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Homocystein, die zwangsläufig im Intermediärstoff-
wechsel erzeugte und mit vielfältigen Krankheiten in

Verbindung gebrachte Aminosäure, wird zur Zeit auf das
intensivste erforscht und diskutiert. Abbildung 1 zeigt ei-
nen rasanten Anstieg des Interesses an der Hyperhomo-
cysteinämie, ihren Ursachen, ihren Folgen und ihrer Be-
kämpfung. Allein in den Jahren 1996 bis 2000 wurden
2603 Studien und Reviews über Homocystein in die Da-
tenbank „Medline“ aufgenommen, fast so viele wie in den
30 Jahren zuvor. Das Jahr 2001 wartet mit weiteren 785
wissenschaftlichen Beiträgen zum Thema Homocystein
auf [1]. Die große Zahl an publizierten Reviews – im Jahre
2001 allein 82 – zeugt von dem Bemühen, diese enormen
Datenmengen zu ordnen und ihre Bedeutung für die klini-
sche Praxis einzuschätzen. Weit davon entfernt, nur für
Theoretiker und Grundlagenforscher von Interesse zu sein,
hat die Diagnose und Behandlung der Hyperhomocystein-
ämie vielerorts kräftig Einzug in den medizinischen Alltag
gehalten.

Im März 2001 wurde der geschilderten Aktualität des
Themas Homocystein mit einem internationalen Workshop
an der Universitätsklinik für Kinder- und Jugendheilkunde
in Wien Rechnung getragen [2]. Der vorliegende Beitrag
bietet einen zusammenfassenden Überblick über einige
bei dieser Veranstaltung vorgetragene und diskutierte Fra-
gestellungen, ergänzt durch Themen, die bei zwei weite-
ren, ebenfalls im ersten Halbjahr 2001 abgehaltenen inter-
nationalen Homocysteinkonferenzen zur Sprache kamen
[3, 4]. Die Präsentationen und Diskussion in Wien dienten
einerseits dem Erfahrungsaustausch, zum anderen wurde
um einen Konsens in der Frage gerungen, ob und bei wel-
chen Personenkreisen der gegenwärtige Wissensstand be-

reits jetzt eine bewußte, homocysteinsenkende Interven-
tion gerechtfertigt erscheinen läßt.

Was ist gesichert?

Die Hyperhomocysteinämie ist als starker, unabhängi-
ger Risikofaktor für kardiovaskuläre, zerebrovaskuläre und
periphere atherosklerotische Veränderungen der Arterien
etabliert. Dies gilt spätestens seit 1995 [5, 6] als allgemein
akzeptiert, ebenso wie die Korrelation zwischen Hyper-
homocysteinämie und kardiovaskulären Endpunkten [7].
Für venöse thrombotische Erkrankungen [8–11] und für
Neuralrohrdefekte [12–14] wird der Hyperhomocystein-
ämie ebenfalls der Status eines unabhängigen Risikofak-
tors zugesprochen. Erhöhte Homocysteinspiegel treten
darüber hinaus mit hoher Prävalenz bei bestimmten ande-
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ren Geburtsfehlern [15, 16], bestimmten Schwangerschafts-
komplikationen [17–19], Thromboangiitis obliterans [20],
retinalen Thrombosen [21, 22], Nephropathien [23, 24],
vaskulärer Demenz und Alzheimer-Krankheit [25–28], bei
Einnahme bestimmter Medikamente [29] und im höheren
Alter [30, 31] auf.

Bei den genannten Zusammenhängen handelt es sich
um sogenannte „moderat erhöhte“ Homocysteinspiegel,
abzugrenzen von den extremen Hyperhomocysteinämien,
die bei Patienten mit schweren angeborenen Enzym-
defekten auftreten [32].

