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Homocystein

Material Serum, Citrat-Plasma oder EDTA-Plasma, 1 mL

Nicht geeignet sind unzentrifugierte Materialien wie Vollblut, EDTA-Blut oder Citrat-Blut

Referenzbereich 5-12 nmol/mL

Methode HPLC
Qualitatskontrolle Zertifikat

Siehe auch Arteriosklerose - Risikoabschatzung mit Labortests Patienteninformationen (2005)

Anforderungsschein Download und Analysenposition

Auskiinfte Klinische Chemie und Toxikologie

Analysenkosten EBM, GOA

Indikationen V. a. kardiovaskulares Risiko, V.a. Homocysteinurie.

Pathophysiologie Homocystein ist ein zentraler intermediarer Metabolit im Stoffwechsel der schwefelhaltigen

Aminoséuren. An der Kreuzung der Remethylierungs- und Transsulfurierungs-Stoffwechsel-
wege kann Homocystein entweder in Methionin oder Cystein umgewandelt werden. Der Ho-
mocysteinstoffwechsel wird Uber drei Enzymwege geregelt, auf denen Homocystein entweder
in Cystein umgewandelt oder zu Methionin remethyliert wird. Enzymdefekte oder Vitaminman-
gel kdnnen diese Stoffwechselwege blockieren und zu einer erhdhten Homocysteinkonzentra-
tion im Blut fUhren. Homocystein entsteht aus der essentiellen Aminoséure Methionin Gber die
Zwischenprodukte S-Adenosyl-Methionin und Adenosylhomocystein nach Ubertragung der
Methylgruppe auf einen geeigneten Akzeptor. Methionin kann durch die Ubertragung einer Me-
thylgruppe von N°-Methyltetrahydrofolat oder Betain aus Homocystein regeneriert werden
(Homocystein-Methyltransferase). Das Coenzym, das die Ubertragung der Methylgruppe ver-
mittelt, ist das vom Vitamin B,, abgeleitete Methylcobalamin. Homocystein dient ferner zu-
sammen mit Serin der Cystein-Synthese (Uber Cystathionin).

Eine Hyperhomocysteindmie findet sich bei der Homocysteinurie, einer seltenen angeborenen
Stoffwechselstorung, bei welcher die Transsulfurierung (Cystathionin-B-Synthasemangel) ge-
stort ist. Sie kann auch durch einen Vitamin B (Bg, B,,)- und Folatmangel entstehen, bei dem
eine pathologische Remethylierung besteht.

Homocystein scheint einen Risikofaktor fur artherothrombotische GefaBerkrankungen darzu-
stellen. In epidemiologischen Studien lieB sich eine Assoziation von erhéhtem Homocystein-
spiegel im Plasma mit dem Risiko fur koronare Herzerkrankungen, fur Schaden der das ZNS
versorgenden Carotitiden oder peripherer GeféaBe nachweisen. Schon maBig erhéhte Homo-
cysteinkonzentrationen im Plasma kénnen mit kardiovaskularen Erkrankungen einhergehen.
Homocystein wird daher als signifikanter Risikofaktor fur die Entstehung kardiovaskularer Er-
krankungen angesehen. Als pathogenetische Faktoren werden eine oxidative Schadigung der
GefaBendothelien mit Endothelzellproliferationen und die Entwicklung eines prokoagulopathi-
schen Zustands diskutiert. Es konnte ferner gezeigt werden, dass erhdhte Homocysteinspiegel
auch mit einem signifikant erhéhten Risiko fur Morbus Alzheimer und anderen Formen der
Demenz verbunden sind. Da das Risiko einer Demenz nur mit Homocystein, nicht aber mit Vi-
tamin B,, assoziiert war, wird vermutet, dass Homocystein auf irgendeine Weise direkt die Ent-
wicklung des Morbus Alzheimer férdert. Diskutiert werden die Entwicklung einer zerebralen Mi-
kroangiopathie nach Endothelzellstérungen oder oxidativem Stress, einer Verstarkung der B-
Amyloid-bedingten Neurotoxizitdt und einer Apoptose von Neuronen. Homocysteinsaure, ein
Metabolit des Homocystein, konnte durch Stimulierung der N-Methyl-D-Aspartatrezeptoren

© MVZ Labor Prof. Seelig GbR, Karlsruhe 1 22.12.2011


http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/02/Serum.html
http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/02/Citrat-Plasma.html
http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/02/EDTA-Plasma.html
http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/02/mL.html
http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/04/Referenzbereich.html
http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/06/HPLC.html
http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/PDF/hcy.pdf
http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/20/arteriosklerose.pdf
http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/00/Anforderungsschein.html
http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/23/anforderungsschein_3b.pdf
http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/23/sp_03.pdf
http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/07/Klinische-Chemie-und-Toxikologie.html
http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/03/EBM32000.html
http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/031/GOAe3000.html

Medizinisches Versorgungszentrum
Labor Prof. Seelig GbR

Karlsruhe

Homocystein

(NMDA-Rezeptoren) eine neuronale Exzitotoxizitat ausldsen. Zusatzlich kénnten die Effekte von
Homocystein auf die Genese der Atherothrombose zu einer zentralnervésen Ischamie, einer
neuronalen Hypoxie und entsprechenden Schéaden flhren. Die Zufuhr einer normalen Diat von
Folat und Vitamin B,, oder Betain kénnen den Plasmaspiegel von Homocystein bei den meis-
ten Menschen senken. Ob hierdurch die Entwicklung einer Demenz verhindert werden kann, ist
unbekannt.

H.-P. Seelig
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