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Was Synervit ist
Synervit ist ein Nahrungsergänzungsmittel und wird unter fachkundiger medizinischer Aufsicht zur 
Senkung des erhöhten Homocysteinspiegels im Blutplasma eingesetzt. 

Wer Synervit braucht
Hohe Homocystein-Werte werden in der medizinischen Fachwelt mit immer mehr Krankheiten/Leiden 
in einem ursächlichen Zusammenhang gesehen. Folgende Krankheitsbilder mit Hyperhomocysteinämie 
sollten dringend mit Synervit behandelt werden:

o �Venöse Vaskulopathie  
Synervit ist sinnvoll bei oberflächlichen und tiefen Beinvenenthrombosen sowie bei tiefen 
Beckenvenenthrombosen.

o �Arterielle Vaskulopathie 
Synervit ist sinnvoll bei Angina pectoris-Beschwerden (KHK), bei cerebralem Insult (Hirninfarkt), bei 
peripherer arterieller Verschlußkrankheit (paVK) sowie bei angeborener Hyperhomocysteinämie in 
Folge von Enzymdefekten.

o �Vaskulopathien, die nicht eindeutig venös oder arteriell einzuordnen sind  
Synervit ist sinnvoll bei vaskulären Formen der Altersdemenz, bei Verschlüssen, Stenosen  
und Leckagen im venösen oder arteriellen Endstromgebiet. Für den otologischen Bereich sind dies  
insbesondere Gefäß-Prozesse des Innenohres und der Hörbahn. Für den opthamologischen Bereich  
sind dies feuchte Makulopathie, trockene Makulopathie, Opticusatrophie, Glaukom, diabetische  
Retinopathie, neovaskuläre Retinopathie, Astvenenthrombose und Astarterienverschluß. Synervit  
ist ebenso sinnvoll bei Vaskulopathien im Rahmen von Allgemeinerkrankungen wie z.B. die dia- 
betischer Angiopathie bzw. die vaskulär bedingte Impotenz.

o �Prävention 
Synervit ist sinnvoll bei Schwangerschaften als effektiver Ersatz der nicht in jedem  
Behandlungsfall sicheren Folatbehandlung.

o �Medikamentöse Hyperhomocysteinämie 
Synervit ist sinnvoll bei einer Cyclosporin-Therapie nach Organ-Transplantationen (Herz, Niere, Leber 
etc.), bei einer Cytostatica-Therapie bei Malignomen wie etwa Seminom, Mamma-Ca., M. Hodgkin, 
Sarkom sowie Magen-Ca., bei einer immunsuppressiven Therapie von Autoimmunkrankheiten und 
einer immunsuppressiven Therapie rheumatischer Erkrankungen. 
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Was Synervit leistet 
Synervit wird unter fachkundiger medizinischer Aufsicht zur Senkung des erhöhten Homocysteinspie-
gels im Blutplasma eingesetzt. In diesem Einsatzgebiet hat Synervit eine besonders hohe Therapie-
Sicherheit. In einer breit angelegten multizentrischen Studie ergaben sich u.a. folgende wesentliche 
Therapie-Faktoren:
o �die durchschnittliche Senkung des Homocystein-Wertes durch Synervit betrug 46,2 % des 

Ausgangswertes.
o �die durchschnittliche Senkung des Homocystein-Wertes durch Synervit betrug bei medika- 

mentös bedingten Hyperhomocysteinämien (z.B. durch Cyclosporingabe nach Herz- 
Transplantation) 29,6 % des Ausgangswertes.

o mit Synervit gab es keinen einzigen Therapie-Versager
o �mit Synervit gab es bei den umfassenden vorliegenden Studien in keinem einzigen Fall  

unerwünschte Wirkungen.
o �mit Synervit gab es bei keinem einzigen Patienten paradoxe Anstiege der Homocystein- 

Werte wie unter anderen Therapien, z.B. der Folat-Therapie.

Wann Synervit sinnvoll ist
Der Einsatz von Synervit sollte ab Werten von über 10 Mikromol/L erfolgen. Ab diesem Wert empfiehlt 
auch die American Heart Association Maßnahmen zur Senkung des Homocystein-Wertes.  
Nachfolgend Homocystein-Werte und deren mögliche medizinische Bedeutung:
0 bis  8 Mikromol/L: Kein homocysteinabhängiges Risiko vorhanden. 
0 bis 10 Mikromol/L: Grenzwert, erster schädlicher Einfluss auf die Gefäß-Innenwand (Intima) möglich.
0 bis 15 Mikromol/L: Erhöhter Wert mit gefäßaggressiven Wirkungen.  
0 ab 15 Mikromol/L: �Erhöhter Wert mit deutlich gesteigertem Arteriosklerose-Risiko in den  

Gefäßgebieten Herz, Gehirn, periphere Arterien, verbunden mit erhöhtem  
Risiko für Thrombose, Gefäßstenose, arterielle Verschlüsse oder Stenosen.  

Warum Synervit einzigartig ist
Synervit hat eine patentgeschützte Dreier-Kombination aus Folsäure, Vitamin B6 und Vitamin B12, die 
anderen Vitamin-Kombinationen bzw. anderen Therapieansätzen in der Wirkung sowie in der 
Sicherheit überlegen ist. Der Patentschutz macht Synervit weltweit einzigartig bei der Verteilung der 
Mengen der Vitamin Folsäure, B6 und B12 pro Tagesdosis zueinander.

Warum Synervit Zukunft hat 
Die Bestimmung des Homocystein-Gehaltes im Blut gehört in immer mehr Praxen zur Standard-
Untersuchung bzw. zur Routine. Dieser Trend wird sich nach Ansicht von Fachleuten noch erheblich 
verstärken, denn der negative Einfluss von zu hohen Homocystein-Werten ist zwischenzeitlich unbe-
stritten und durch eine Vielzahl von Studien belegt. Die Homocystein-Bekämpfung wird daher mehr 
und mehr zur Pflicht – ähnlich wie in den USA, wo das amerikanische Gesundheitsministerium die 
Homocystein-Bekämpfung bereits im Herbst 2002 als eigenständiges Behandlungsziel einstufte. Ein 
Schritt, der auch in Deutschland zu erwarten ist, zumal in den letzten Jahren wissenschaftlich darge-
legt wurde, dass erhöhte Homocystein-Werte nicht nur einen massiven negativen Einfluss auf das 
gesamte Gefäß-System, sondern auch auf Alters-Demenz und Alzheimer-Krankheit haben. Neueste 
Forschungen belegen zudem, dass es einen engen Zusammenhang zwischen erhöhten Homocystein-
Werten und den gerade im Alter weit verbreiteten Glaukom-Erkrankungen gibt. 
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Synervit - der 
Homocysteinsenker

Gutachten Prof. Siegers, Universitäts-
Klinikum Schleswig-Holstein: Synervit hat  
eine einzigartige Dreier-Kombination der 
Vitamine Folsäure, B12 und B6. Eine Kapsel 
Synervit am Tag reicht, um die Homocystein-
Werte sicher und nachhaltig zu senken. Hohe 
Homocystein-Werte (Werte ab 10 Mikromol/L) 
sind eindeutige Risikofaktoren für arterielle  
und venöse Gefäßkrankheiten.
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Synervit nach Transplantationen

Gutachten Prof. Siegers vom Universitäts-
Klinikum Schleswig-Holstein: 
Nach einer Organ-Transplantation bzw. unter 
einer immunsuppressiven Cyclosporin-
Behandlung steigen die Homocystein-Werte  
und damit die Gefäß-Risiken der Patienten.  
Eine Studie mit Herz-Transplantierten ergab: 
Durch die Gabe von Synervit können die 
Homocystein-Werte und die Risiken wieder  
auf Normalmaß gebracht werden. 
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Wirkung ohne Nebenwirkung

Studie zu Synervit, diverse Autoren: 
Synervit ist anderen Therapieansätzen, wie 
etwa der alleinigen Gabe von Folsäure, weit 
überlegen. Bei den Synervit-Studien gab es 
keinen einzigen Therapieversager. Es kam auch 
in keinem Fall zu einem paradoxen Anstieg der 
Werte. Und ganz wichtig: Synervit verursachte 
bei keinem Patienten Nebenwirkungen. 
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Risiken rasch und sicher abbauen

Studie zu Synervit, diverse Autoren: 
Die Negativ-Folgen von hohen Homocystein-
Werten für die kleinen und großen Gefäße  
ist unbestritten. Daher ist rasche und sichere 
Hilfe notwendig. Synervit ist das Mittel der  
Wahl. In einem Zeitraum von vier Wochen  
konnte Synervit Homocystein-Werte im Schnitt 
um 46,2 % senken.
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Breites Wirkspektrum

Studie zu Synervit, diverse Autoren:  
Synervit sollte nicht nur präventiv, sondern  
auch kurativ eingesetzt werden. Durch sein 
breites gefäßprotektives Wirkspektrum steigert 
Synervit rasch wieder die Leistungsfähigkeit  
der Patienten. Daher ist der Einsatz von 
Synervit bei allen venösen und arteriellen 
Vaskulopathien besonders sinnvoll.
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Messbare Erfolge

Studie zu Synervit, 
diverse Autoren: 
Die Grafiken zeigen die 
messbaren Erfolge von 
Synervit - einmal nach  
32 Tagen bei Patienten 
mit einer bestehenden 
Atherosklerose (oben) 
und einmal bei Patienten 
mit einer Herz-Trans
plantation, bei denen die 
Plasma-Homocystein-
Werte zu hoch waren 
(Grafik unten). Beide 
Grafiken zeigen ein-
drucksvoll, wie Synervit 
selbst ganz kritische 
Werte über 25 Mikro
mol/L sicher und in kur-
zer Zeit in Richtung 
Normalwert (10 Mikro
mol/L) absenkt�. 



