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BOTE DE 60 
CÁPSULAS

Complemento alimenticio con vitaminas del 
grupo B, betaína y colina que contribuye al 
mantenimiento de los niveles normales de 
homocisteína. 

C.N. 212915.3

Indicaciones

 Mantenimiento del funcionamiento correcto del 
metabolismo de la homocisteína y de los procesos 
metabólicos que requieren donación de grupos 
metilo.

Contraindicaciones / Alergenos

No se han detectado.

Modo de empleo

Tomar 2 cápsulas al día. 

Ingredientes

Clorhidrato de betaína, bisglicinato de magnesio, cápsula (agente 
de recubrimiento: hidroxipropilmetilcelulosa), bitartrato de 
colina, maltodextrina de maíz, vitamina B12 (metilcobalamina), 
vitamina B2 (riboflavina), vitamina B6 (clorhidrato de piridoxina), 
espesante (goma arábiga), extracto seco de tallo de Bambú 
(Bambusa arundinacea (Retz.) Willd.) 70% sílice, Quatrefolic® 
(ácido (6S)-5metiltetrahidrofolato, sal de glucosamina) folato.

VRN: VALOR DE REFERENCIA DE NUTRIENTES. *%VRN NO ESTABLECIDO.

Active 
Homocystrol®+TMG

Información nutricional
(DOSIS DIARIA)
Por 2 cápsulas

%VRN*

Vitamina B2 (riboflavina) 33 mg 2.357

Vitamina B6 (piridoxina) 21 mg 1.500

Vitamina B9 (5-metiltetrahidrofolato) 
Quatrefolic® 

500 μg 250

Vitamina B12 (metilcobalamina) 600 μg 24.000

Betaína (trimetilglicina)1 600 mg *

Colina2 100 mg *

1 La betaína contribuye al metabolismo normal de la homocisteína 
(el efecto beneficioso se obtiene con una ingesta diaria de 1,5 g 
de betaína).

2 La colina, los folatos y las vitaminas B6 y B12 contribuyen al 
metabolismo normal de la homocisteína.

Envases biodegradables y compostables         Sin gluten                Sin lácteos               Apto para veganos
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Descripción
Active Homocystrol®+TMG es un complemento 
alimenticio formulado a base de riboflavina (B2), 
piridoxina (B6), ácido fólico metilado en su forma 
activa Quatrefolic®, metilcobalamina (B12), betaína 
y colina que contribuye al mantenimiento de los 
niveles normales de homocisteína.

La homocisteína es una molécula muy agresiva para 
el endotelio arterial y, en condiciones fisiológicas 
normales, su eliminación se realiza eficientemente 
a través de dos rutas metabólicas principales: la 
remetilación a metionina y la transulfuración1.

Para que se den estas transformaciones, son 
necesarios diferentes reacciones enzimáticas 
codificadas por genes y, para su correcta función, es 
importante contar con nutrientes que actuan como 
cofactores. (ver fig. 1): 

 La remetilación de homocisteína a metionina 
requiere ácido fólico en su forma activa 5-methyl 
TFH. Para obtener 5-methyl TFH se necesita el gen  
MTHFR como catalizador y riboflavina (B2) como 
cofactor. Una vez en su forma activa, los folatos 
pueden ceder su grupo metilo a la homocisteína, 
permitiendo la remetilación. Este proceso es 
catalizado por el gen MS y requiere metilcobalamina 
(forma activa de B12) como cofactor. 

  Una vía alternativa para que se produzca 
la remetilación a metionina es a partir de la 
degradación de betaína mediante el gen BHTM. La 
betaína se puede obtener a partir de la dieta o bien a 
partir de la oxidación de colina.

   En la ruta de la transulfuración,  la homocisteína 
se condensa con serina para dar cistationina y 
cisteina, proceso en el que intervienen las enzimas 
CBS y CL, respectivamente, y la piridoxina como 
cofactor2.
 
Por otro lado, la S-adenosilmetionina (SAMe) actúa 
como inhibidor alostérico de la reacción de la 
metilentetrahidrofolato reductasa (MTHFR) y como 
activador de la cistationina beta-sintasa (CBS)3. 

Uno de los motivos de una mala degradación 
o descomposición de la homocisteína es el 
polimorfismo en alguno de los genes implicados 
en los procesos de metabolización. Si existe un 
polimorfismo en el gen MTHFR, por ejemplo, no 
se podrá obtener la forma activa de ácido fólico 
necesaria para la remetilación de la homocisteína 
de manera endógena. 

Active Homocystrol®+TMG aporta los nutrientes 
que actuan como cofactores en las reacciones 
enzimáticas que permiten que aquellas personas 
con polimorfismos genéticos puedan degradar la 
homocisteína correctamente.

Otros factores que pueden elevar los niveles de 
homocisteína incluyen una dieta pobre en vitaminas 
B6, B12 y folatos, el tabaquismo, el consumo excesivo 
de alcohol, la insuficiencia renal, la falta de actividad 
física y la toma de ciertos fármacos2.

