
Homocysteine (Hcy) is an intermediate in the methionine-homocystei-

ne-glutathione-system. Six enzymes or reduced availability of folic

acid, vitamin B 6 or B 12 as well as serine might be involved in hyper-

homocysteinaemia (hyperHcyemia). HyperHcyemia is thought to be an

independent risk factor for arteriosclerotic diseases, but prospective stu-

dies with longer follow up do not support this opinion derived from re-

trospective studies. Thromboembolic complications due to hyper-

Hcyemia seem to be due to disturbances in the redox potential and di-

rect or indirect oxidative damage of proteins. Furthermore, endothelial

reduced externalisation of thrombomoduline and protein C activity di-

sturb hemostasis. Short intensive or extensive endurance exercise as

well as high-intensity training may increase plama Hcy levels while mo-

derate endurance exercise or training may decrease it. Sports medicine

research should be interested in Hcy because of preventive aspects and

as a possible indicator of catabolism in training. Symptoms of fatigue

and overstrain might be explained by Hcy metabolism. 
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Homocystein - ein kardiovaskulärer Risikofaktor? - 
betrachtet unter sportmedizinischen Aspekten

Homocystein – a cardiovascular risk factor?

Sportmedizinisches Institut, Universität Paderborn

, 

Homocystein (Hcy) ist ein Zwischenprodukt im Methionin-Homocy-

stein-Glutathion-Stoffwechselsystem. Sechs verschiedene Enzymde-

fekte oder mangelnde Verfügbarkeit von Folsäure, Vitaminen B 6 und B

12 sowie Serin können zur Hyperhomocysteinämie (HyperHcyämie)

führen, die als unabhängiger kardiovaskulärer Risikofaktor gilt. Retro-

spektive Studien kommen zu einer höheren Risikoeinschätzung bezüg-

lich des arteriosklerotischen Risikopotentials als prospektive mit langem

follow up und Interventionsstudien können nicht durchweg diese Ein-

schätzung bestätigen. Die Ursache für thromboembolische Komplikatio-

nen bei HyperHcyämie werden mit der direkten oder indirekten oxida-

tiven Zelltoxizität und der prokoagulatorischen Wirkung auf Thrombo-

modulin und Protein C gesehen. Kurze hochintensive und

konsumierende extensive Belastungen wie hochintensives Training

können zum PlasmaHcy-Anstieg führen, moderate Ausdauerbelastung

und entsprechendes Training können den PlasmaHcy-Spiegel geringfü-

gig senken. Sportmedizinisch sollte die Hcy-Forschung sowohl unter

präventiven Aspekten wie im Hinblick auf die Trainingssteuerung zur

Erkennung kataboler Situationen interessant sein. Symptome von Er-

müdung und Übertraining lassen sich aus diesen Stoffwechselzusam-

menhängen erklären.

Schlüsselwörter: Homocystein, kardiovaskuläres Risiko, Belastung,

Training

Zusammenfassung

, 

Homocystein (Hcy) ist ein Zwischenprodukt im Stoffwechsel
der schwefelhaltigen Aminosäure Methionin und eine Vor-
stufe der schwefelhaltigen Aminosäure Cystein. Letztere hat
selbst Redox-Eigenschaften und ist gleichzeitig der limitie-
rende Schritt in der Synthese des wichtigsten antioxidativen
Systems Glutathion (Abb. 1). Neben den Redox- und Entgif-
tungs-Funktionen durch Glutathion hat das Methionin-Ho-
mocystein-Glutathion-(MHG-)System Stoffwechsel-Bedeu-
tung durch die Rolle des Methionins nach Aktivierung zum
S-Adenosyl-Methionin (SAM) als Methylgruppendonator in
der Synthese einer ganzen Reihe vital bedeutender Verbin-
dungen wie Kreatin, Karnitin, Adrenalin/Noradrenalin, Cho-
lin/Acetylcholin, Phosphatidylcholin, Thymin. Etwa 75% des
Plasma-Hcy stammen aus der Kreatin-Synthese in der Leber

Biochemie (30), und die Korrelation mit Kreatinin gilt als Indiz für die
Verknüpfung des MHG-Systems mit dem Kreatin-Stoffwech-
sel (28).