11

Synervit

Synervit

Das Fachblatt CARDIO
VASC, Heft 4, 2002, emp-
fiehlt als erfolgreiche 
Behandlung zu hoher 
Homocystein-Werte die 
tägliche Einnahme von 
Folsäure, Vitamin B6 
sowie Vitamin B12. 
Synervit hat exakt die 
empfohlene Dreier-
Dosierung. 
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Zu hohe Homocystein
Werte stehen auch  
in einem engen Zu- 
sammenhang mit 
Gefäßverschlüssen. 
Patienten mit einem 
Hcy-Wert über 8 sollten 
daher täglich eine 
Kapsel Synervit zur 
gezielten Reduzierung 
des kritischen Wertes 
nehmen.
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Folsäure alleine kann 
auch den Hcy-Wert sen-
ken, doch dabei kommt 
es häufig zu paradoxen 
Wirkungen und der Wert 
steigt an statt sich zu 
senken. Die Kombination 
von drei B-Vitaminen in 
Synervit verhindert 
paradoxe Anstiege.
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Steigen die Homocystein-Werte, sinken die 
kognitiven Leistungen. Dies gilt vor allem  
bei Menschen über 60 Jahren. Daher empfiehlt 
sich gerade für diese Altersgruppe die tägliche 
und dauerhafte Einnahme von Synervit.
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Homocystein und B-Vitamine im Fokus neurodegenerativer 
Erkrankungen 

 

Prof. Dr. Wolfgang Herrmann, Universitätsklinikum des Saarlandes 

 

Was sind neurodegenerative Erkrankungen 
Neurodegenerative Erkrankungen sind eine Gruppe von sehr unterschied-

lichen Erkrankungen mit verschiedenen Ätiologien und klinischen Merkmalen. 

Diese Erkrankungen teilen ein gemeinsames Merkmal, die Veränderung der 

Struktur neuronaler Proteine, die eine Schädigung von Nervenzellen oder 

Neuronen verursachen. Demenz, Alzheimer Erkrankung (AD), Morbus 

Parkinson oder Schlaganfall sind Beispiele für solche neurodegenerativen 

Erkrankungen, die bei älteren Menschen häufig auftreten. Milde kognitive 

Störung (MCI) ist ein bedeutendes gesundheitliches Problem älterer 

Menschen, die in etwa 50% der Fälle in Demenz mündet (Wimo A 2003).  

AD ist eine multifaktorielle Erkrankung, die durch genetische wie auch 

erworbene, sprich Umweltfaktoren verursacht sein kann. Das pathologische 

Schlüsselereignis bei AD ist die Anhäufung neurofibrillärer Geflechte, 

neuritischer Plaques und von unlöslichem Amyloid-β (A β) (Seubert P 1992; 

Hardy J 2002). Dieser Prozess beginnt 10 bis 20 Jahre vor der dem kognitiven 

Abfall (Tanemura K 2001). Änderungen des Hirnvolumens, der Intensität oder 

das Vorhandensein kleiner Infarkte sind frühe Zeichen von Demenz. Eine 

Assoziation zwischen der Homocystein-Konzentration (Hcy) im Blutplasma 

und qualitativen oder quantitativen Veränderungen in der Kernspintomografie 

(MRT) sind berichtet worden (Sachdev PS 2005; Wright CB 2005).  

 

Dramatischer Anstieg Demenzerkrankungen – Risikofaktoren 
Demenz ist eine altersassoziierte Erkrankung. Aufgrund der wachsenden 

Population älterer Menschen wird die Prävalenz von Demenzerkrankungen in 

den nächsten Jahrzehnten rasant ansteigen und endemische Ausmaße 

erreichen. Weltweit wird jährlich mit etwa 4.6 Millionen Neuerkrankungen an 

Demenz gerechnet (Smith AD 2008). Eine Prävention von Demenzerkrankung 
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Manhattan Study” berichtet, wo die adjustierte Hazard Ratio für den 

ischämischen Schlaganfall bei einem Plasma-Hcy von ≥15 µmol/L gegenüber 

<10 µmol/L sich verdoppelte [2.01 (95% Vertrauensbereich, VB 1.00–4.05)] 

(Sacco RL 2004). Die “Third National Health and Nutrition Examination 

Survey” berichtete, dass Personen mit Hcy in der obersten Hcy-Quartile 

verglichen mit der untersten Quartile eine adjustierte Odds Ratio (OR) für 

Schlaganfall von 2,3 (95% VB 1.2–2.6) aufwiesen (Giles WH 2002). Ein 

anderer Bericht von der Rotterdam-Studie beschrieb eine signifikante und 

unabhängige Assoziation zwischen Plasma-Hcy und stummen Hirninfarkt oder 

periventrikulären wie subkortikalen mittels MRT erfassten weißen Gehirn-

läsionen (white matter lesions) (Vermeer SE 2002). Diese Gehirnläsionen sind 

gewöhnlich intrakranielle Erkrankungen kleiner Gefäße, die kleine Areale 

ischämischer Demyelinierung verursachen. Eine Meta-Analyse von retro- wie 

prospektiven Studien fand, dass eine Absenkung des Plasma-Hcy um  

3 µmol/L mit einer Verminderung des Schlaganfall-Risikos um 24% assoziiert 

wäre (Wald DS 2002).  

 

B-Vitamine senken das Risiko für Schalganfall und für Demenzer-

krankungen 
A) Schlaganfall 

Untersuchungen mittels Magnetresonanzangiographie belegen, dass ein 

Absenken des Hcy durch Folsäure und Vitamin B6 mit leichten 

Verbesserungen zerebrovaskulärer und zerebraler Indizes einhergeht 

(Vermeulen EG 2004). Ein Report der HOPE-2-Studie dokumentierte, dass 

tägliche Supplementierungen mit Folsäure, Vitamin B6 und B12 über 5 Jahre 

das Schlaganfallrisiko um 25% vermindert hatten (Saposnik G 2007). Die 

Wirkung der supplementären Vitamine war bei Personen mit bestimmten 

Risikoprofilen oder Medikationen sogar noch größer. Eine signifikante 

Risikoreduktion wurde dabei erst nach den ersten drei Behandlungsjahren 

gefunden. Allerdings, Patienten unter Therapie mit Plättchen-Aggregations-

hemmern oder Cholesterinsenkern oder jene von Regionen bzw. Ländern mit 

Folsäurefortifikation von Grundnahrungsmitteln profitierten weniger von einer 
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wird zumindest teilweise möglich werden, wenn die wichtigsten nicht-

genetischen Risikofaktoren für Demenzerkrankung identifiziert sind.  Abge-

sehen vom Alter sind mehr als 20 nicht-genetische Risikofaktoren identifiziert 

worden. Jedoch nur wenige davon wurden in randomisierten Interventions-

studien bestätigt. Hyperhomocysteinämie (HHcy) und der Mangel an B-Vitami-

nen (Folat, Vitamin B12 und B6) sind etablierte Risikofaktor-Kandidaten für 

Alzheimer wie für vaskuläre Demenz. Viele Querschnitts- und prospektive 

Studien haben Assoziationen zwischen kognitivem Defizit oder Demenz und 

HHcy bzw. B-Vitaminmangel gefunden (Smith AD 2008).  

 

Abfall kognitiver Leistung, Hirninfarkt und Homocystein 
HHcy ist ein starker prognostischer Marker für einen zu erwartenden Abfall der 

kognitiven Leistung (Refsum H 2006). Da HHcy bei älteren Menschen häufig 

vorkommt sind MCIs in dieser Population ein großes gesundheitliches 

Problem (Herrmann W 1999). Die derzeitigen Studienergebnisse belegen, 

dass eine gesteigerte Aufnahme von B-Vitaminen protektiv für das zentrale 

Nervensystem sein kann.  Diese Wirkung kann auf den Hcy-senkenden Effekt 

oder aber auf eine direkte Wirkung der Vitamine beruhen. Große 

randomisierte Studien mit Hcy-senkenden Vitaminen bei älteren Menschen 

sind erforderlich, um zu erfahren, ob ein signifikanter Anteil an MCI, aber 

eventuell auch an Demenzerkrankung verhinderbar ist.  

HHcy ist sehr häufig bei Schlaganfall-Patienten anzutreffen (Obeid R 2008). 

Stummer Hirninfarkt und Hirnatrophie sind ebenfalls mit HHcy und niedrigem 

B-Vitaminstatus assoziiert (Hogervorst E  2002, Polyak Z 2003,). Die Inzidenz 

von stummen Hirninfarkt steigt deutlich mit dem Alter und Studien an älteren 

Menschen mit solchen Läsionen haben, verglichen mit Gleichaltrigen ohne 

Hirninfarkt, höhere Hcy-Plasmakonzentrationen (Matsui T 2001). Aus den 

Daten der Rotterdam-Studie geht hervor, dass pro 1 µmol/L Hcy-Anstieg das 

Schlaganfallrisiko um 6 bis 7% zunimmt (Bots ML 1999). In der “Physicians 

Health Study” war das Schlaganfallrisiko bei Personen mit Plasma-Hcy  

>12,7 µmol/L, verglichen mit Personen mit niedrigerem Hcy, moderat erhöht 

(1,4 fach) (Verhoef P 1994). Ähnliche Resultate wurden von der “Northern 
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solchen Therapie. In einer kürzlichen Meta-Analyse von acht randomisierten 