Die zur Senkung der Plasmahomocysteinkonzentration
effektiven Maßnahmen sind ebenfalls hinreichend be-
kannt und belegt. Zwar gibt es schon seit einigen Jahren
überzeugende Hinweise, daß Lebensstilfaktoren wie Rau-
chen und Bewegung eine Rolle spielen [33], jedoch ist
gesichert, daß eine anhaltend erhöhte Zufuhr der am
Homocysteinstoffwechsel als Kofaktoren von Enzymen be-
teiligten Vitamine – Folat, B12, B6, B2 – die einfachste und
sicherste Methode ist, eine Hyperhomocysteinämie zu be-
kämpfen. Von diesen Vitaminen hat Folat eindeutig die
stärkste Wirkung, mit Abstand gefolgt von B12. Ein Zusam-
menhang zwischen Vitamin B6 und dem Homocystein-
status zeigt sich in erster Linie dann, wenn Homocystein
nicht nüchtern, sondern postprandial, z. B. nach einer
Methioninbelastung, gemessen wird [34]. Zur Wirkung
von supplementiertem Vitamin B2 liegen relativ wenige
Studien mit konträren Ergebnissen vor. Es hat den An-
schein, daß zu der Erforschung der Wirkung dieses Vit-
amins auf den Homocysteinspiegel ein Ansatz nötig ist,
der den Methylentetrahydrofolatreduktase-Genotyp be-
rücksichtigt. Eine entsprechende Studie wurde in Sorrento
[4] vorgestellt. Demnach weisen Individuen mit der homo-
zygoten thermolabilen (TT) Variante dieses Enzyms, das
auch kurz als MTHFR bezeichnet wird, im Riboflavin-
mangel höhere Homocysteinspiegel auf [35]. Die nach
ihrem In-vitro-Verhalten benannte „thermolabile“ MTHFR-
Variante ist kein seltener Polymorphismus, sondern kommt
in der Gesamtbevölkerung relativ häufig vor [36]. Bisher
hat man wiederholt beobachtet, daß diese Personen zur
Optimierung des Homocysteinspiegels mehr Folat benöti-
gen als andere. Es könnte sein, daß Folat das thermolabile
Enzym vor Flavinverlust schützt.

Die wirksame Dosis an Folat liegt bei 300–400 µg/d
Pteroylmonoglutaminsäure (PGA), das ist die stabile, syn-
thetische Form des Folats [37]. Mit dieser Menge kann der
Homocysteinspiegel in der Regel in wenigen Wochen auf
ein Niveau gesenkt werden, das bei zusätzlichen Folat-
mengen nicht weiter absinkt und bei Absetzen der Supple-
mentierung nach einiger Zeit wieder auf den ursprüng-
lichen Wert ansteigt.

Im Gegensatz zur erwähnten synthetischen Form des
Folats treten Nahrungsfolate überwiegend als Pteroylpoly-
glutamate auf, das heißt, das Grundmolekül hat mehrere
Glutamatreste, von denen alle bis auf einen im Darm ab-
gespalten werden müssen, um die Resorption – als Mono-
glutamat – zu ermöglichen. Die für die Abspaltung von
Glutamatresten zuständigen Enzyme sind nicht in der
Lage, alle mit der Nahrung aufgenommen Folate auf diese
Weise zu bearbeiten. Auch weitere Faktoren wirken sich
auf die Bioverfügbarkeit der aufgenommenen Nahrungs-
folate aus [38]. Man geht davon aus, daß Nahrungsfolate
vom menschlichen Organismus nur zu 50–70 % verwertet
werden können; Empfehlungsberechnungen basieren meist

auf 50 % [39]. Die oben erwähnte, den Homocystein-
spiegel optimierende Dosis PGA entspricht somit zwi-
schen 600 und 800 µg Nahrungsfolat, das heißt einer
Menge, die über die Ernährung allein – ohne Lebensmittel-
anreicherung mit PGA und ohne Supplementierung – in
den seltensten Fällen erreichbar ist. Dies unter anderem
deshalb, weil Nahrungsfolat ein überaus labiles Vitamin
ist: Transport-, Lagerungs- und Zubereitungsverluste kön-
nen bis zu 70 % betragen [38].

Der Zusatz von Vitamin B12 zu supplementiertem
Folat wird traditionell aus folgendem Grund empfohlen:
Bei älteren Personen tritt besonders häufig ein B12-Man-
gel auf, bedingt durch ein Nachlassen der Fähigkeit der
Magenschleimhaut, den zur Resorption dieses Vitamins
unentbehrlichen Intrinsic-Factor (IF) zu produzieren. Es
besteht die Gefahr, daß ein chronischer B12-Mangel durch
Folatsupplementierung unentdeckt bleibt, da das Leit-
symptom der perniziösen Anämie durch die Supplemen-
tierung maskiert wird. Irreversible Neuropathien könnten
aufgrund eines so kaschierten B12-Mangels entstehen.
Diese Gefahr soll allerdings erst ab einer Tagesdosis von
1 mg Folsäure gegeben sein [40].

Was muß noch geklärt werden?

