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Homocystein - Parameter fiir GefaBerkrankungen und Thrombophilie

Biochemie

Homocystein — das demethylierte Derivat von Methi-
onin - ist ein zentraler Metabolit fiir zwei verschie-
dene Stoffwechselwege:

1. Durch Remethylierung wird das Reservoir von
Methionin in der Zelle wieder erneuert, das dann die
Methylgruppe zur Synthese anderer Metabolite wie
Adrenalin und Purinbasen iibertragt.

2. Homocystein ist als Sulfidgruppendonator
entscheidend fiir die Synthese von Cystein aus Serin
(beteiligtes Enzym: C(ystathionin-R-Synthase) und
damit auch von Glutathion.

Klinische Bedeutung

Nur erhdhte Plasmaspiegel von Homocystein sind
von klinischer Relevanz.

Die Storungen, die zu einer Hyperhomocysteinamie
fiihren, sind meist stoffwechselbedingt — ursachlich
durch Mangel an Cofaktoren fiir die einzelnen betei-
ligten Enzyme; insbesondere Vitamin-B12 und
Vitamin B2 (Flavin-Adenin-Dinucleotid).

In sehr seltenen Fallen (1:200000) liegt einer Hyper-
homocysteindmie ein genetischer Defekt zugrunde:
Mutation im MTHFR-Gen (Methyltetrahydrofolat-
Reduktase).

Storungen des Methylierungssystems sind Ursache
fiir eine Reihe von neurologischen Schdden, die v.a.
bei psychomotorischen Stérungen (wie z.B. Morbus
Parkinson, Multipler Sklerose) auftreten. So weisen
ein Drittel aller Pakinson-Patienten erhdhte Homo-
cysteinspiegel auf.

Dariiber hinaus stellt eine erhohte Homocystein-
Konzentration einen wesentlichen Risikofaktor bei
der Entstehung der Arteriosklerose - insbesondere
fiir koronare Arterienerkrankungen - dar.

Das Infarktrisiko  steigt proportional zum
Homocystein-Spiegel. Schon ein Anstieg des Spie-
gels um 10 — 15 % fiihrt zu einer 3 - yfachen Erho-
hung des Risikos zum akuten Herzinfarkt. Wieder-
holte Venenthrombosen kommen 2 - 3mal haufiger
bei erhohtem Homocystein-Spiegel vor.

Moglicherweise  sind  hohe  Homocystein-
Plasmakonzentrationen bei Schwangeren auch die
Ursache fiir Neuralrohrdefekte bei Feten. Erhdhte
Homocystein-Werte korrelieren auferdem mit
einem erhohten Risiko einer Fehlgeburt und der
Entwicklung einer Eklampsie.

Pathogene Homocystein-Werte lassen sich thera-
peutisch durch Vitamine der B-Gruppe und Folsdu-
re wirksam und ohne Nebenwirkungen senken.
Die Gabe von Vitaminen der B-Gruppe fiihrt auch
bei Morbus Alzheimer-Patienten zu einem signifi-
kant geringeren Verlust der Masse verschiedener
Gehirnareale.

Bei erhohten Homocysteinspiegeln ist ggf. auch
eine genauere Untersuchung der Vitamin-B-
Gruppe sinnvoll, insbesondere Folsaure, Vitamin
B6, Vitamin B12, sowie Holotranscobalmin (HoloTC,
aktives Vitamin B12), um noch gezielter Defizite
beheben zu konnen.

Untersuchungsmaterial fiir die Bestimmung des
Homocystein-Spiegels: 3 mL Serum

Achtung:

Da bei ldangerem Stehen Homocystein aus den
Erythrozyten austreten und die Werte falschlich
erhohen kann, moglichst frische Blutproben
einsenden!
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