Sekundärpräventionsstudien wurde untersucht, inwieweit B-Vitamin-

Supplementation  (Folsäure, Vitamin B6 und/oder B12) das Schlaganfallrisiko 

verändert (Wang X 2007). Diese Meta-Analyse mit 16.841 Patienten 

berichtete, dass durch Folsäuresupplementation das Gesamtrisiko für 

Schlaganfall um 18% gesenkt wurde (Wang X 2007). Allerdings war eine 

signifikante und stärkere Risikoreduktion nur zu beobachten, wenn die 

Behandlung länger als 3 Jahre dauerte, Risikoreduktion 29%, wenn Plasma-

Hcy mehr als 20% gesenkt wurde, Risikoreduktion 23%, oder bei Patienten 

ohne Schlafanfall-Historie und aus Ländern ohne Folsäurefortifikation von 

Grundnahrungsmitteln, Risikoreduktion 25%. Die jüngst von Lee et al. (Lee M 

2010) veröffentlichte Meta-Analyse zur Effizienz einer Hcy-senkenden 

Therapie zur Schlaganfall-Prävention hat 39.005 Patienten aus 13 randomi-

sierten, kontrollierten Studien eingeschlossen, die Hcy-senkende Folsäure-

therapie untersucht haben und wo Schlaganfall als einer der Studienend-

punkte berichtet wurde. Insgesamt ließ sich ein positiver Trend für eine milde 

Schlaganfall-Prävention beobachten, ohne aber statistische Signifikanz zu 

erreichen [relatives Risiko (RR) 0.93; 95% VB 0.85–1.03; P 0.16]. Für Studien 

mit nicht-sekundärer Prävention war die Risikoreduktion mit 11% signifikant 

(RR 0.89; 95% VB 0.79–0.99; P 0.03). Mittels stratifizierter Analyse war ein 

größerer Nutzen in Studien zu beobachten, wo Folsäure in Kombination mit 

Vitamin B6 und B12 untersucht worden war, die Risikoreduktion war 17%   

(RR 0.83; 95% VB 0.71– 0.97; P 0.02), und in Studien, die überproportional 

mehr Männer eingeschlossen hatten, das Risiko wurde um 16% reduziert 

(Männer : Frauen >2; RR 0.84; 95% CI, 0.74–0.94; P 0.003). Die Autoren der 

Meta-Analyse schlussfolgern, dass Folsäure einen milden Effekt hinsichtlich 

Schlaganfall-Prävention besitzt und dass diese Wirkung besonders bei 

Kombination mit B6 und B12 und bei männlichen Patienten zu beobachten 

war.   

Die Inzidenz von Schlaganfällen konnte seit der 1998 in den USA und Kanada 

eingeführten landesweiten Folsäurefortifikation von Getreideprodukten signifi-

kant gesenkt werden (Yang Q 2006). Seitdem gibt es in den USA jährlich etwa 

Steigen die Homocystein-Werte, sinken die 
 kognitiven Leistungen. Dies gilt vor allem 
bei Menschen über 60 Jahren. Daher empfiehlt 
sich gerade für diese Altersgruppe die  tägliche 
und dauerhafte Einnahme von Synervit.

Es gibt auch aus Sicht der Wissenschaft einen 
engen Zusammenhang zwischen Schlaganfall 
und zu hohen Homocystein-Werten. Synervit ist 
daher das Mittel der Wahl, um der Gefahr eines 
Schlaganfalls vorzubeugen.
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Homocystein und B-Vitamine im Fokus neurodegenerativer 
Erkrankungen 

 

Prof. Dr. Wolfgang Herrmann, Universitätsklinikum des Saarlandes 

 

Was sind neurodegenerative Erkrankungen 
Neurodegenerative Erkrankungen sind eine Gruppe von sehr unterschied-

lichen Erkrankungen mit verschiedenen Ätiologien und klinischen Merkmalen. 

Diese Erkrankungen teilen ein gemeinsames Merkmal, die Veränderung der 

Struktur neuronaler Proteine, die eine Schädigung von Nervenzellen oder 

Neuronen verursachen. Demenz, Alzheimer Erkrankung (AD), Morbus 

Parkinson oder Schlaganfall sind Beispiele für solche neurodegenerativen 

Erkrankungen, die bei älteren Menschen häufig auftreten. Milde kognitive 

Störung (MCI) ist ein bedeutendes gesundheitliches Problem älterer 

Menschen, die in etwa 50% der Fälle in Demenz mündet (Wimo A 2003).  

AD ist eine multifaktorielle Erkrankung, die durch genetische wie auch 

erworbene, sprich Umweltfaktoren verursacht sein kann. Das pathologische 

Schlüsselereignis bei AD ist die Anhäufung neurofibrillärer Geflechte, 

neuritischer Plaques und von unlöslichem Amyloid-β (A β) (Seubert P 1992; 

Hardy J 2002). Dieser Prozess beginnt 10 bis 20 Jahre vor der dem kognitiven 

Abfall (Tanemura K 2001). Änderungen des Hirnvolumens, der Intensität oder 

das Vorhandensein kleiner Infarkte sind frühe Zeichen von Demenz. Eine 

Assoziation zwischen der Homocystein-Konzentration (Hcy) im Blutplasma 

und qualitativen oder quantitativen Veränderungen in der Kernspintomografie 

(MRT) sind berichtet worden (Sachdev PS 2005; Wright CB 2005).  

 

Dramatischer Anstieg Demenzerkrankungen – Risikofaktoren 
Demenz ist eine altersassoziierte Erkrankung. Aufgrund der wachsenden 

Population älterer Menschen wird die Prävalenz von Demenzerkrankungen in 

den nächsten Jahrzehnten rasant ansteigen und endemische Ausmaße 

erreichen. Weltweit wird jährlich mit etwa 4.6 Millionen Neuerkrankungen an 

Demenz gerechnet (Smith AD 2008). Eine Prävention von Demenzerkrankung 
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Manhattan Study” berichtet, wo die adjustierte Hazard Ratio für den 

ischämischen Schlaganfall bei einem Plasma-Hcy von ≥15 µmol/L gegenüber 

<10 µmol/L sich verdoppelte [2.01 (95% Vertrauensbereich, VB 1.00–4.05)] 

(Sacco RL 2004). Die “Third National Health and Nutrition Examination 

Survey” berichtete, dass Personen mit Hcy in der obersten Hcy-Quartile 

verglichen mit der untersten Quartile eine adjustierte Odds Ratio (OR) für 

Schlaganfall von 2,3 (95% VB 1.2–2.6) aufwiesen (Giles WH 2002). Ein 

anderer Bericht von der Rotterdam-Studie beschrieb eine signifikante und 

unabhängige Assoziation zwischen Plasma-Hcy und stummen Hirninfarkt oder 

periventrikulären wie subkortikalen mittels MRT erfassten weißen Gehirn-

läsionen (white matter lesions) (Vermeer SE 2002). Diese Gehirnläsionen sind 

gewöhnlich intrakranielle Erkrankungen kleiner Gefäße, die kleine Areale 

ischämischer Demyelinierung verursachen. Eine Meta-Analyse von retro- wie 

prospektiven Studien fand, dass eine Absenkung des Plasma-Hcy um  

3 µmol/L mit einer Verminderung des Schlaganfall-Risikos um 24% assoziiert 

wäre (Wald DS 2002).  

 

B-Vitamine senken das Risiko für Schalganfall und für Demenzer-

krankungen 
A) Schlaganfall 

Untersuchungen mittels Magnetresonanzangiographie belegen, dass ein 

Absenken des Hcy durch Folsäure und Vitamin B6 mit leichten 

Verbesserungen zerebrovaskulärer und zerebraler Indizes einhergeht 

(Vermeulen EG 2004). Ein Report der HOPE-2-Studie dokumentierte, dass 

tägliche Supplementierungen mit Folsäure, Vitamin B6 und B12 über 5 Jahre 

das Schlaganfallrisiko um 25% vermindert hatten (Saposnik G 2007). Die 

Wirkung der supplementären Vitamine war bei Personen mit bestimmten 

Risikoprofilen oder Medikationen sogar noch größer. Eine signifikante 

Risikoreduktion wurde dabei erst nach den ersten drei Behandlungsjahren 

gefunden. Allerdings, Patienten unter Therapie mit Plättchen-Aggregations-

hemmern oder Cholesterinsenkern oder jene von Regionen bzw. Ländern mit 

Folsäurefortifikation von Grundnahrungsmitteln profitierten weniger von einer 
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wird zumindest teilweise möglich werden, wenn die wichtigsten nicht-

genetischen Risikofaktoren für Demenzerkrankung identifiziert sind.  Abge-

sehen vom Alter sind mehr als 20 nicht-genetische Risikofaktoren identifiziert 

worden. Jedoch nur wenige davon wurden in randomisierten Interventions-

studien bestätigt. Hyperhomocysteinämie (HHcy) und der Mangel an B-Vitami-

nen (Folat, Vitamin B12 und B6) sind etablierte Risikofaktor-Kandidaten für 

Alzheimer wie für vaskuläre Demenz. Viele Querschnitts- und prospektive 

Studien haben Assoziationen zwischen kognitivem Defizit oder Demenz und 

HHcy bzw. B-Vitaminmangel gefunden (Smith AD 2008).  

 

Abfall kognitiver Leistung, Hirninfarkt und Homocystein 
HHcy ist ein starker prognostischer Marker für einen zu erwartenden Abfall der 

kognitiven Leistung (Refsum H 2006). Da HHcy bei älteren Menschen häufig 

vorkommt sind MCIs in dieser Population ein großes gesundheitliches 

Problem (Herrmann W 1999). Die derzeitigen Studienergebnisse belegen, 

dass eine gesteigerte Aufnahme von B-Vitaminen protektiv für das zentrale 

Nervensystem sein kann.  Diese Wirkung kann auf den Hcy-senkenden Effekt 

oder aber auf eine direkte Wirkung der Vitamine beruhen. Große 

randomisierte Studien mit Hcy-senkenden Vitaminen bei älteren Menschen 

sind erforderlich, um zu erfahren, ob ein signifikanter Anteil an MCI, aber 

eventuell auch an Demenzerkrankung verhinderbar ist.  

HHcy ist sehr häufig bei Schlaganfall-Patienten anzutreffen (Obeid R 2008). 