Die oben genannten Korrelationen und homocystein-
senkenden Maßnahmen sind, wie auch die Erscheinungs-
jahre der zitierten Beiträge zeigen, zum Teil schon länger
bekannt und nicht mehr umstritten. Ihre Bedeutung für die
medizinische Praxis und für die Präventionspraxis steht
auf einem anderen Blatt. Kann eine Homocysteinsenkung
durch Vitamingaben den Verlauf einer Erkrankung ändern
bzw. gar das Risiko einer Entstehung signifikant senken?
Ein direkter kausaler Beitrag zur Entstehung der Krankhei-
ten, bei denen erhöhte Homocysteinspiegel auftreten, ist
noch nicht in aller Strenge erwiesen. Zellkulturversuche
und Tierversuche haben eine große Zahl plausibler Patho-
mechanismen im Hinblick auf die Schädigung des
Gefäßendothels und der Gefäßarchitektur sowie auf den
Beitrag des Homocysteins zu einem prothrombotischen
Milieu [41, 42] zu Tage gebracht; es wurde in diesen Ver-
suchen anfangs jedoch mit unphysiologischen Homo-
cysteinmengen gearbeitet und die Spezifität der Wirkung,
z. B. gegenüber anderen schwefelhältigen Aminosäuren,
häufig nicht abgeklärt. Seit einigen Jahren werden entspre-
chende Studien aber auch mit physiologischen Mengen
und unter Berücksichtigung der Spezifitätsfrage durchge-
führt [43–45].

Für eine ursächliche Rolle des Homocysteins sprechen
Studien, die Homocystein unmittelbar mit bekannten Risi-
kofaktoren in Beziehung setzen. So wurde unter anderem
berichtet – um nur wenige Beispiele zu erwähnen – daß
Lp(a) bei erhöhtem Homocystein vermehrt an Fibrin bin-
det [46–48], daß die Autooxidation von Homocystein un-
ter Bildung von freien Radikalen die LDL-Oxidation för-
dert [49, 50] und daß kleine, dichte LDL-Partikel Homo-
cystein enthalten, das in Peptidbindung mit Aminogrup-
pen von ApoB-Proteinen vorliegt. Diese homocysteinylier-
ten LDL-Aggregate sind das Ergebnis der Reaktion der
aggressivsten Form des Homocysteins, des Homocystein-
thiolactons, mit LDL [51].

Zwei rezente Beiträge von Autoren, die zum Teil schon
seit Jahrzehnten an der Vorderfront der Homocystein-
forschung stehen, reflektieren sehr gut den Stand der kon-
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troversen Diskussion um die Frage „Ursache oder Folge?“.
Ueland et al. [52] vertreten die Auffassung, daß moderate
Hyperhomocysteinämien im Zusammenspiel mit anderen
Risikofaktoren an der Ätiologie der Atherosklerose wesent-
lich beteiligt sind. Dabei wird die Rolle des Homocysteins
in erster Linie als Verstärker der Wirkung anderer Faktoren
gesehen. Diese These deckt sich gut mit den oben erwähn-
ten Beziehungen zu traditionellen Risikofaktoren und mit
den vielfach berichteten multiplikativen Effekten auf ein
Erkrankungsrisiko, wenn erhöhtes Homocystein zusam-
men mit anderen Risikofaktoren auftritt. Hingegen bevor-
zugen Brattström und Wilcken [53] den Standpunkt, daß –
von anderen Risikofaktoren verursachte – atherosklero-
tische Veränderungen der Nierengefäße moderate Hyper-
homocysteinämien herbeiführen. Daß ein Großteil, ver-
mutlich um die 70 %, des im Stoffwechsel anfallenden
Homocysteins nach Export aus den Körperzellen in der
Niere verstoffwechselt wird, ist schon seit längerer Zeit
bekannt [31].

Auf die im geschilderten Expertenstreit angeführten
weiteren Argumente kann hier nicht im Detail eingegan-
gen werden. Beide Positionen sind gut untermauert. Homo-
cystein könnte sowohl im Zusammenwirken mit anderen
Faktoren durch verschiedene molekulare Mechanismen
die Atherogenese fördern als auch in späterer Folge durch
atherosklerotische Vorgänge in den Nierengefäßen im
Plasma weiter ansteigen.

