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Homocystéine Balance est une formule de 7 ingrédients qui contribuent ensemble à la régulation de l’homocystéine. 
 
L’homocystéine est un acide aminé soufré qui joue un rôle important dans le métabolisme cellulaire. Elle est produite dans 
l’organisme en tant que substance résiduelle de certaines réactions chimiques ayant lieu lors du renouvellement cellulaire, 
et elle est impliquée dans le développement de maladies cardiovasculaires et vasculaires cérébrales. Elle survient à la suite 
du métabolisme normal de la méthionine, un acide aminé obtenu par l’apport alimentaire. Des taux élevés d’homocystéine 
sont associés aux maladies coronariennes (1) et surtout aux accidents vasculaires cérébraux (2), aux maladies neurologiques (3-

4) et aux problèmes de reproduction (5-8). 
 
Les facteurs qui augmentent le taux d’homocystéine dans le sang : 
• Facteurs génétiques. 
• Carence alimentaire en vitamines B6, B9 (folate) ou B12. 
• Insuffisance rénale ou hépatique, hypothyroïdie, néoplasie, etc. 
• Médicaments et toxines (consommation excessive de café et/ou d’alcool, tabagisme, etc.) 
• La consommation de produits animaux qui augmentent les oxydes de cholestérol (oxystérols) dans le sang. La viande 
contient beaucoup de méthionine qui est un précurseur de l’homocystéine. 
 
L’homocystéine est considérée comme élevée (hyperhomocystéinémie) à des taux supérieurs à 10,4 µmol/L chez les femmes 
et 11,4 µmol/L chez les hommes. 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
BÉTAÏNE : Les concentrations d’homocystéine peuvent être réduites par une plus grande reméthylation de l’homocystéine 
en méthionine. La bétaïne (triméthylglycine) agit comme un donneur de groupe méthyle dans cette réaction. L’administration 
de suppléments de bétaïne réduit les concentrations plasmatiques d’homocystéine (9-10). Dans le cas de l’hypochlorhydrie, 
une insuffisance de la sécrétion gastrique d’acide chlorhydrique, la supplémentation en bétaïne HCl permet de maintenir des 
niveaux optimaux d’acide chlorhydrique, améliorant ainsi la digestion et les symptômes associés (11-12). 
 
FOLATE (VITAMINE B9) : Le 5-méthyltétrahydrofolate (L-méthylfolate de calcium) est un substrat pour l’enzyme méthionine 
synthase, qui reméthyle l’homocystéine afin de former de la méthionine. Diverses études indiquent une forte association 
entre l’apport en folates alimentaires et les concentrations plasmatiques d’homocystéine (13). Une méta-analyse réalisée en 

Format : 
285 g 

Dose journalière 
recommandée : 
1/2 dosette par jour avec de la 
nourriture. Mélanger avec 150–
250 ml d’eau (diluer au gout). 

Précautions: Consultez un professionnel de la santé avant d’utiliser ce produit si vous êtes enceinte ou si vous allaitez, ou si 
vous avez une condition médicale particulière (cholestérol élevé). Une consommation quotidienne de plus de 4 g de bétaïne 
peut augmenter considérablement le taux de cholestérol sanguin. 

Déclaration nutritionnelle: 1/2 dosette (2,344 g) 

Bétaïne (triméthylglycine) 1 g 
Inositol 0,375 g 
Choline (bitartrate) 0,25 g 
Zinc (bisglycinate de zinc) 7,5 mg (75%*) 
Vitamine B6 (pyridoxine) 
de 2,5 mg de pyridoxal 5’‑phosphate 

 
1,7 mg (121%*) 

Vitamine B12 (méthylcobalamine) 375 µg (15.000 %*) 
Vitamine B9 (ou folate) de L‑méthylfolate de calcium 250 µg (125%*) 

*VNR: Valeurs nutritionnelles de référence en %. 

Ingrédients : Bétaïne, saveur naturelle de citron-lime, inositol, choline (bitartrate), régulateur d’acidité (acide malique), zinc 
bisglycinate, anti-agglomérant : dioxyde de silicium, édulcorant (glycosides de stéviol de Stevia rebaudiana et isomaltulose), 
méthylcobalamine (vit. B12), L -méthylfolate de calcium (folate ou vit. B9), pyridoxal 5’-phosphate (vit. B6). 