Stummer Hirninfarkt und Hirnatrophie sind ebenfalls mit HHcy und niedrigem 

B-Vitaminstatus assoziiert (Hogervorst E  2002, Polyak Z 2003,). Die Inzidenz 

von stummen Hirninfarkt steigt deutlich mit dem Alter und Studien an älteren 

Menschen mit solchen Läsionen haben, verglichen mit Gleichaltrigen ohne 

Hirninfarkt, höhere Hcy-Plasmakonzentrationen (Matsui T 2001). Aus den 

Daten der Rotterdam-Studie geht hervor, dass pro 1 µmol/L Hcy-Anstieg das 

Schlaganfallrisiko um 6 bis 7% zunimmt (Bots ML 1999). In der “Physicians 

Health Study” war das Schlaganfallrisiko bei Personen mit Plasma-Hcy  

>12,7 µmol/L, verglichen mit Personen mit niedrigerem Hcy, moderat erhöht 

(1,4 fach) (Verhoef P 1994). Ähnliche Resultate wurden von der “Northern 
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solchen Therapie. In einer kürzlichen Meta-Analyse von acht randomisierten 

Sekundärpräventionsstudien wurde untersucht, inwieweit B-Vitamin-

Supplementation  (Folsäure, Vitamin B6 und/oder B12) das Schlaganfallrisiko 

verändert (Wang X 2007). Diese Meta-Analyse mit 16.841 Patienten 

berichtete, dass durch Folsäuresupplementation das Gesamtrisiko für 

Schlaganfall um 18% gesenkt wurde (Wang X 2007). Allerdings war eine 

signifikante und stärkere Risikoreduktion nur zu beobachten, wenn die 

Behandlung länger als 3 Jahre dauerte, Risikoreduktion 29%, wenn Plasma-

Hcy mehr als 20% gesenkt wurde, Risikoreduktion 23%, oder bei Patienten 

ohne Schlafanfall-Historie und aus Ländern ohne Folsäurefortifikation von 

Grundnahrungsmitteln, Risikoreduktion 25%. Die jüngst von Lee et al. (Lee M 

2010) veröffentlichte Meta-Analyse zur Effizienz einer Hcy-senkenden 

Therapie zur Schlaganfall-Prävention hat 39.005 Patienten aus 13 randomi-

sierten, kontrollierten Studien eingeschlossen, die Hcy-senkende Folsäure-

therapie untersucht haben und wo Schlaganfall als einer der Studienend-

punkte berichtet wurde. Insgesamt ließ sich ein positiver Trend für eine milde 

Schlaganfall-Prävention beobachten, ohne aber statistische Signifikanz zu 

erreichen [relatives Risiko (RR) 0.93; 95% VB 0.85–1.03; P 0.16]. Für Studien 

mit nicht-sekundärer Prävention war die Risikoreduktion mit 11% signifikant 

(RR 0.89; 95% VB 0.79–0.99; P 0.03). Mittels stratifizierter Analyse war ein 

größerer Nutzen in Studien zu beobachten, wo Folsäure in Kombination mit 

Vitamin B6 und B12 untersucht worden war, die Risikoreduktion war 17%   

(RR 0.83; 95% VB 0.71– 0.97; P 0.02), und in Studien, die überproportional 

mehr Männer eingeschlossen hatten, das Risiko wurde um 16% reduziert 

(Männer : Frauen >2; RR 0.84; 95% CI, 0.74–0.94; P 0.003). Die Autoren der 

Meta-Analyse schlussfolgern, dass Folsäure einen milden Effekt hinsichtlich 

Schlaganfall-Prävention besitzt und dass diese Wirkung besonders bei 

Kombination mit B6 und B12 und bei männlichen Patienten zu beobachten 

war.   

Die Inzidenz von Schlaganfällen konnte seit der 1998 in den USA und Kanada 

eingeführten landesweiten Folsäurefortifikation von Getreideprodukten signifi-

kant gesenkt werden (Yang Q 2006). Seitdem gibt es in den USA jährlich etwa 

Steigen die Homocystein-Werte, sinken die 
 kognitiven Leistungen. Dies gilt vor allem 
bei Menschen über 60 Jahren. Daher empfiehlt 
sich gerade für diese Altersgruppe die  tägliche 
und dauerhafte Einnahme von Synervit.

Es gibt auch aus Sicht der Wissenschaft einen 
engen Zusammenhang zwischen Schlaganfall 
und zu hohen Homocystein-Werten. Synervit ist 
daher das Mittel der Wahl, um der Gefahr eines 
Schlaganfalls vorzubeugen.
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Homocystein und B-Vitamine im Fokus neurodegenerativer 
Erkrankungen 

 

Prof. Dr. Wolfgang Herrmann, Universitätsklinikum des Saarlandes 

 

Was sind neurodegenerative Erkrankungen 
Neurodegenerative Erkrankungen sind eine Gruppe von sehr unterschied-

lichen Erkrankungen mit verschiedenen Ätiologien und klinischen Merkmalen. 

Diese Erkrankungen teilen ein gemeinsames Merkmal, die Veränderung der 

Struktur neuronaler Proteine, die eine Schädigung von Nervenzellen oder 

Neuronen verursachen. Demenz, Alzheimer Erkrankung (AD), Morbus 

Parkinson oder Schlaganfall sind Beispiele für solche neurodegenerativen 

Erkrankungen, die bei älteren Menschen häufig auftreten. Milde kognitive 

Störung (MCI) ist ein bedeutendes gesundheitliches Problem älterer 

Menschen, die in etwa 50% der Fälle in Demenz mündet (Wimo A 2003).  

AD ist eine multifaktorielle Erkrankung, die durch genetische wie auch 

erworbene, sprich Umweltfaktoren verursacht sein kann. Das pathologische 

Schlüsselereignis bei AD ist die Anhäufung neurofibrillärer Geflechte, 

neuritischer Plaques und von unlöslichem Amyloid-β (A β) (Seubert P 1992; 

Hardy J 2002). Dieser Prozess beginnt 10 bis 20 Jahre vor der dem kognitiven 

Abfall (Tanemura K 2001). Änderungen des Hirnvolumens, der Intensität oder 

das Vorhandensein kleiner Infarkte sind frühe Zeichen von Demenz. Eine 

Assoziation zwischen der Homocystein-Konzentration (Hcy) im Blutplasma 

und qualitativen oder quantitativen Veränderungen in der Kernspintomografie 

(MRT) sind berichtet worden (Sachdev PS 2005; Wright CB 2005).  

 

Dramatischer Anstieg Demenzerkrankungen – Risikofaktoren 
Demenz ist eine altersassoziierte Erkrankung. Aufgrund der wachsenden 

Population älterer Menschen wird die Prävalenz von Demenzerkrankungen in 

den nächsten Jahrzehnten rasant ansteigen und endemische Ausmaße 

erreichen. Weltweit wird jährlich mit etwa 4.6 Millionen Neuerkrankungen an 

Demenz gerechnet (Smith AD 2008). Eine Prävention von Demenzerkrankung 
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Manhattan Study” berichtet, wo die adjustierte Hazard Ratio für den 

ischämischen Schlaganfall bei einem Plasma-Hcy von ≥15 µmol/L gegenüber 

<10 µmol/L sich verdoppelte [2.01 (95% Vertrauensbereich, VB 1.00–4.05)] 

(Sacco RL 2004). Die “Third National Health and Nutrition Examination 

Survey” berichtete, dass Personen mit Hcy in der obersten Hcy-Quartile 

verglichen mit der untersten Quartile eine adjustierte Odds Ratio (OR) für 

Schlaganfall von 2,3 (95% VB 1.2–2.6) aufwiesen (Giles WH 2002). Ein 

anderer Bericht von der Rotterdam-Studie beschrieb eine signifikante und 

unabhängige Assoziation zwischen Plasma-Hcy und stummen Hirninfarkt oder 

periventrikulären wie subkortikalen mittels MRT erfassten weißen Gehirn-

läsionen (white matter lesions) (Vermeer SE 2002). Diese Gehirnläsionen sind 

gewöhnlich intrakranielle Erkrankungen kleiner Gefäße, die kleine Areale 

ischämischer Demyelinierung verursachen. Eine Meta-Analyse von retro- wie 

prospektiven Studien fand, dass eine Absenkung des Plasma-Hcy um  

3 µmol/L mit einer Verminderung des Schlaganfall-Risikos um 24% assoziiert 

wäre (Wald DS 2002).  

 

B-Vitamine senken das Risiko für Schalganfall und für Demenzer-
krankungen 
A) Schlaganfall 

Untersuchungen mittels Magnetresonanzangiographie belegen, dass ein 

Absenken des Hcy durch Folsäure und Vitamin B6 mit leichten 

Verbesserungen zerebrovaskulärer und zerebraler Indizes einhergeht 

(Vermeulen EG 2004). Ein Report der HOPE-2-Studie dokumentierte, dass 

tägliche Supplementierungen mit Folsäure, Vitamin B6 und B12 über 5 Jahre 

das Schlaganfallrisiko um 25% vermindert hatten (Saposnik G 2007). Die 

Wirkung der supplementären Vitamine war bei Personen mit bestimmten 

Risikoprofilen oder Medikationen sogar noch größer. Eine signifikante 

Risikoreduktion wurde dabei erst nach den ersten drei Behandlungsjahren 

gefunden. Allerdings, Patienten unter Therapie mit Plättchen-Aggregations-

hemmern oder Cholesterinsenkern oder jene von Regionen bzw. Ländern mit 

Folsäurefortifikation von Grundnahrungsmitteln profitierten weniger von einer 
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wird zumindest teilweise möglich werden, wenn die wichtigsten nicht-

genetischen Risikofaktoren für Demenzerkrankung identifiziert sind.  Abge-

sehen vom Alter sind mehr als 20 nicht-genetische Risikofaktoren identifiziert 

worden. Jedoch nur wenige davon wurden in randomisierten Interventions-

studien bestätigt. Hyperhomocysteinämie (HHcy) und der Mangel an B-Vitami-

nen (Folat, Vitamin B12 und B6) sind etablierte Risikofaktor-Kandidaten für 

Alzheimer wie für vaskuläre Demenz. Viele Querschnitts- und prospektive 

Studien haben Assoziationen zwischen kognitivem Defizit oder Demenz und 

HHcy bzw. B-Vitaminmangel gefunden (Smith AD 2008).  