Lösungsansätze zur Kausalitätsfrage

In großangelegten, randomisierten und kontrollierten
Interventionsstudien mit harten Endpunkten soll geklärt
werden, ob eine Homocysteinsenkung mit Vitamingaben
nachweislich auch das Atheroskleroserisiko senkt [54].
Tabelle 1 listet einen Teil dieser Studien auf. Auch sie wer-
den allerdings nicht die letzte Gewißheit bringen, denn
eventuell noch unbekannte, risikosenkende Effekte der
Vitamine könnten auch unabhängig von der Homocystein-

senkung wirksam sein. Der Frage nach der Kausalität wird
deshalb auch auf andere Weise nachgegangen.

Ein solcher alternativer Ansatz zur Erforschung der
Kausalitätsfrage beruht auf der „Response-to-injury“-
Hypothese [55]. Hier wird die Endotheldysfunktion [56]
als erstes faßbares klinisches Korrelat der Gefäßsklerose
betrachtet, das sich deshalb zur Untersuchung von Risiko-
faktoren sowie deren Beeinflußbarkeit eignet, ohne „harte
Endpunkte“ abzuwarten. In der Universitätsklinik Graz
konnte mit Hilfe der Venen-Verschluß-Plethysmographie
nachgewiesen werden, daß die Homocysteinsenkung mit-
tels PGA eine eindeutige Verbesserung der Endothel-
funktion, gemessen als Volumsänderung des Unterarms
durch einströmendes Blut bei unterbrochenem venösem
Abstrom, bewirkt. Mit Hilfe eines entsprechend program-
mierten Ultrafast CT-Geräts, das die Messung der Durch-
blutung im Herzmuskel ermöglicht, wurde in Graz zusätz-
lich nachgewiesen, daß die Herzmuskeldurchblutung nach
einer Methioninbelastung – die zu einem Anstieg des
Homocysteinspiegels führt – um ca. 10 % abnimmt [57].

Ein weiterer vielversprechender Forschungsansatz, der
– wie auch die Studien zur Endotheldysfunktion – die bio-
logische Plausibilität eines kausalen Beitrags von Homo-
cystein zur Pathogenese erhärtet, beruht auf dem Nach-
weis der posttranslationalen Homocysteinylierung von
Proteinen durch Homocysteinthiolacton, der aggressivsten
Form des Homocysteins, mit daraus resultierender Dena-
turierung und Funktionsverlust der homocysteinylierten
Proteine. Homocysteinthiolacton, ein zyklischer Thioester,
entsteht in menschlichen Zellen durch die Aktivität be-
stimmter Aminoacyl-tRNA-Synthetasen in Korrekturreak-
tionen, die den translationalen Einbau von Homocystein in
Proteine verhindern [58]. Nachgewiesen wurde die Bil-
dung von Homocysteinthiolacton in vitro in Fibroblasten,
Endothelzellen und Brustkrebszellen [59]. Ebenfalls nach-
gewiesen wurde die Homocysteinylierung von Proteinen
in diesen Zellen unter physiologischen Bedingungen und
bei Zusatz sehr geringer Mengen Thiolactons [60]. Das Aus-
maß der Bildung sowohl von Homocysteinthiolacton als
auch von homocysteinylierten Proteinen steht in inverser
Beziehung zum Folatgehalt von Endothelzellkulturen [60].

Das Enzym Homocysteinthiolactonase ist in der Lage,
Homocysteinthiolacton durch Hydrolysierung zu ent-
schärfen. Dieses kalziumabhängige Enzym ist eine Kom-
ponente der HDL und könnte somit einen Teil der protek-
tiven Wirkung dieser Lipoproteine erklären [61]. Die
Thiolactonase ist das Produkt des polymorphen PON1-
Gens. Interindividuelle Unterschiede in der Aktivität des
Enzyms sind vermutlich auf diese Polymorphismen zu-
rückzuführen und könnten einen weiteren Faktor darstel-
len, der die Atherogenese begünstigt bzw. nicht begünstigt
und möglicherweise auch einen Teil bereits beobachteter
ethnischer Unterschiede erklärt [62].

Fibrillin 1 ist ein ubiquitäres Bindegewebsprotein, das
unter anderem auch in Blutgefäßen vorkommt. Es gibt
Hinweise darauf, daß die Homocysteinylierung an der
„EGF-like domain“ des Moleküls stattfindet. Ebensolche
Epitope befinden sich auf zahlreichen extrazellulären Pro-
teinen des Gerinnungs- und des Antigerinnungssystems
sowie auf Apolipoproteinen. Damit erschließt sich ein ge-
meinsamer Nenner für berichtete, bislang aber unerklärte
Wirkungen des Homocysteins auf die Blutgerinnung und
die Gefäßanatomie sowie auf manche Wechselwirkungen
mit Lipoproteinen [63].

