitamine B6 und B12 wirken als 
Coenzyme im Homocystein-Stoffwechsel. Verschiedene Studien zeigen, dass die Verabreichung von Folat und/oder einer 
Kombination aus Folat, B12 und B6 nicht nur den Homocystein-Wert senkt, sondern auch eine bedeutende Reduzierung 
des Risikos von Schlaganfällen zur Folge hat.27,28 
 
Inositol wirkt an der Integrität der Zellmembranen mit, transportiert Fette aus der Leber, erhöht die Wirkung von Insulin 
bei Patienten mit polyzystischem Ovar-Syndrom, wodurch die Ovulation verbessert wird, und senkt 
Androgenkonzentrationen im Blutserum, den arteriellen Blutdruck und die Konzentration von Triglyceriden im Plasma. Es 
besteht möglicherweise auch ein Zusammenhang zwischen Inositol und Depressionen. Bei Personen mit Depressionen 
kann der Inositol-Spiegel in der Spinalflüssigkeit unter dem Normalwert liegen. Außerdem unterstützt Inositol die 
Wirkung von Serotonin, einem Neurotransmitter, der im Zusammenhang mit Depressionen bekanntermaßen eine große 
Rolle spielt.29-32 
 
Cholin steht in Zusammenhang mit der Regulierung der Homocysteinkonzentration im Blut. Homocystein kann auf dem 
Transsulfurationsweg zu Cystein katabolisiert oder zu Methionin remethyliert werden. Cholin kann im Organismus 
oxidiert werden, um mithilfe des Enzyms Betain-Homocystein-Methyltransferase (BHMT) in Betain (Trimethylglycin, TMG) 
umgewandelt zu werden.33 
Außerdem ist Cholin von entscheidender Bedeutung für die Synthese der strukturellen Komponenten der 
Zellmembranen, ist an der Signalübertragung der Zellen beteiligt, ist die Vorstufe des Neurotransmitters Acetylcholin und 
hilft bei der Eliminierung von Fett und Cholesterin aus der Leber.34 
Ein Mangel an Cholin wird mit erhöhter Konzentration von Homocystein im Plasma nach Verabreichung von Methionin in 
Verbindung gebracht.35 In einer weiteren Studie wurde der Zusammenhang zwischen der Aufnahme von Cholin 
(gemessen mittels Fragebögen zum Essverhalten) und dem Homocystein-Spiegel (gemessen durch Blutuntersuchungen) 
analysiert. Es wurde festgestellt, dass - unabhängig von anderen entscheidenden Faktoren einschließlich Folaten und 
Vitaminen der B-Gruppe – ein Zusammenhang zwischen erhöhter Aufnahme von Cholin und Betain und niedrigem 
Homocystein-Spiegel besteht.36 Verschiedene Untersuchungen zeigen die Wirksamkeit von Cholin bei der Senkung des 
Homocystein-Spiegels.36,37 
 
Zink: Die Enzyme Betain-Homocystein-Methyltransferase und Methionin-Synthase sind Zink-Metalloenzyme. Auch Zink ist 
notwendig, um Homocystein in Cystein und Gluthation zu verwandeln; es ist ein Cofaktor in dieser Enzymreaktion. In 
einer randomisierten, doppelblinden und kontrollierten Crossover-Studie wurden 50 Patienten mit Diabetes Typ 2 mit 
Mikroalbuminurie in zwei Gruppen aufgeteilt; die Patienten der Gruppe 1 erhielten drei Monate lang täglich 30 mg Zink, 
die der Gruppe 2 dieselbe Menge Placebo, bei einer Wash-out-Phase von vier Wochen. Die Wissenschaftler kamen zu 
dem Schluss, dass die Supplementierung von Zink bei Personen mit Diabetes Typ 2 und Mikroalbuminurie den 
Homocystein-Spiegel im Serum senkt und die Konzentrationen von Vitamin B12 und Folat erhöht.38 Andere Studien 
bestätigen, dass die Supplementierung von Zink den Homocystein-Spiegel im Plasma senkt.39 
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Die hier aus der Fachliteratur zusammengestellten Informationen ersetzen nicht den medizinischen Rat eines Therapeuten 

Die empfohlene tägliche Verzehrsmenge darf nicht überschritten werden. Nahrungsergänzungsmittel sollten nicht als 
Ersatz für eine ausgewogene und abwechslungsreiche Ernährung und gesunde Lebensweise verwendet werden 
 

Kühl, trocken und dunkel lagern. Sehr sensibel gegenüber Licht und Feuchtigkeit. Deckel nach Gebrauch gut 
schließen. Außerhalb der Reichweite von kleinen Kindern aufbewahren 
 

Das Produkt ist ohne Zusatz von: Stärke, Hefe, Weizen, Milch, Ei, Soja, künstlichen Farb-, Geschmacks- und 
Konservierungsstoffen 
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