 

Abfall kognitiver Leistung, Hirninfarkt und Homocystein 
HHcy ist ein starker prognostischer Marker für einen zu erwartenden Abfall der 

kognitiven Leistung (Refsum H 2006). Da HHcy bei älteren Menschen häufig 

vorkommt sind MCIs in dieser Population ein großes gesundheitliches 

Problem (Herrmann W 1999). Die derzeitigen Studienergebnisse belegen, 

dass eine gesteigerte Aufnahme von B-Vitaminen protektiv für das zentrale 

Nervensystem sein kann.  Diese Wirkung kann auf den Hcy-senkenden Effekt 

oder aber auf eine direkte Wirkung der Vitamine beruhen. Große 

randomisierte Studien mit Hcy-senkenden Vitaminen bei älteren Menschen 

sind erforderlich, um zu erfahren, ob ein signifikanter Anteil an MCI, aber 

eventuell auch an Demenzerkrankung verhinderbar ist.  

HHcy ist sehr häufig bei Schlaganfall-Patienten anzutreffen (Obeid R 2008). 

Stummer Hirninfarkt und Hirnatrophie sind ebenfalls mit HHcy und niedrigem 

B-Vitaminstatus assoziiert (Hogervorst E  2002, Polyak Z 2003,). Die Inzidenz 

von stummen Hirninfarkt steigt deutlich mit dem Alter und Studien an älteren 

Menschen mit solchen Läsionen haben, verglichen mit Gleichaltrigen ohne 

Hirninfarkt, höhere Hcy-Plasmakonzentrationen (Matsui T 2001). Aus den 

Daten der Rotterdam-Studie geht hervor, dass pro 1 µmol/L Hcy-Anstieg das 

Schlaganfallrisiko um 6 bis 7% zunimmt (Bots ML 1999). In der “Physicians 

Health Study” war das Schlaganfallrisiko bei Personen mit Plasma-Hcy  

>12,7 µmol/L, verglichen mit Personen mit niedrigerem Hcy, moderat erhöht 

(1,4 fach) (Verhoef P 1994). Ähnliche Resultate wurden von der “Northern 
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solchen Therapie. In einer kürzlichen Meta-Analyse von acht randomisierten 

Sekundärpräventionsstudien wurde untersucht, inwieweit B-Vitamin-

Supplementation  (Folsäure, Vitamin B6 und/oder B12) das Schlaganfallrisiko 

verändert (Wang X 2007). Diese Meta-Analyse mit 16.841 Patienten 

berichtete, dass durch Folsäuresupplementation das Gesamtrisiko für 

Schlaganfall um 18% gesenkt wurde (Wang X 2007). Allerdings war eine 

signifikante und stärkere Risikoreduktion nur zu beobachten, wenn die 

Behandlung länger als 3 Jahre dauerte, Risikoreduktion 29%, wenn Plasma-

Hcy mehr als 20% gesenkt wurde, Risikoreduktion 23%, oder bei Patienten 

ohne Schlafanfall-Historie und aus Ländern ohne Folsäurefortifikation von 

Grundnahrungsmitteln, Risikoreduktion 25%. Die jüngst von Lee et al. (Lee M 

2010) veröffentlichte Meta-Analyse zur Effizienz einer Hcy-senkenden 

Therapie zur Schlaganfall-Prävention hat 39.005 Patienten aus 13 randomi-

sierten, kontrollierten Studien eingeschlossen, die Hcy-senkende Folsäure-

therapie untersucht haben und wo Schlaganfall als einer der Studienend-

punkte berichtet wurde. Insgesamt ließ sich ein positiver Trend für eine milde 

Schlaganfall-Prävention beobachten, ohne aber statistische Signifikanz zu 

erreichen [relatives Risiko (RR) 0.93; 95% VB 0.85–1.03; P 0.16]. Für Studien 

mit nicht-sekundärer Prävention war die Risikoreduktion mit 11% signifikant 

(RR 0.89; 95% VB 0.79–0.99; P 0.03). Mittels stratifizierter Analyse war ein 

größerer Nutzen in Studien zu beobachten, wo Folsäure in Kombination mit 

Vitamin B6 und B12 untersucht worden war, die Risikoreduktion war 17%   

(RR 0.83; 95% VB 0.71– 0.97; P 0.02), und in Studien, die überproportional 

mehr Männer eingeschlossen hatten, das Risiko wurde um 16% reduziert 

(Männer : Frauen >2; RR 0.84; 95% CI, 0.74–0.94; P 0.003). Die Autoren der 

Meta-Analyse schlussfolgern, dass Folsäure einen milden Effekt hinsichtlich 

Schlaganfall-Prävention besitzt und dass diese Wirkung besonders bei 

Kombination mit B6 und B12 und bei männlichen Patienten zu beobachten 

war.   

Die Inzidenz von Schlaganfällen konnte seit der 1998 in den USA und Kanada 

eingeführten landesweiten Folsäurefortifikation von Getreideprodukten signifi-

kant gesenkt werden (Yang Q 2006). Seitdem gibt es in den USA jährlich etwa 

Steigen die Homocystein-Werte, sinken die 
 kognitiven Leistungen. Dies gilt vor allem 
bei Menschen über 60 Jahren. Daher empfiehlt 
sich gerade für diese Altersgruppe die  tägliche 
und dauerhafte Einnahme von Synervit.

Es gibt auch aus Sicht der Wissenschaft einen 
engen Zusammenhang zwischen Schlaganfall 
und zu hohen Homocystein-Werten. Synervit ist 
daher das Mittel der Wahl, um der Gefahr eines 
Schlaganfalls vorzubeugen.
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Was sind neurodegenerative Erkrankungen 
Neurodegenerative Erkrankungen sind eine Gruppe von sehr unterschied-

lichen Erkrankungen mit verschiedenen Ätiologien und klinischen Merkmalen. 

Diese Erkrankungen teilen ein gemeinsames Merkmal, die Veränderung der 

Struktur neuronaler Proteine, die eine Schädigung von Nervenzellen oder 

Neuronen verursachen. Demenz, Alzheimer Erkrankung (AD), Morbus 

Parkinson oder Schlaganfall sind Beispiele für solche neurodegenerativen 

Erkrankungen, die bei älteren Menschen häufig auftreten. Milde kognitive 

Störung (MCI) ist ein bedeutendes gesundheitliches Problem älterer 

Menschen, die in etwa 50% der Fälle in Demenz mündet (Wimo A 2003).  

AD ist eine multifaktorielle Erkrankung, die durch genetische wie auch 

erworbene, sprich Umweltfaktoren verursacht sein kann. Das pathologische 

Schlüsselereignis bei AD ist die Anhäufung neurofibrillärer Geflechte, 

neuritischer Plaques und von unlöslichem Amyloid-β (A β) (Seubert P 1992; 

Hardy J 2002). Dieser Prozess beginnt 10 bis 20 Jahre vor der dem kognitiven 

Abfall (Tanemura K 2001). Änderungen des Hirnvolumens, der Intensität oder 

das Vorhandensein kleiner Infarkte sind frühe Zeichen von Demenz. Eine 

Assoziation zwischen der Homocystein-Konzentration (Hcy) im Blutplasma 

und qualitativen oder quantitativen Veränderungen in der Kernspintomografie 

(MRT) sind berichtet worden (Sachdev PS 2005; Wright CB 2005).  

 

Dramatischer Anstieg Demenzerkrankungen – Risikofaktoren 
Demenz ist eine altersassoziierte Erkrankung. Aufgrund der wachsenden 

Population älterer Menschen wird die Prävalenz von Demenzerkrankungen in 

den nächsten Jahrzehnten rasant ansteigen und endemische Ausmaße 

erreichen. Weltweit wird jährlich mit etwa 4.6 Millionen Neuerkrankungen an 

Demenz gerechnet (Smith AD 2008). Eine Prävention von Demenzerkrankung 
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Manhattan Study” berichtet, wo die adjustierte Hazard Ratio für den 

ischämischen Schlaganfall bei einem Plasma-Hcy von ≥15 µmol/L gegenüber 

<10 µmol/L sich verdoppelte [2.01 (95% Vertrauensbereich, VB 1.00–4.05)] 

(Sacco RL 2004). Die “Third National Health and Nutrition Examination 

Survey” berichtete, dass Personen mit Hcy in der obersten Hcy-Quartile 

verglichen mit der untersten Quartile eine adjustierte Odds Ratio (OR) für 

Schlaganfall von 2,3 (95% VB 1.2–2.6) aufwiesen (Giles WH 2002). Ein 

anderer Bericht von der Rotterdam-Studie beschrieb eine signifikante und 

unabhängige Assoziation zwischen Plasma-Hcy und stummen Hirninfarkt oder 

periventrikulären wie subkortikalen mittels MRT erfassten weißen Gehirn-

läsionen (white matter lesions) (Vermeer SE 2002). Diese Gehirnläsionen sind 

gewöhnlich intrakranielle Erkrankungen kleiner Gefäße, die kleine Areale 

ischämischer Demyelinierung verursachen. Eine Meta-Analyse von retro- wie 

prospektiven Studien fand, dass eine Absenkung des Plasma-Hcy um  

3 µmol/L mit einer Verminderung des Schlaganfall-Risikos um 24% assoziiert 

wäre (Wald DS 2002).  