Tabelle 1: Laufende prospektive, kontrollierte Interventionsstudien zur
Klärung der Auswirkung einer Senkung des Homocysteinspiegels durch
Vitamingaben auf kardiovaskuläre Endpunkte

Bergen Vitamin Study University of Bergen, Norway

Cambridge Heart University of Cambridge, UK
AntiOxidant Study (CHAOS-2)

Heart Outcomes Prevention McMaster University, Canada
Evaluation (HOPE-2) study

NORwegian study of homo- University of Tromso, Norway
cysteine-lowering with
B-VITamins in myocardioal
infarction (NORVIT)

Prevention with A Combined University of Sydney, Australia
Inhibitor and Folate In
Coronary heart disease
(PACIFIC) study

Study of Effectiveness of Clinical Trial Service Unit,
Additional Reductions in Oxford, UK
Cholesterol and
Homocysteine (SEARCH)

Vitamins in Stroke Prevention Bowman Gray School of Medicine,
(VISP) Trial USA

VITAmins TO Prevent Stroke Stroke Unit, Royal Perth Hospital
(VITATOPS) Study Western Australia

Women’s Antioxidant and Harvard Medical School, USA
Cardiovascular disease
Study (WACS)
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Eigenständiger Risikofaktor, aber auch
Multiplikator

Wie schon 1995 erkannt [33], wirkt die Kombination
eines erhöhten Homocysteinspiegels mit anderen Risiko-
faktoren wie Rauchen oder Bluthochdruck nicht etwa in
einem additiven, sondern in einem multiplikativen Sinne
risikosteigernd im Hinblick auf Gefäßkrankheiten [64]. Bei
der Kombination „niedriges HDL, hohes Lp(a) und erhöh-
tes Homocystein“ kann fast von einer „tödlichen Trias“ ge-
sprochen werden, wie die Daten von mehr als 2000 am
Klinikum der Philipps-Universität Marburg angiographier-
ten Patienten aufzeigen [65]. In der Praxis fällt die Ent-
scheidung, den Homocysteinspiegel eines Gefäßpatienten
zu messen, häufig erst dann, wenn keine anderen Risiko-
faktoren gefunden bzw. diese durch therapeutische Maß-
nahmen und/oder Lebensstiländerungen beseitigt wurden.
So z. B. am Stroke Prevention and Atherosclerosis Research
Centre in London, Kanada. Dort wird der Erfolg eines lang-
fristigen, stark individuell zugeschnittenen Präventions-
programms mit Hilfe einer zweidimensionalen Ultraschall-
messung der Karotisplaques erhoben. Bei einer Gruppe
von Patienten, deren Plaques weiterhin an Umfang zunah-
men, obwohl die klassischen Risikofaktoren eliminiert
wurden bzw. von Anfang an nicht vorhanden waren, hat
man in einem nächsten Schritt Homocystein berücksich-
tigt und durch Folsäuregaben eine Senkung der Homo-
cysteinspiegel sowie in der Folge eine signifikante Rück-
bildung der Plaques bewerkstelligt [66, 67].

Sinnvoller scheint es, Homocystein nicht erst als „last
resort“ zu messen, sondern, im Gegenteil, insbesondere
dann nach einer möglichen Hyperhomocysteinämie zu
suchen und diese zu behandeln, wenn einer oder mehrere
der klassischen Risikofaktoren vorliegen. Im Vergleich zu
letzteren ist die Hyperhomocysteinämie in den meisten
Fällen leichter und billiger zu behandeln, noch dazu ohne
Nebenwirkungen. Mit anderen Worten: Homocystein soll-
te nicht als letzter Rettungsanker, sondern immer als Teil
des Risikoprofils betrachtet werden.

Die geschilderten Ergebnisse aus Kanada führen frei-
lich zurück zu der offenen Frage: Ist die Hyperhomo-

cysteinämie lediglich eine Begleiterscheinung einer Ge-
fäßerkrankung oder ursächlich und direkt an deren Entste-
hung beteiligt? Die erwähnte Plaquerückbildung könnte
auch in einer noch zu klärenden Weise direkt auf die
Vitamingaben und nicht auf die Senkung des Homo-
cysteins zurückzuführen sein.

Welche Maßnahmen sind schon jetzt
gerechtfertigt?