Der Abbau von Hcy erfolgt entweder über Cystathionin
zu Cystein mittels des Vitamin B6 - abhängigen Enzyms Cy-
stathionin-Synthetase unter Verbrauch von Serin oder durch
Rückmethylierung zu Methionin mittels des Vitamin B12 -
abhängigen Methylgruppen - übertragenden Systems der Te-
trahydrofolsäure ebenfalls unter Verbrauch von Serin (Abb.
1). Der Hcy-Stoffwechsel ist also abhängig von den Vitami-
nen B6 und B12 sowie von der Verfügbarkeit von Folsäure
und Serin. Alternativ zu Serin kann bei der Rückmethylie-
rung auch Betain eingesetzt werden. Enzym-Defekte oder
mangelnde Verfügbarkeit von Folat oder Serin können zur
Hyperhomocysteinämie (HyperHcyämie) führen (Werte > 14
µmol/l, 4).
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Zur klinischen Diagnostik reicht oft die Spontanmessung
des PlasmaHcy-Spiegels, bei wissenschaftlichen Fragestel-
lungen und zur Aufdeckung subklinischer Enzymdefekte er-
folgt der Methioninbelastungstest. Die PlasmaHcy-Spiegel
sind im wesentlichen nahrungsabhängig (Vitamine B6, B12
und Folsäure), außerdem vor allem bei Männern altersab-
hängig. Durch den Einfluss von Geschlechtshormonen vari-
ieren die Werte mit dem Menstruationszyklus, bei Schwan-
gerschaft und bei Hormonersatztherapie (9, 12). Im Plasma
liegt Hcy zu 65% protein-gebunden vor und zu ca. 35% als
freies Hcy in reduzierter oder oxidierter Form oder als ge-
mischtes Disulfid zum Beispiel mit Cystein.

, 

Das Krankheitsbild der Homocysteinurie (Plasmaspiegel weit
über 50 µmol/l), beruhend auf einem homozygoten Cysta-
thionin-Synthetase-Mangel, wurde 1962 erstmals beschrie-
ben. Die Prävalenz beträgt je nach Bevölkerungsgruppe 1 :
40.000 und 1 : 330.000. Kennzeichen sind Bindegewebs-
schwäche, Skelettdeformitäten  - in erster Linie an der Au-
genlinse und als Osteoporose der Wirbelkörper - , ein mar-
fanoider Habitus und zentralnervöse Defekte mit verzögerter
motorischer und intellektueller Entwicklung. Neben psy-

Klinische Bedeutung

chiatrischen Auffälligkeiten imponieren
thrombo-embolische Komplikationen
schon in jugendlichem Alter (Übersicht z.
B. bei 11). Mildere HyperHcyämien sind
bei der heterozygoten Form bekannt.
Sechs weitere Enzymdefekte bzw. -Funk-
tionsstörungen sind noch bekannt, die
zur HyperHcyämie führen können. Deren
häufigste, ein Defekt der thermolabilen
Methylen-Tetrahydrofolat-Reduktase
(MTHFR), kommt in ca. 5% (in bestimm-
ten Gegenden, z.B. Italien bis zu 15%) der
Bevölkerung vor.