Se ha establecido la hiperhomocisteinemia como 
un factor de riesgo independiente de enfermedad 
cardiovascular, enfermedad cerebrovascular, 
trastornos de tipo cognitivo-demencial y fracturas 
asociadas con la osteoporosis4.

Información técnica

Active 
Homocystrol®+TMG

https://www.salengei.com


INFORMACIÓN TÉCNICO-CIENTÍFICA DIRIGIDA EXCLUSIVAMENTE A PROFESIONALES DE LA SALUD

El exceso de homocisteína plasmática se asocia a 
un riesgo aumentado de enfermedad coronaria, 
vascular cerebral y periférica, independientemente 
de otros factores de riesgo convencionales, aunque 
interactúa con otros factores aterogénicos, como el 
tabaco, la hipertensión y la diabetes2.

El efecto de la hiperhomocisteinemia repercute 
tanto a la estructura de la pared vascular como al 
sistema de coagulación de la sangre y vulnerabilidad 
de la placa aterosclerótica establecida5. La evidencia 
epidemiológica sugiere que la hiperhomocisteinemia 

leve se asocia con un mayor riesgo de enfermedad 
arteriosclerótica y accidente cerebrovascular6. 

Además, numerosos estudios han asociado un nivel 
elevado de homocisteína en plasma con mayor 
riesgo de deterioro cognitivo, como factor de riesgo 
independiente para el desarrollo de demencia y 
enfermedad de Alzheimer7,8. 

También se ha visto relación entre un nivel elevado 
de homocisteína y fracturas osteoporóticas en 
hombres y mujeres mayores9.

Información técnica

Fig. 1: Metabolismo de la homocisteína.
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Información técnica

Vitaminas del grupo B
Como se expone en el apartado anterior, las 
vitaminas del grupo B, concretamente la piridoxina 
(B6), los folatos (B9) y la metilcobalamina (B12), 
participan en el metabolismo de la homocisteína por 
diferentes mecanismos. A modo de resumen:

  La vitamina B2 participa como cofactor en el ciclo 
homocisteína-metionina.
 La vitamina B6 ejerce de cofactor en la 

transulfuración, proceso por el cual la homocisteína 
se degrada a cisteína.
 Las vitaminas B9 y B12 en su forma activa son 

necesarias para la remetilación de la homocisteína 
en metionina.

En un estudio se observó que el tratamiento con 
una combinación de folatos, metilcobalamina y 
piridoxina redujo significativamente los niveles de 
homocisteína y disminuyó la tasa de reestenosis y 
la necesidad de revascularización de la lesión diana 
tras la angioplastia coronaria10.

Active Homocystrol®+TMG contiene la forma más 
activa de L-metilfolato, Quatrefolic®.

Betaína (TMG)
La betaína se sintetiza de manera endógena a 
partir de la colina y también se puede obtener a 
través de la dieta11. La forma de betaína presente 
en esta fórmula, trimetilglicina (TMG), sirve como 
sustrato en la reacción de betaína-homocisteína 

metiltransferasa (BHMT)5, que está regulada 
por enzimas dependientes de folato, cobalamina, 
riboflavina o piridoxina12. 

En esta vía, la homocisteína se remetila utilizando 
la betaína como donante de grupos metilo en una 
reacción catalizada por la enzima BHMT. La BHMT 
es una enzima que se encuentra principalmente en 
el hígado y los riñones y tiene un papel importante 
en la regulación de los niveles de homocisteína en 
el cuerpo.

Colina
La colina es un nutriente esencial que pertenece al 
grupo de las vitaminas del complejo B. Aunque se 
sintetiza en pequeñas cantidades en el hígado, la 
colina es un nutriente que debe obtenerse de la dieta 
para satisfacer las necesidades del organismo13. 

La colina y sus derivados sirven como componentes 
de lipoproteínas estructurales, lípidos sanguíneos 
y de membrana, y como precursores del 
neurotransmisor acetilcolina. Este compuesto 
químico se oxida a betaína, que sirve como un 
osmorregulador y es un sustrato en la reacción de 
betaína-homocisteína metiltransferasa. 

La colina y la betaína son fuentes importantes de 
unidades de un carbono, en particular, durante la 
deficiencia de folato. La suplementación con colina 
o betaína en humanos reduce la concentración de 
homocisteína total14.
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Advertencias

Los complementos alimenticios no deben utilizarse como sustitutos de una dieta variada y equilibrada ni de 
un estilo de vida saludable. No superar la dosis diaria recomendada. Mantener fuera del alcance de los niños 
más pequeños. Solo recomendado para adultos.

Salengei, empresa comprometida con el medio ambiente

Salengei utiliza materiales compostables procedentes de los residuos de la producción de la 
caña de azúcar, para la elaboración de sus envases. Son biodegradables y compostables. En 
condiciones de humedad, temperatura y en presencia de microorganismos de la naturaleza 
se descomponen rápidamente. En 6 meses puede quedar menos del 90% de la masa del 
envase.  Además, durante su producción, la huella de carbono es un 75% inferior a la de los 
envases de plástico convencionales y un 90% inferior a la de los envases de vidrio.
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