Zu der Frage, welche sekundärpräventiven Maßnah-
men durch den gegenwärtigen Stand der Homocystein-
forschung schon jetzt gerechtfertigt erscheinen, konnte
unter den im März in Wien versammelten Experten – mit
einer Ausnahme – ein vorläufiger Konsens erreicht wer-
den: Die Vorgabe der American Heart Association für die
Sekundärprävention wird als sinnvoll angesehen: Die AHA
empfiehlt bei einem Homocysteinspiegel über 10 µmol/l,
dem durch die Ernährung allein nicht beizukommen ist,
eine anhaltende tägliche Supplementierung mit 400 µg
PGA, 6 µg B12 und 2 mg B6 [68].

Die Frage, ob auch Gesunden im Sinne der Primär-
prävention die Einnahme von Vitaminpräparaten zur Kon-
trolle des Homocysteinspiegels empfohlen werden sollte,
konnte beim Wiener Homocysteinworkshop nicht einhel-
lig beantwortet werden. Einerseits bestand eine deutliche
Tendenz, Gesunden keine Vitaminsupplementierung zu
empfehlen. Andererseits wurde betont, daß die Folatver-
sorgung in Österreich und Deutschland als unzureichend
zu bewerten ist und daß die Empfehlungen der Ernäh-
rungswissenschaft in bezug auf Folat noch zu niedrig lie-
gen [69]. Als sinnvoll wurde angesehen, den Homocystein-
spiegel nichterkrankter Personen regelmäßig – etwa im
Rahmen der Gesundenuntersuchung – zu überprüfen und
nur bei Überschreitungen die Empfehlung von Vitamin-
präparaten in Betracht zu ziehen.

Ein solches Vorgehen wirft allerdings die Frage nach
Referenzwerten für Plasmahomocysteinkonzentrationen
auf, die noch nicht vorliegen. An der Sinnhaftigkeit der
Methode, Referenzwerte nach den an Gesunden festge-
stellten Werten auszulegen, wird ernsthaft gezweifelt [70].
Da es sich bei der Atherosklerose um ein meist über länge-
re Zeiträume hinweg unentdeckt bleibendes Geschehen
handelt, würden solche Reihenuntersuchungen zur Festle-
gung von Referenzwerten zahlreiche Personen erfassen,
die zwar klinisch als gesund gelten, bei denen die Athero-
sklerose jedoch bereits eingesetzt hat, und zwar auch
dann, wenn die Probanden relativ jung sind. Als wahr-
scheinlich sinnvollere Alternative bietet sich die Möglich-
keit an, Homocysteinwerte anzustreben, die sich bei (wei-
teren) Vitamingaben nicht weiter senken lassen und/oder
für die sich statistisch kein Risiko mehr errechnen läßt. Bis
zum Vorliegen eines Konsens könnte ein Homocystein-
spiegel unter 10 µmol/l auch in der Primärprävention als
Richtwert dienen.

Allgemein akzeptierte Referenzwerte erfordern dar-
über hinaus die bislang noch nicht erfolgte Standardisie-
rung der Bestimmungsmethoden. Entsprechende Bemü-
hungen, auch zur Validierung neuerer Bestimmungsme-
thoden, finden statt [71, 72]. Darüber hinaus muß die mög-
liche Notwendigkeit einer differenzierteren Bestimmung,
z. B. auch des Homocysteinthiolactons und von homo-
cysteinylierten Proteinen im Plasma in Betracht gezogen
werden [73].

Erster prospektiver Nachweis:
niedrigere Restenoserate durch Senkung

des Plasmahomocysteins

Eine im November 2001 erschienene prospektive,
placebokontrollierte Interventionsstudie erbringt erst-
mals den Nachweis, daß die Senkung des Plasma-
homocysteins durch eine tägliche kombinierte Gabe
von 1 mg synthetischer Folsäure, 400 µg Vitamin B12
und 10 mg Vitamin B6 die Restenoserate nach Koro-
narangioplastien signifikant senkt. Als primärer End-
punkt diente eine Restenose innerhalb von sechs Mo-
naten. Während 32 von 85 (37,6 %) der Patienten der
Placebogruppe in diesem Zeitraum eine Restenose auf-
wiesen, waren es in der Vitamingruppe nur 18 von 92
(19,6 %).

Schnyder G, Roffi M, Pin R, Flammer Y, Lange H, Eberli FR, Meier B,
Turi ZG, Hess OM. Decreased rate of coronary restenosis after
lowering of plasma homocysteine levels. N Engl J Med 2001; 345:
1593–600.
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