In zahlreichen epidemiologische Un-
tersuchungen wurde die HyperHcyämie
als unabhängiger Risikofaktor für kardio-
vaskuläre Erkrankungen identifiziert, vor
allem bei solchen „Fällen“ von Herzin-
farkt und Schlaganfall, bei denen das
„klassische“  Risikofaktorenmodell nicht
zutrifft (Reviews bei 16, 32, 39). Die eu-
ropäische Multicenter-Studie schätzt das
kardiovaskuläre Erkrankungsrisiko durch
die ausgeprägte HyperHcyämie gleich
hoch ein wie das durch Rauchen oder
durch die Hyperlipidämie mit einer an-
gedeuteten „Dosis-Wirkungs-Beziehung“
(13). In der Meta-Analyse von Boushey et
al wurde eine Zunahme des KHK – Risi-
kos mit einer Odd’s-Ratio von 1,3 bis zu
1,7 bei einer Zunahme des Plasmaspiegels
um 5 µmol/l errechnet (5) und die Meta-

Analyse von Moller et al (23) bestätigt dies auch für die ce-
rebrovaskulären Erkrankungen auf der Basis epidemiologi-
scher, prospektiver und retrospektiver Studien. Stampfer er-
rechnete 1992 in einer prospektiven Untersuchung von
14.900 Ärzten im Alter von 40 bis 84 Jahren mit einem fol-
low-up von fünf Jahren durch eine HyperHcyämie einen An-
stieg des relativen Risikos auf 3,1, unter Berücksichtigung
anderer Risiko-Konstellationen sogar auf 3,4 (31). Bei länge-
rem follow-up konnten allerdings diese Ergebnisse nicht be-
stätigen werden. Auch ist die Theorie des Risikofaktors Hcy
ist nicht ganz unwidersprochen geblieben (z.B. 6). So fehlt
u.a. in einer 17-jährigen prospektiven Studie der Zusam-
menhang zwischen PlasmaHcy-Konzentration und plötzli-
chem Herztod (1) bzw. die Manifestation einer KHK bis zur
Notwendigkeit einer Bypass-Operation (38). Auch erwies
sich die Restenosierungsrate nach Coronardilatation unab-
hängig von erhöhten Hcy-Werten (15).

Auch in Bezug auf die periphere arterielle Verschluss-
krankheit gibt es keine volle Übereinstimmung. Zwar wurde
ein Zusammenhang zwischen PlasmaHcy-Spiegel und
Schwere der Erkrankung gesehen (36), andererseits wurde
die endothelial vermittelte Vasodilatation durch Hcy-sen-
kende Intervention nicht, aber wohl die Zahl pathologischer
EKG-Befunde beeinflusst (32) mit einer Senkung der Odd’s-
Ratio auf 0,4 (39). Auch Pullin et al (26) fanden keinen Zu-

Abbildung 1: Homocystein im Mittelpunkt des Methionin-Homocystein-Glutathion-Stoffwechsel-
Systems und die darin beteiligten Enzyme: 
1=S-Adenosyl-L-Methionin-Synthetase = Methionin-Adenosyl-Transferase
2=Transmethylierungsreaktionen
3=S-Adenosyl-L-Homocystein-Hydrolase
4=Betain-Homocystein-Methyl-Transferase
5=Homocystein-Methyl-Transferase = Methionin-Synthetase, B12-abhängig
6=Serin-Transhydroxymethylase, B6-abhängig
7=Methylen-Tetrahydrofolat-Reduktase (MTHFR)
8=Cystathion-ß-Synthetase, B6-abhängig
9=Gamma-Cystathionase = Cystathionin-gamma-Lyase, B6-abhängig
10=Glutamyl-Cystein-Synthetase
11=Glutathion-Synthetase
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sammenhang zwischen Endothelfunktion gemessen an der
flussabhängigen Vasodilatation und Hcy-Spiegeln bei Poly-
morphismen des Methylentetrahydrofolatreduktase-Gens.

Die HyperHcyämie bei Nierenerkrankungen kann teilwei-
se mit Serin-Mangel erklärt werden, da im urämischen Sta-
dium die renale Serin-Synthese eingeschränkt ist (34) und
Serin dann zur semiessenziellen Aminosäure wird. Die selbe
Ursache - mangelnde Verfügbarkeit von Serin - wurde auch
für den Hcy-Anstieg bei körperlicher Belastung verantwort-
lich gemacht (41, siehe unten).