 

B-Vitamine senken das Risiko für Schalganfall und für Demenzer-

krankungen 
A) Schlaganfall 

Untersuchungen mittels Magnetresonanzangiographie belegen, dass ein 

Absenken des Hcy durch Folsäure und Vitamin B6 mit leichten 

Verbesserungen zerebrovaskulärer und zerebraler Indizes einhergeht 

(Vermeulen EG 2004). Ein Report der HOPE-2-Studie dokumentierte, dass 

tägliche Supplementierungen mit Folsäure, Vitamin B6 und B12 über 5 Jahre 

das Schlaganfallrisiko um 25% vermindert hatten (Saposnik G 2007). Die 

Wirkung der supplementären Vitamine war bei Personen mit bestimmten 

Risikoprofilen oder Medikationen sogar noch größer. Eine signifikante 

Risikoreduktion wurde dabei erst nach den ersten drei Behandlungsjahren 

gefunden. Allerdings, Patienten unter Therapie mit Plättchen-Aggregations-

hemmern oder Cholesterinsenkern oder jene von Regionen bzw. Ländern mit 

Folsäurefortifikation von Grundnahrungsmitteln profitierten weniger von einer 
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wird zumindest teilweise möglich werden, wenn die wichtigsten nicht-

genetischen Risikofaktoren für Demenzerkrankung identifiziert sind.  Abge-

sehen vom Alter sind mehr als 20 nicht-genetische Risikofaktoren identifiziert 

worden. Jedoch nur wenige davon wurden in randomisierten Interventions-

studien bestätigt. Hyperhomocysteinämie (HHcy) und der Mangel an B-Vitami-

nen (Folat, Vitamin B12 und B6) sind etablierte Risikofaktor-Kandidaten für 

Alzheimer wie für vaskuläre Demenz. Viele Querschnitts- und prospektive 

Studien haben Assoziationen zwischen kognitivem Defizit oder Demenz und 

HHcy bzw. B-Vitaminmangel gefunden (Smith AD 2008).  

 

Abfall kognitiver Leistung, Hirninfarkt und Homocystein 
HHcy ist ein starker prognostischer Marker für einen zu erwartenden Abfall der 

kognitiven Leistung (Refsum H 2006). Da HHcy bei älteren Menschen häufig 

vorkommt sind MCIs in dieser Population ein großes gesundheitliches 

Problem (Herrmann W 1999). Die derzeitigen Studienergebnisse belegen, 

dass eine gesteigerte Aufnahme von B-Vitaminen protektiv für das zentrale 

Nervensystem sein kann.  Diese Wirkung kann auf den Hcy-senkenden Effekt 

oder aber auf eine direkte Wirkung der Vitamine beruhen. Große 

randomisierte Studien mit Hcy-senkenden Vitaminen bei älteren Menschen 

sind erforderlich, um zu erfahren, ob ein signifikanter Anteil an MCI, aber 

eventuell auch an Demenzerkrankung verhinderbar ist.  

HHcy ist sehr häufig bei Schlaganfall-Patienten anzutreffen (Obeid R 2008). 

Stummer Hirninfarkt und Hirnatrophie sind ebenfalls mit HHcy und niedrigem 

B-Vitaminstatus assoziiert (Hogervorst E  2002, Polyak Z 2003,). Die Inzidenz 

von stummen Hirninfarkt steigt deutlich mit dem Alter und Studien an älteren 

Menschen mit solchen Läsionen haben, verglichen mit Gleichaltrigen ohne 

Hirninfarkt, höhere Hcy-Plasmakonzentrationen (Matsui T 2001). Aus den 

Daten der Rotterdam-Studie geht hervor, dass pro 1 µmol/L Hcy-Anstieg das 

Schlaganfallrisiko um 6 bis 7% zunimmt (Bots ML 1999). In der “Physicians 

Health Study” war das Schlaganfallrisiko bei Personen mit Plasma-Hcy  

>12,7 µmol/L, verglichen mit Personen mit niedrigerem Hcy, moderat erhöht 

(1,4 fach) (Verhoef P 1994). Ähnliche Resultate wurden von der “Northern 
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solchen Therapie. In einer kürzlichen Meta-Analyse von acht randomisierten 

Sekundärpräventionsstudien wurde untersucht, inwieweit B-Vitamin-

Supplementation  (Folsäure, Vitamin B6 und/oder B12) das Schlaganfallrisiko 

verändert (Wang X 2007). Diese Meta-Analyse mit 16.841 Patienten 

berichtete, dass durch Folsäuresupplementation das Gesamtrisiko für 

Schlaganfall um 18% gesenkt wurde (Wang X 2007). Allerdings war eine 

signifikante und stärkere Risikoreduktion nur zu beobachten, wenn die 

Behandlung länger als 3 Jahre dauerte, Risikoreduktion 29%, wenn Plasma-

Hcy mehr als 20% gesenkt wurde, Risikoreduktion 23%, oder bei Patienten 

ohne Schlafanfall-Historie und aus Ländern ohne Folsäurefortifikation von 

Grundnahrungsmitteln, Risikoreduktion 25%. Die jüngst von Lee et al. (Lee M 

2010) veröffentlichte Meta-Analyse zur Effizienz einer Hcy-senkenden 

Therapie zur Schlaganfall-Prävention hat 39.005 Patienten aus 13 randomi-

sierten, kontrollierten Studien eingeschlossen, die Hcy-senkende Folsäure-

therapie untersucht haben und wo Schlaganfall als einer der Studienend-

punkte berichtet wurde. Insgesamt ließ sich ein positiver Trend für eine milde 

Schlaganfall-Prävention beobachten, ohne aber statistische Signifikanz zu 

erreichen [relatives Risiko (RR) 0.93; 95% VB 0.85–1.03; P 0.16]. Für Studien 

mit nicht-sekundärer Prävention war die Risikoreduktion mit 11% signifikant 

(RR 0.89; 95% VB 0.79–0.99; P 0.03). Mittels stratifizierter Analyse war ein 

größerer Nutzen in Studien zu beobachten, wo Folsäure in Kombination mit 

Vitamin B6 und B12 untersucht worden war, die Risikoreduktion war 17%   

(RR 0.83; 95% VB 0.71– 0.97; P 0.02), und in Studien, die überproportional 

mehr Männer eingeschlossen hatten, das Risiko wurde um 16% reduziert 

(Männer : Frauen >2; RR 0.84; 95% CI, 0.74–0.94; P 0.003). Die Autoren der 

Meta-Analyse schlussfolgern, dass Folsäure einen milden Effekt hinsichtlich 

Schlaganfall-Prävention besitzt und dass diese Wirkung besonders bei 

Kombination mit B6 und B12 und bei männlichen Patienten zu beobachten 

war.   

Die Inzidenz von Schlaganfällen konnte seit der 1998 in den USA und Kanada 

eingeführten landesweiten Folsäurefortifikation von Getreideprodukten signifi-

kant gesenkt werden (Yang Q 2006). Seitdem gibt es in den USA jährlich etwa 

Steigen die Homocystein-Werte, sinken die 
 kognitiven Leistungen. Dies gilt vor allem 
bei Menschen über 60 Jahren. Daher empfiehlt 
sich gerade für diese Altersgruppe die  tägliche 
und dauerhafte Einnahme von Synervit.

Es gibt auch aus Sicht der Wissenschaft einen 
engen Zusammenhang zwischen Schlaganfall 
und zu hohen Homocystein-Werten. Synervit ist 
daher das Mittel der Wahl, um der Gefahr eines 
Schlaganfalls vorzubeugen.
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13.000 weniger Schlaganfalltote, was einer etwa 10%igen Senkung der 

Schlaganfallmortalität entspricht. Die Abnahme der Schlaganfallmortalität 

korreliert mit der Senkung des Hcy-Spiegels und wird daher als kausale 

Assoziation gewertet.   

 

B) Kognitive Störungen und Demenz 

HHcy ist auch ein etablierter Risikofaktor für Demenz (vaskuläre wie Alzheimer 

Demenz) und kognitive Störungen. Hcy fungiert einerseits als Marker eines B-

Vitaminmangels und ist andererseits ein neurotoxisches Agens. In zahlreichen 

Studien ist untersucht worden, wie Hcy mit den Stoffwechselwegen interferiert, 

die die neurodegenerativen Prozesse beschleunigen und zur vermehrten 

Bildung von neurodegenerativen Schlüsselproteinen, wie Amyloid-β (Aβ) oder 

Phospho-Tau (P-tau), führen (Obeid R 2007). Es ist gezeigt worden, wie Hcy 

um den NMDA-Rezeptor konkurriert, wie es oxidativen Stress bewirkt oder das 

Redoxpotential stört. Dabei zählt die Hypomethylierung zu den Schlüssel-

mechanismen der Neurodegeneration (Obeid R 2008, Herrmann W 2007). 

Das Konzept, das klinische Outcome der Patienten durch Absenkung des 

Plasma-Hcy mit B-Vitaminen zu verbessern, erscheint daher attraktiv. 

Zahlreiche aber nicht alle Sekundärpräventionsstudien können eine Ver-

besserung der kognitiven Scores wie auch eine Abnahme von Schlaganfällen 

durch Senkung des Plasma-Hcy mit B-Vitaminen berichten. Es ist zu erwäh-

nen, dass der Hauptfokus in der Prävention neurodegenerativer Prozesse liegt 

und daher ist das Bewahren eines niedrigen Hcy-Spiegels eine bedeutende 

Präventionsmaßnahme.  

In prospektiven Untersuchungen über 6 bzw. 8 Jahre wurde an älteren 

Menschen gezeigt, dass jene mit einem Plasma-Hcy >14 bzw. >15 µmol/L 

oder Plasma-Folat <9 µmol/L signifikant häufiger an Demenz erkrankten. 

Diese  Beobachtungen wurden kürzlich in einer weiteren prospektiven 

klinischen Studie bestätigt. Es wurde das Voranschreiten von AD durch 

Bestimmung der Abnahme der Größe des medialen Temporallappens des 

Hirns der Patienten MRT verfolgt und mit dem Ausgangsspiegel des Plasma-

Hcy korreliert (Smith AD 2008). Patienten mit einem Plasma-Hcy >11 µmol/L 
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diesen Ergebnissen schließen die Autoren obiger Studie, dass das 

Voranschreiten einer Gehirnatrophie bei Senioren mit milden kognitiven 

Einschränkungen durch die Einnahme von B-Vitamine verlangsamt werden 

kann. Vor dem Hintergrund, dass in den USA und in Europa rund 19 Millionen 

Personen von dieser Form der kognitiven Einschränkung betroffen sind, ist 

Smith der Ansicht, dass diese ersten Studienergebnisse vielversprechend 

sind. Dennoch besteht weiterhin großer Forschungsbedarf, ehe die Auswir-

kungen auf die kognitive Entwicklung endgültig abgeklärt sind und ob diese 

Vitamine auch das Voranschreiten von Alzheimer verlangsamen oder gar 

verhindern können. 
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zeigten verglichen mit jenen mit Hcy <11 µmol/L über die Beobachtungszeit 

von 3 Jahren eine etwa 25% stärkere Abnahme der Dicke des Temporal-

lappens. Die Befunde unterstreichen die Bedeutung des Hcy als Risikofaktor 

für die Entwicklung neurodegenerativer Erkrankungen.  