Indications et utilisations: 
• Hyperhomocystéinémie. 
• Prévention des maladies cardiovasculaires (accident vasculaire cérébral ischémique, athérosclérose, etc.). 
• Prévention des maladies neurologiques (atrophie cérébrale, dépression, etc.). 
• Problèmes de reproduction (syndrome des ovaires polykystiques, etc.). 
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2007 a montré que l’administration de suppléments d’acide folique réduisait significativement le risque d’accidents 
vasculaires cérébraux de 18 % en moyenne – et de 30 % dans les études où l’acide folique était administré pendant plus de 
36 mois (14). Une autre étude menée chez des patients présentant un risque élevé de maladie cardiovasculaire a révélé que 
l’administration de suppléments d’acide folique pendant 18 mois réduisait l’épaisseur intima-média de la carotide, qui est 
une mesure du risque d’athérosclérose (15). 
VITAMINE B12 : La reméthylation de l’homocystéine en méthionine nécessite la vitamine B12 comme cofacteur de l’enzyme 
méthionine synthase. Une méta-analyse a montré que la vitamine B12 est moins efficace pour diminuer l’homocystéine 
totale que l’acide folique (16). L’effet de la vitamine B12 est généralement diminué par l’action plus importante du folate dans 
la régulation de l’homocystéine. Une fois que les niveaux de folate sont optimisés, une dépendance claire apparaît entre les 
niveaux d’homocystéine plasmatique et la supplémentation en vitamine B12 (17). 
 
VITAMINE B6 : La forme métaboliquement active de la vitamine B6, le pyridoxal 5'-phosphate, est un cofacteur enzymatique 
de la cystathionine β-synthase, qui participe au catabolisme de l’homocystéine en cystathionine dans la voie de la 
transsulfuration. Dans diverses études, l’effet de l’administration de vitamine B6 en même temps que du folate et de la 
vitamine B12 sur les niveaux d’homocystéine plasmatique a été observé (18-22). Un faible taux de vitamine B6 est fortement 
lié à un risque accru de maladies cardiovasculaires (23). Cette constatation corrobore les études sur des animaux présentant 
une carence en vitamine B6, mais aussi les études épidémiologiques (24) dans lesquelles une association a été observée entre 
de faibles taux de vitamine B6 et des maladies vasculaires, plus spécifiquement leur composante inflammatoire(25). On sait 
qu’un faible apport en folate, en vitamine B12 et en vitamine B6 augmente l’homocystéine plasmatique (2), alors que leur 
supplémentation peut la réduire. Les vitamines B6 et B12 agissent comme coenzymes dans le métabolisme de 
l’homocystéine. Plusieurs études montrent que l’administration de folate et/ou d’une combinaison de folate, de B12 et de 
B6 permet non seulement de réduire l’homocystéine, mais aussi de diminuer significativement le risque d’accident vasculaire 
cérébral (26-27). 
 
INOSITOL : Il est impliqué dans l’intégrité de la membrane cellulaire ; Il aide au transport des gras au niveau du foie ; et il 
augmente l’action de l’insuline chez les patientes atteintes du syndrome des ovaires polykystiques en améliorant l’ovulation 
et en diminuant les concentrations sériques d’androgènes, la pression artérielle et les concentrations plasmatiques de 
triglycérides. Les personnes déprimées peuvent avoir des niveaux d’inositol inférieurs à la normale dans leur liquide 
céphalorachidien. L’inositol participe également à l’action de la sérotonine, un neurotransmetteur connu pour son rôle 
important dans la modulation de la dépression (28-31). 
 
CHOLINE : Elle est liée aux concentrations sanguines d’homocystéine. L’homocystéine peut se cataboliser en cystéine par la 
voie de la transsulfuration, ou se reméthyler en méthionine. La choline peut être oxydée dans l’organisme afin de produire 
de la bétaïne (triméthylglycine, TMG) grâce à l’enzyme bétaïne-homocystéine méthyltransférase (BHMT) (32). La choline est 
également essentielle à la synthèse des composants structurels des membranes cellulaires, elle est impliquée dans la 
signalisation cellulaire, elle est un précurseur du neurotransmetteur acétylcholine et elle aide à éliminer les graisses et le 
cholestérol du foie (33). La carence en choline est associée à des concentrations plasmatiques élevées d’homocystéine après 
administration de méthionine (34). Une étude a examiné la relation entre l’apport en choline et les taux d’homocystéine 
mesurés par des questionnaires de fréquence alimentaire et des analyses sanguines. L’apport le plus élevé en choline et en 
bétaïne était lié aux niveaux les plus bas d’homocystéine, indépendamment des autres facteurs déterminants, tels que le 
folate et les autres vitamines B (35). Plusieurs études montrent l’efficacité de la choline pour réduire les taux d’homocystéine 
(35-36). 
 
ZINC : Les enzymes bétaïne-homocystéine méthyltransférase et méthionine synthase sont des métalloenzymes du zinc. Le 
zinc est également nécessaire à la conversion de l’homocystéine en cystéine et en glutathion. Dans une étude randomisée, 
en double aveugle, contrôlée et croisée, 50 patients souffrant de diabète de type II et de microalbuminurie ont été répartis 
en deux groupes et ont reçu une supplémentation en zinc de 30 mg par jour (groupe 1) ou un placebo (groupe 2) pendant 
trois mois, avec une période d’élimination de quatre semaines. Les chercheurs ont conclu que la supplémentation en zinc 
réduisait l’homocystéine sérique et augmentait les concentrations de vitamine B12 et de folate (vit. B9) chez les patients 
diabétiques de type II atteints de microalbuminurie (37). D’autres études confirment que la supplémentation en zinc réduit les 
taux d’homocystéine plasmatique (38). 
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