Im Vergleich aller Studien ist grundsätzlich der Schätz-
wert des relativen Risikos für arteriosklerotische Folge-
krankheiten durch HyperHcyämie in retrospektiven Studien
größer als bei prospektiven und bei letzteren nimmt er mit
der Beobachtungsdauer ab. Eine mögliche Erklärung dafür
wurde darin gesehen, dass wie z.B. bei Schlaganfall-Patien-
ten in der post-akuten Krankheitsphase bzw. in der Rekon-
valeszenz die möglicherweise ursprünglich normalen Werte
ansteigen (20). 

Obwohl Hcy den lokalen Vasodilatator NO destabilisieren
kann (19), wurde bei Interventionsstudien die Beeinflussung
der endothelialen Dysfunktion (Review bei 4) nicht eindeu-
tig bestätigt, zum Beispiel bei jungen Erwachsenen mit MT-
HFR-Genpolymorphismus (26).

Andererseits sind nicht nur bei chronischer sondern auch
durch akute Hcy-Exposition –  wenn auch teilweise reversi-
ble - Endothelschädigungen beschrieben, weswegen die Vi-
tamin-Supplementation als vasoprotektiv bezeichnet wird
(32).

Zwei Schädigungsarten werden im Wesentlichen disku-
tiert (43): 
1. direkte Zelltoxizität
2. Einfluss auf die Blutgerinnung/Hämostase

Ad 1.: Das System Homocystein/Homocystin (Hcy/Hcy-S-S-
Hcy) ist zwar ein Redoxsystem, jedoch mit überwiegend oxi-
dativer Komponente. Davon ausgehende oxidative Schädi-
gung von Membranen und Zellproteinen, unter anderem
auch ox-LDL-Bildung, wird teilweise durch Metall-Ionen-
katalysierte (Kupfer) Radikalbildung vermittelt (Literatur bei
22). Vor allem werden die hochtoxischen Hydroxylradikale
(OH·) verantwortlich gemacht (4). Die Interaktion mit dem
Endothel-Faktor NO ist nicht unwidersprochen, da keine
Korrelationen zum Gesamt-Nitrat bzw. -Nitrit gefunden wur-
den (9). Auch ein indirekter Zusammenhang zwischen Hy-
perHcyämie und oxidativer Gewebschädigung ist denkbar,
wenn die HyperHcyämie das Resultat eines „Staus“ durch
ungenügende Weiterverstoffwechslung des Hcy ist mit der
Folge einer reduzierten Synthese des wichtigsten antioxida-
tiven Systems Glutathion-Glutathiondisulfid (GSH/GSSG).
Eine Reduktion der antioxidativenKapazität des Redox-Sy-
stem GSH/GSSG kann auch durch direkte Hemmung der
Glutathion-Peroxidase durch Hcy erklärt werden (7, 35).

Pathophysiologie

Ebenso kann durch die Schwefelgruppe des Hcy im endo-
plasmatischen Retikulum die Protein-Faltung durch
„falsche“ Disulfid-Brückenbildung beeinflusst sein, wodurch
vor allem die funktionellen Proteine geschädigt sein können
(Lit. bei 16). 

Dies und/oder die Einflussnahme auf Transportsysteme
sowohl an den Membranen des endoplasmatischen Retiku-
lums wie an der Endothel-Oberfläche können auch im Ge-
rinnungssystem eine Rolle spielen.

Ad 2.: Im Zusammenhang mit o. g. Mechanismus wurde die
fehlende Externalisation von Thrombomodulin auf die
Endothel-Oberfläche vermutet und zum Teil darin die pro-
koagulatorische Wirkung als Auslösefaktor für die thrombo-
embolischen Komplikationen bei HyperHcyämie gesehen
(18). Außerdem scheint eine Inaktivierung des Protein C vor-
zuliegen sowie ein Einfluss auf den Von-Willebrandt-Faktor.