 

In einer jüngst von Smith et al. (2010) publizierten randomisierten klinischen 

Studie wurden ältere Menschen mit milder kognitiver Einschränkung (MCI) 

über zwei Jahre mit B-Vitaminen behandelt. An der Studie nahmen 271 Per-

sonen teil, die älter als 70 Jahre waren und an MCI litten. 187 dieser Personen 

nahmen an einer kranialen MRT zu Beginn und Ende der Untersuchung teil. 

Primärer Endpunkt war die Veränderung des mittels MRT (1,5 Tesla) be-

stimmten Hirnvolumens. Die Teilnehmer wurden in zwei gleich große Gruppen 

eingeteilt, 85 Probanden erhielten über zwei Jahre täglich 0,8 mg Folsäure, 

0,5 mg Vitamin B12 und 20 mg Vitamin B6, während alle anderen Placebos 

bekamen. Da die B-Vitamine Kofaktoren oder Substrate von Enzymen sind, 

die Homocystein im Körper verstoffwechseln, wurde die Dosis so gewählt, 

dass in der Verumgruppe ein Rückgang des Plasma-Hcy um 30 Prozent zu 

erwarten war. Tatsächlich kam es unter der Behandlung mit den B-Vitaminen 

zu einer Verzögerung der Hirnatrophie. Das Hirnvolumen nahm nur um  

0,76 Prozent pro Jahr ab, gegenüber einem Rückgang von 1,08 Prozent im 

Placebo-Arm. Das Voranschreiten der Hirnatrophie wurde somit durch die B-

Vitamine signifikant verzögert. Im Vergleich zur Placebogruppe war die 

Atrophierate um 50% reduziert. Personen mit den höchsten Ausgangsspiegeln 

an Plasma-Hcy profitieren am meisten. Außerdem führten die Wissenschaftler 

kognitive Tests durch. Personen mit der geringsten Atrophierate konnten dabei 

die höchste Punktzahl erreichen.  

Eine altersassoziierte Abnahme des Hirnvolumens lässt sich auch bei kognitiv 

gesunden Menschen nachweisen. Sie ist allerdings bei Patienten mit AD 

beschleunigt. Eine Mittelposition nehmen hier Menschen mit MCI ein. Etwa 

einer von sechs Menschen über 70 Jahren entwickelt eine MCI, die aber nur 

bei der Hälfte die erste Manifestation einer späteren Demenz ist. Plasma-Hcy 

ist mit dem Fortschreiten der Hirnatrophie im Alter assoziiert. Basierend auf 
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Zu hohe Homocystein-Werte gehen in der 
Regel auch mit einem Risikofaktor für Demenz 
(vaskuläre wie Alzheimer-Demenz) einher. 
Daher empfiehlt sich Synervit ins besondere 
zur Vermeidung der Alzheimer-Krankheit.

Eine Studie von Smith und seinem Team 
konnte  beweisen, dass die regelmässige Gabe 
der in Synervit enthaltenen B-Vitamine ab dem 
70. Lebensjahr den altersbedingten Abbau der 
Gehirnsubstanz um 60 Prozent senken kann.
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13.000 weniger Schlaganfalltote, was einer etwa 10%igen Senkung der 

Schlaganfallmortalität entspricht. Die Abnahme der Schlaganfallmortalität 

korreliert mit der Senkung des Hcy-Spiegels und wird daher als kausale 

Assoziation gewertet.   

 

B) Kognitive Störungen und Demenz 

HHcy ist auch ein etablierter Risikofaktor für Demenz (vaskuläre wie Alzheimer 

Demenz) und kognitive Störungen. Hcy fungiert einerseits als Marker eines B-

Vitaminmangels und ist andererseits ein neurotoxisches Agens. In zahlreichen 

Studien ist untersucht worden, wie Hcy mit den Stoffwechselwegen interferiert, 

die die neurodegenerativen Prozesse beschleunigen und zur vermehrten 

Bildung von neurodegenerativen Schlüsselproteinen, wie Amyloid-β (Aβ) oder 

Phospho-Tau (P-tau), führen (Obeid R 2007). Es ist gezeigt worden, wie Hcy 

um den NMDA-Rezeptor konkurriert, wie es oxidativen Stress bewirkt oder das 

Redoxpotential stört. Dabei zählt die Hypomethylierung zu den Schlüssel-

mechanismen der Neurodegeneration (Obeid R 2008, Herrmann W 2007). 

Das Konzept, das klinische Outcome der Patienten durch Absenkung des 

Plasma-Hcy mit B-Vitaminen zu verbessern, erscheint daher attraktiv. 

Zahlreiche aber nicht alle Sekundärpräventionsstudien können eine Ver-

besserung der kognitiven Scores wie auch eine Abnahme von Schlaganfällen 

durch Senkung des Plasma-Hcy mit B-Vitaminen berichten. Es ist zu erwäh-

nen, dass der Hauptfokus in der Prävention neurodegenerativer Prozesse liegt 

und daher ist das Bewahren eines niedrigen Hcy-Spiegels eine bedeutende 

Präventionsmaßnahme.  

In prospektiven Untersuchungen über 6 bzw. 8 Jahre wurde an älteren 

Menschen gezeigt, dass jene mit einem Plasma-Hcy >14 bzw. >15 µmol/L 

oder Plasma-Folat <9 µmol/L signifikant häufiger an Demenz erkrankten. 

Diese  Beobachtungen wurden kürzlich in einer weiteren prospektiven 

klinischen Studie bestätigt. Es wurde das Voranschreiten von AD durch 

Bestimmung der Abnahme der Größe des medialen Temporallappens des 

Hirns der Patienten MRT verfolgt und mit dem Ausgangsspiegel des Plasma-

Hcy korreliert (Smith AD 2008). Patienten mit einem Plasma-Hcy >11 µmol/L 
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diesen Ergebnissen schließen die Autoren obiger Studie, dass das 

Voranschreiten einer Gehirnatrophie bei Senioren mit milden kognitiven 

Einschränkungen durch die Einnahme von B-Vitamine verlangsamt werden 

kann. Vor dem Hintergrund, dass in den USA und in Europa rund 19 Millionen 

Personen von dieser Form der kognitiven Einschränkung betroffen sind, ist 

Smith der Ansicht, dass diese ersten Studienergebnisse vielversprechend 

sind. Dennoch besteht weiterhin großer Forschungsbedarf, ehe die Auswir-

kungen auf die kognitive Entwicklung endgültig abgeklärt sind und ob diese 

Vitamine auch das Voranschreiten von Alzheimer verlangsamen oder gar 

verhindern können. 
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zeigten verglichen mit jenen mit Hcy <11 µmol/L über die Beobachtungszeit 

von 3 Jahren eine etwa 25% stärkere Abnahme der Dicke des Temporal-

lappens. Die Befunde unterstreichen die Bedeutung des Hcy als Risikofaktor 

für die Entwicklung neurodegenerativer Erkrankungen.  

 

In einer jüngst von Smith et al. (2010) publizierten randomisierten klinischen 

Studie wurden ältere Menschen mit milder kognitiver Einschränkung (MCI) 

über zwei Jahre mit B-Vitaminen behandelt. An der Studie nahmen 271 Per-

sonen teil, die älter als 70 Jahre waren und an MCI litten. 187 dieser Personen 

nahmen an einer kranialen MRT zu Beginn und Ende der Untersuchung teil. 

Primärer Endpunkt war die Veränderung des mittels MRT (1,5 Tesla) be-

stimmten Hirnvolumens. Die Teilnehmer wurden in zwei gleich große Gruppen 

eingeteilt, 85 Probanden erhielten über zwei Jahre täglich 0,8 mg Folsäure, 

0,5 mg Vitamin B12 und 20 mg Vitamin B6, während alle anderen Placebos 

bekamen. Da die B-Vitamine Kofaktoren oder Substrate von Enzymen sind, 

die Homocystein im Körper verstoffwechseln, wurde die Dosis so gewählt, 

dass in der Verumgruppe ein Rückgang des Plasma-Hcy um 30 Prozent zu 

erwarten war. Tatsächlich kam es unter der Behandlung mit den B-Vitaminen 

zu einer Verzögerung der Hirnatrophie. Das Hirnvolumen nahm nur um  

0,76 Prozent pro Jahr ab, gegenüber einem Rückgang von 1,08 Prozent im 

Placebo-Arm. Das Voranschreiten der Hirnatrophie wurde somit durch die B-

Vitamine signifikant verzögert. Im Vergleich zur Placebogruppe war die 

Atrophierate um 50% reduziert. Personen mit den höchsten Ausgangsspiegeln 

an Plasma-Hcy profitieren am meisten. Außerdem führten die Wissenschaftler 

kognitive Tests durch. Personen mit der geringsten Atrophierate konnten dabei 

die höchste Punktzahl erreichen.  
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Zu hohe Homocystein-Werte gehen in der 
Regel auch mit einem Risikofaktor für Demenz 
(vaskuläre wie Alzheimer-Demenz) einher. 
Daher empfiehlt sich Synervit ins besondere 
zur Vermeidung der Alzheimer-Krankheit.

Eine Studie von Smith und seinem Team 
konnte  beweisen, dass die regelmässige Gabe 
der in Synervit enthaltenen B-Vitamine ab dem 
70. Lebensjahr den altersbedingten Abbau der 
Gehirnsubstanz um 60 Prozent senken kann.
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13.000 weniger Schlaganfalltote, was einer etwa 10%igen Senkung der 

Schlaganfallmortalität entspricht. Die Abnahme der Schlaganfallmortalität 

korreliert mit der Senkung des Hcy-Spiegels und wird daher als kausale 

Assoziation gewertet.   