Möglicherweise ist die Toxizität von Hcy additiv zu an-
deren Risikofaktoren der Arteriosklerose, worauf sich die
Aussage von Graham begründet, dass Hcy „powerfully in-
creases the risk associated with smoking and hypertension“
(13). 

Angesichts der Fülle von Mitteilungen über den Zusammen-
hang von Hcy und kardiovaskulärem Risikoprofil sowie den
deswegen durchgeführten ernährungsphysiologischen Inter-
ventionsstudien gibt es erstaunlich wenige Studien über die
Beeinflussung des Hcy-Stoffwechsels, obwohl doch der Zu-
sammenhang zwischen körperlicher Aktivität und Arterio-
sklerose wiederum Bibliotheken füllt.

Akute Belastung
Bei akuter hoher Belastung von jungen Frauen wurde ein
Anstieg der Hcy-Plasmaspiegel gefunden mit leichten Un-
terschieden zwischen Luteal- und Follikel-Phase (9). Subma-
ximale Belastungen von 30 Minuten mit 70% VO2 max oder
60 Minuten mit 60 % VO2 max führten unter Berücksichti-
gung der Hämokonzentration nicht zu Plasmaspiegelverän-
derungen (11, 42). Erst extensive Dauerbelastung induzierte
bei absinkenden Plasmaspiegeln zahlreicher Aminosäuren,
insbesondere von Serin und Glycin, einen Hcy-Anstieg (41).
Obwohl Hcy- und Kreatin-Stoffwechsel eng verknüpft sind
(s.o., 28, 30) ergab in einer Kraft-Studie zwar das Training
aber nicht die Kreatin-Supplementationen einen senkenden
Effekt auf die Hcy-Plasmaspiegel (33). Zur Hormonabhän-
gigkeit bzw. zum Einfluss von anabolen Steroiden siehe oben
und bei Ebenbichler et al (12), die bei Bodybuildern einen
Anstieg der Hcy-Mittelwerte von 8,3 auf 11,9 µmol/l in der
Einnahmephase von anabolen Steroiden fanden. 

Training 
Erste Zusammenhänge zwischen körperlicher Aktivität und
Hcy wurden von Nygard et al (24) publiziert, die bei körper-

Einfluss von physischer Belastung
und Training



Jahrgang 54, Nr. 4 (2003) DEUTSCHE ZEITSCHRIFT FÜR SPORTMEDIZIN 105

Homocystein Übersichten
lich aktiven Menschen niedrigere Spiegel fanden als bei
gleichaltrigen inaktiven. Dies wurde unlängst für Männer
aber nicht für Frauen bestätigt: Mennen et al berechneten bei
ihnen eine inverse Beziehung zwischen der Höhe der Hcy-
Spiegel und der körperlichen Aktivität (21). Dagegen fanden
Rinder et al (29) bei ausdauertrainierten Alterssportlern
höhere Hcy-Werte als im altersgleichen Kontrollkollektiv
und Wright et al fanden in ihrem Kollektiv keine Korrelatio-
nen zur maximalen aeroben Kapazität (42). 

Auch Trainingsinterventionsstudien oder trainingsbeglei-
tende Untersuchungen sind rar. In einer eigenen Untersu-
chung (unpubliziert) führte ein 8-wöchiges nach Laktat-Test
pulsgesteuertes Training von Freizeitläufern nur im Zusam-
menhang mit niedrig dosierter Folsäure-B12-Substitution
zur Senkung der Hcy-Spiegel. Im Jahreszyklus einer
Schwimm-Mannschaft fanden wir keinen Unterschied zwi-
schen der Regenerationsphase und der trainingsintensivsten
Phase trotz erheblicher Veränderungen im Plasma-Ami-
nosäuren-Muster (17), in den intensiven Trainingsphasen
von Schnellkraftsportlern jedoch ansteigende Werte (14). In
einem 4-wöchigen Trainingsprogramm, dreimal pro Woche
20 bis 30 Minuten mit 70 bis 85 % der maximalen Herzfre-
quenz, unter hypoxischen oder normoxischen Bedingungen,
beobachteten Bailey et al einen Anstieg der PlasmaHcy-
Spiegel um 10 % nach dem normoxischen Training, einen
Abfall um 11 % nach dem hypoxischen Training, wobei die
übrigen Risikofaktoren unter beiden Trainingsformen ver-
ringert wurden (3). Geringe Abnahme wurde auch durch
Krafttraining dokumentiert (33). Im Rahmen der kardialen
Rehabilitation konnten ebenso Senkungen der PlasmaHcy-
Konzentrationen nachgewiesen werden (2) wie in einem 6-
monatigen Programm zur Gewichtsreduktion bei überge-
wichtigen Frauen mit polycystischen Ovarien (27). In einem
nur 8 Wochen dauernden ähnlichen Ansatz bei Männern und
Frauen ergaben sich zwar Effekte auf andere Risikofaktoren
und eine Abnahme der Leptinspiegel, die Hcy-Werte blieben
jedoch unverändert (40). Bei älteren Menschen konnten in-
nerhalb von 17 Wochen nur durch Ernährungsintervention
mit Anheben der Vitaminspiegel aber nicht durch ein Trai-
ningsprogramm eine Absenkung des Plasma-Hcy bewirkt
werden (10).

Zusammengefasst ergibt sich aus den mehr oder weniger
kontrollierten Feldbeobachtungen kein ganz einheitliches
Bild zur Beeinflussung des Hcy durch Belastung und Trai-
ning. Moderate Belastungen von 30 bis 60 Minuten Dauer
führen akut offenbar nicht zur Beeinflussung des Methionin-
Homocystein-Zyklus, was angesichts der auch sonst meta-
bolisch und hormonell geringen Konsequenzen kaum zu er-
warten ist. Sehr intensive kurze oder zu extensive Belastun-
gen und Trainingsformen scheinen aber zum Anstieg der
Plasma-Hcy-Spiegel zu führen, wobei jedoch die Risikobe-
reiche von > 14 µmol/l nicht erreicht werden. Die Auswir-
kungen akuter intensiver oder extensiver BeIastungen haben
ihren Grund im Einfluss auf den Aminostoffwechsel. Bei
hochintensiver Belastung wird die Ammoniakproduktion in-
folge der Myokinase-Reaktion gefolgt von der Aktivierung

des Purin-Nukleotid-Zyklus und es dürften auch die Kreatin-
Synthese und der Harnstoffzyklus verstärkt aktiviert werden,
während bei konsumierenden Ausdauerbelastungen mit dem
Verlust des glukoplastischen Serins der Homocystein-Stoff-
wechsel direkt beeinträchtigt wird (35, siehe Abb. 1). 

Moderates Ausdauer- oder Kraft-Training beeinflussen
offenbar das PlasmaHcy nicht oder wirken senkend, wobei
anscheinend eine adäquate Zufuhr von Folsäure und B-Vi-
taminen erforderlich ist. Die unterschiedlichen Befunde der
einzelnen Studien dürften begründet sein in zu hoher Trai-
ningsintensität (bei 29) oder in der Trainingsdauer, wobei es
vorübergehend auch zu Anstiegen kommen kann (4), nach 8
Wochen (Paderborn unpubliziert, 40) oder 17 Wochen noch
kein Effekt (10) und erst nach 6 Monaten ein absenkender Ef-
fekt auf die Hcy-Plasmaspiegel eintritt (27). Erst längerfristi-
ge permanente Beanspruchungen der Stoffwechselwege sind
offenbar in der Lage, die notwendigen Anpassungen der vie-
len am Homocysteinstoffwechsel beteiligten Enzyme in al-
len daran beteiligten Organen herbeizuführen, um die Be-
funde niedrigerer Homocysteinspiegel bei aktiveren Men-
schen zu erklären (21, 24). Ob die Hypoxie in oben zitierter
Untersuchung von Bailey et al (3) hierbei verstärkend wirkt,
bleibt spekulativ.