 

B) Kognitive Störungen und Demenz 

HHcy ist auch ein etablierter Risikofaktor für Demenz (vaskuläre wie Alzheimer 

Demenz) und kognitive Störungen. Hcy fungiert einerseits als Marker eines B-

Vitaminmangels und ist andererseits ein neurotoxisches Agens. In zahlreichen 

Studien ist untersucht worden, wie Hcy mit den Stoffwechselwegen interferiert, 

die die neurodegenerativen Prozesse beschleunigen und zur vermehrten 

Bildung von neurodegenerativen Schlüsselproteinen, wie Amyloid-β (Aβ) oder 

Phospho-Tau (P-tau), führen (Obeid R 2007). Es ist gezeigt worden, wie Hcy 

um den NMDA-Rezeptor konkurriert, wie es oxidativen Stress bewirkt oder das 

Redoxpotential stört. Dabei zählt die Hypomethylierung zu den Schlüssel-

mechanismen der Neurodegeneration (Obeid R 2008, Herrmann W 2007). 

Das Konzept, das klinische Outcome der Patienten durch Absenkung des 

Plasma-Hcy mit B-Vitaminen zu verbessern, erscheint daher attraktiv. 

Zahlreiche aber nicht alle Sekundärpräventionsstudien können eine Ver-

besserung der kognitiven Scores wie auch eine Abnahme von Schlaganfällen 

durch Senkung des Plasma-Hcy mit B-Vitaminen berichten. Es ist zu erwäh-

nen, dass der Hauptfokus in der Prävention neurodegenerativer Prozesse liegt 

und daher ist das Bewahren eines niedrigen Hcy-Spiegels eine bedeutende 

Präventionsmaßnahme.  

In prospektiven Untersuchungen über 6 bzw. 8 Jahre wurde an älteren 

Menschen gezeigt, dass jene mit einem Plasma-Hcy >14 bzw. >15 µmol/L 

oder Plasma-Folat <9 µmol/L signifikant häufiger an Demenz erkrankten. 

Diese  Beobachtungen wurden kürzlich in einer weiteren prospektiven 

klinischen Studie bestätigt. Es wurde das Voranschreiten von AD durch 

Bestimmung der Abnahme der Größe des medialen Temporallappens des 

Hirns der Patienten MRT verfolgt und mit dem Ausgangsspiegel des Plasma-

Hcy korreliert (Smith AD 2008). Patienten mit einem Plasma-Hcy >11 µmol/L 
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diesen Ergebnissen schließen die Autoren obiger Studie, dass das 

Voranschreiten einer Gehirnatrophie bei Senioren mit milden kognitiven 

Einschränkungen durch die Einnahme von B-Vitamine verlangsamt werden 

kann. Vor dem Hintergrund, dass in den USA und in Europa rund 19 Millionen 

Personen von dieser Form der kognitiven Einschränkung betroffen sind, ist 

Smith der Ansicht, dass diese ersten Studienergebnisse vielversprechend 

sind. Dennoch besteht weiterhin großer Forschungsbedarf, ehe die Auswir-

kungen auf die kognitive Entwicklung endgültig abgeklärt sind und ob diese 

Vitamine auch das Voranschreiten von Alzheimer verlangsamen oder gar 

verhindern können. 
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zeigten verglichen mit jenen mit Hcy <11 µmol/L über die Beobachtungszeit 

von 3 Jahren eine etwa 25% stärkere Abnahme der Dicke des Temporal-

lappens. Die Befunde unterstreichen die Bedeutung des Hcy als Risikofaktor 

für die Entwicklung neurodegenerativer Erkrankungen.  

 

In einer jüngst von Smith et al. (2010) publizierten randomisierten klinischen 

Studie wurden ältere Menschen mit milder kognitiver Einschränkung (MCI) 

über zwei Jahre mit B-Vitaminen behandelt. An der Studie nahmen 271 Per-

sonen teil, die älter als 70 Jahre waren und an MCI litten. 187 dieser Personen 

nahmen an einer kranialen MRT zu Beginn und Ende der Untersuchung teil. 

Primärer Endpunkt war die Veränderung des mittels MRT (1,5 Tesla) be-

stimmten Hirnvolumens. Die Teilnehmer wurden in zwei gleich große Gruppen 

eingeteilt, 85 Probanden erhielten über zwei Jahre täglich 0,8 mg Folsäure, 

0,5 mg Vitamin B12 und 20 mg Vitamin B6, während alle anderen Placebos 

bekamen. Da die B-Vitamine Kofaktoren oder Substrate von Enzymen sind, 

die Homocystein im Körper verstoffwechseln, wurde die Dosis so gewählt, 

dass in der Verumgruppe ein Rückgang des Plasma-Hcy um 30 Prozent zu 

erwarten war. Tatsächlich kam es unter der Behandlung mit den B-Vitaminen 

zu einer Verzögerung der Hirnatrophie. Das Hirnvolumen nahm nur um  

0,76 Prozent pro Jahr ab, gegenüber einem Rückgang von 1,08 Prozent im 

Placebo-Arm. Das Voranschreiten der Hirnatrophie wurde somit durch die B-

Vitamine signifikant verzögert. Im Vergleich zur Placebogruppe war die 

Atrophierate um 50% reduziert. Personen mit den höchsten Ausgangsspiegeln 

an Plasma-Hcy profitieren am meisten. Außerdem führten die Wissenschaftler 

kognitive Tests durch. Personen mit der geringsten Atrophierate konnten dabei 

die höchste Punktzahl erreichen.  

Eine altersassoziierte Abnahme des Hirnvolumens lässt sich auch bei kognitiv 

gesunden Menschen nachweisen. Sie ist allerdings bei Patienten mit AD 

beschleunigt. Eine Mittelposition nehmen hier Menschen mit MCI ein. Etwa 

einer von sechs Menschen über 70 Jahren entwickelt eine MCI, die aber nur 

bei der Hälfte die erste Manifestation einer späteren Demenz ist. Plasma-Hcy 

ist mit dem Fortschreiten der Hirnatrophie im Alter assoziiert. Basierend auf 
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Zur diätetischen
Behandlung eines erhöhten 

Homocysteinspiegels Synervit
Diätetisches Lebensmittel für besondere medizinische Zwecke 
(ergänzende bilanzierte Diät).

Weichgelatinekapseln mit Vitamin B-Komplex und Folsäure.

Gebrauchsanweisung

Synervit ist eine ergänzende bilanzierte Diät zur Behandlung eines erhöhten
Homocysteinspiegels. Es ist bekannt, dass die Vitamine B6 und B12 im
Zusammenspiel mit Folsäure zur Senkung des Homocysteinspiegels beitra-
gen. Der Homocysteinspiegel ist ein wichtiger Indikator für das Risiko für
Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Synervit hat sich gerade in dieser zum Patent
angemeldeten Zusammensetzung der Zutaten Vitamin B6, Vitamin B12 und
Folsäure als wirksam erwiesen. 

Zutaten: Sojaöl raffiniert, Gelatine vom Rind, Vitamin B6 als Pyridoxin -
 hydrochlorid (15,6 %), Sojaöl teilhydriert, Feucht haltemittel Glycerin, Trenn   mittel
Siliciumdioxid, Emulgator Sojalecithine, Farbstoff Zuckercouleur E150c,
Folsäure (0,14 %), Vitamin B12 als Cyanocobalamin (0,14 %).

Brennwert

Protein

Kohlenhydrat

Fett

Vitamin B6

Folsäure

Vitamin B12

Durchschnittlicher Nährwert in 100 g

2172 kJ /526 kcal

22,46 g

10,80 g

45,52 g

4600 mg

57 mg

57 mg

pro Kapsel 

9,34 kJ /2,26 kcal

96,57 mg

46,44 mg

195,69 mg

20 mg

250 µg

250 µg

% des empfohlenen

Tagesbedarfes*

1.430 %

125 %

10.000 %
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Wichtige Hinweise:
Ergänzende bilanzierte Diät zur Verwendung unter ärztlicher Aufsicht,
gegebenenfalls auch mit Unterstützung von Heilpraktikern oder
Ernährungsberatern. Insbesondere wenn Sie Arzneimittel zu sich nehmen,
sollten Sie Ihren Arzt befragen.

In sehr seltenen Fällen kann es unter der bilanzierten Diät mit Synervit 
zu Neuropathien, insbesondere Kribbel- oder Taubheitsgefühlen an 
Armen und Beinen kommen. Nach Unterbrechung der Diät verschwindet
diese Empfindungsstörung rasch. Dennoch sollte sofort der die Diät 
überwachende Arzt informiert werden und die Einnahme von Synervit
sicherheitshalber unterbrochen werden. 

Der Gehalt an den Vitaminen B6, B12 und Folsäure übersteigt die empfoh-
lenen Höchstwerte, da dies für den ernährungsmedizinischen Zweck von
Synervit notwendig ist.

Außerhalb der Reichweite von kleinen Kindern aufbewahren. 

30 Weichgelatinekapseln = 13 g           232,6 Kapseln = 100 g
90 Weichgelatinekapseln = 39 g

Packung bitte kühl und trocken aufbewahren.

Stand der Information: August 2019

geschützt durch Patent:

DE 102 06 159.9

Synervit Ltd.
Caxton House
Old Station Road, Loughton
GB IG10 4NX

Comp.-Reg.-Nr. 05591874
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Überreicht durch

Synervit

Synervit ist ein Produkt der

Synervit Ltd.
Caxton House
Old Station Road, Loughton
GB IG10 4NX

Vertrieb in Deutschland

Nowak GmbH

Hutmacherring 3

23556 Lübeck

Tel.	 0451/89 45 25

Fax.	0451/89 47 54

E-Mail: shop@hn-nowak-gmbh.de