Angesichts der sowohl akuten wie chronisch-toxischen
Schädigungsmöglichkeit von Geweben durch Hcy wie auch
wegen dessen Einflussnahme auf das Gerinnungssystem mit
prokoagulatorischer Wirkung sollte die Auswirkung von Be-
lastung und Training unter präventiv-medizinischen Aspek-
te in der Zukunft intensiver untersucht werden. Aufmerk-
samkeit sollte das MHG-System aber auch in Bezug auf die
sportmedizinische Trainingskontrolle insofern erfahren, als
dass sich in diesem System Hinweise auf die metabolische
Belastungsverarbeitung ergeben. Zahlreiche Trainings-„Be-
gleiterscheinungen“  könnten ausgelöst werden durch einen
S-Adenosyl-Methionin-Mangelzustand infolge von Überbe-
lastung oder nach Verbrauch glukoplastischer Aminosäuren.
Vor allem ein Serin-Mangel führt zu einem Hcy-Anstieg
durch die verminderte Remethylierung zu Methionin (Abb.
1), wodurch pathobiochemisch durch verminderte Verfüg-
barkeit von S-Adenosyl-Methionin sowohl Ermüdung aus-
gelöst wie der Wiederherstellungsprozess verzögert werden
kann durch Beeinträchtigung der Synthesen von
• Kreatin (Symptom: Kraftlosigkeit), 
• Stresshormonen (mögliches Symptom: mangelnde Akti-

vierbarkeit, „parasympathikotones“ Übertraining), 
• Neurotransmittern, z.B. Acetylcholin (mögliche Sympto-

me: „zentrale Ermüdung“, Antriebsschwäche, schlechte
koordinative Kontrolle), 

• organischen Basen wie Thymin (mögliche Symptome:
mangelnde Anpassung, unzureichende Erneuerung über-
belasteter Strukturen). 

Damit ergeben sich weitere und neue Aspekte in Bezug auf
die akute Ermüdung und das Übertrainingssyndrom. 

Sportmedizinischer Ausblick
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Obwohl Homocystein im Blut in verschiedenen gebundenen
und nur zu einem geringen Teil in freier Form vorkommt,
genügt wegen der engen Korrelation aller Formen mit den
toxischen pathophysiologischen Vorgängen (s.o.) die Be-
stimmung des Gesamt-Hcy. Wichtig ist die sofortige Kühlung
und Zentrifugation der gewonnenen Blutproben, da durch
den Zellstoffwechsel der Blutzellen ansteigende Werte fäl-
schlicherweise vorgetäuscht werden können. Auch der Zu-
satz von Fluorid kann dies nur begrenzt unterdrücken. Eine
Übersicht zur Klassifizierung der HyperHcyämie und der
neueren Bestimmungsverfahren ist erst unlängst erschienen
(25, j.pietzsch@fz-rossendorf.de).

Die momentan gängigen Bestimmungen des PlasmaHcy
erfolgen mittels Hochleistungsflüssigkeitschromatographie
(HPLC) (14, 25). Mittels Gaschromatographie und an-
schließender massenspektroskopischer Detektion können
noch weitere am Hcy-Stoffwechsel beteiligten Substrate er-
fasst werden, so dass der evtl. einer HyperHcyämie zugrun-
de liegende Defekt in einem Schritt aufgeklärt werden kann.
Interessanter für den zukünftigen einfachen Einsatz in der
Sportmedizin könnten seit kurzem verfügbare Immunoas-
says sein (Erläuterung und Literatur bei 25). Damit sollte
künftig untersucht werden, ob sich mit Hcy eine Art
Überblicksparameter ergibt, der neue Aspekte auf die Trai-
ningssteuerung im Hinblick auf das Übertrainingssyndrom
und den präventiven Sport werfen könnte.
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