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Le diabète est une des plus grandes crises de santé mondiale du XXIe siècle.  

Chaque année, de plus en plus de personnes développent cette maladie pouvant 

entraîner des complications qui bouleversent la vie. En 2017 la Fédération Internationale du 

Diabète a estimé la prévalence mondiale du diabète à 8,8% (soit 425 millions de personnes), 

qui devrait atteindre 9,9% en 2045 (soit 629 millions de la population mondiale) [1]. 

Au Maroc, la prévalence du diabète selon l’OMS est estimée à 12,4% en 2014 [2]. 

Il est à noter que 12% des dépenses mondiales en soins de santé sont consacrés au 

traitement du diabète ; les complications associées à la maladie représentant la majeure partie 

du total de ces dépenses [1] ; 

Parmi ces complications, les maladies cardio-vasculaires représentent d’ailleurs la 

première cause de mortalité dans cette population, dont l’accident vasculaire cérébral cause 

d’environ 80% de décès chez ces diabétiques [3], [4]. Ceci souligne l’intérêt de rechercher et de 

corriger tout facteur pouvant aggraver la mortalité cardio-vasculaire au cours du diabète, à 

savoir la dyslipidémie, l’hypertension, la sédentarité, et le tabac, sans oublier 

l’hyperhomocystéinémie qui est un nouveau facteur récemment prouvé.  

Par définition, l’homocystéine est un acide aminé soufré résultant du catabolisme de la 

méthionine. Son métabolisme normal est contrôlé par les vitamines (vitamines B6, B12 et folates) 

dans l’alimentation. Les valeurs usuelles de l’homocystéine sont comprises entre 5 et 15 μmol/l. 

L’hyperhomocystéinémie peut avoir une étiologie primitive  (mutation du gène MTHFR) ou 

secondaire à des troubles d’ordre nutritionnel ou thérapeutique [5]. 

Depuis les travaux de Mc Cully en 1969 [5] qui ont démontré que 

l’hyperhomocystéinémie était responsable de pathologies athéro-thrombotiques, des nombreux 

auteurs ont établi une association entre l’hyperhomocystéinémie et les maladies 

cardiovasculaires [6], concluant que l’hyperhomocystéinémie est également un facteur de risque 

d’accidents cardiovasculaires à prendre en compte dans la population générale [7],[8],[9]. 
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La découverte d’une hyperhomocystéinémie, donc, chez le patient diabétique serait un 

facteur de risque aggravant de sa maladie et imposerait un renforcement des mesures 

diététiques et thérapeutiques. 

 

Notre thèse vise : 

Les objectifs : 

D’une part l’évaluation de la prévalence de l’hyperhomocystéinémie dans une population 

de diabétiques type 2, 

D’autre part étudier son association avec les FRCV et certains paramètres 

épidémiologiques, cliniques, et biologiques de cette même population. 
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I. Type et durée de l’étude : 

Il s’agit d’une étude épidémiologique transversale descriptive et analytique, portant sur 

129 patients suivis pour DT2 à l’Hôpital Militaire Avicenne Marrakech, sur une période de 4 mois 

s’étalant du mois de Décembre 2017 au mois de Mars 2018.  

II. Population étudiée : 

1. Population cible de l’étude :  

- La population cible était constituée de patients diabétiques type 2. 

Le consentement des patients a été obtenu avant leur participation.  

1.1. Critères d’inclusion : 

Notre étude a concerné les patients diabétiques de types 2 et âgés de plus de 18 ans. 

1.2. Critères d’exclusion : 

Nous avons exclu les autres types du diabète et tout patient ayant un des facteurs 

pouvant influencer la concentration de l’homocystéine à savoir :  

- Déficit en vitamine B12 et acide folique ; 

- Insuffisance rénale chronique sévère ; 

- Insuffisance hépatique ; 

- Hypothyroïdie ; 

- Cancers. 

2. Echantillonnage : 

Le recrutement des patients a été fait au service d’Endocrinologie-Diabétologie-maladies 

métaboliques et au service de médecine interne soit au cours de leur hospitalisation soit pendant 

la consultation à laquelle nous avons assisté en présence du médecin endocrinologue ou 

interniste. 



L’hyperhomocystéinémie, prévalence chez une population de sujets diabétiques 

6 

III. Méthodes : 

1. Recueil des données : 

Les données ont été collectées sur une fiche d’exploitation (annexe 1), qui a permis de 

renseigner l’identité du patient, les facteurs de risques cardiovasculaires, son diabète, son 

ancienneté et ses complications et aussi les thérapies utilisées.  

Un bilan biologique a été demandé pour chaque patient et les résultats ont été 

communiqués au médecin traitant. 

2. Examens biologiques : 

Le bilan global comportait les paramètres suivants : 

- Glycémie à jeun 

- HbA1c 

- Bilan lipidique : cholestérol total, triglycérides, HDL, LDL 

- Dosage de la vitamine B12 et des folates 

- Bilan hépatique : ASAT, ALAT, PAL, GGT 

- Bilan rénal : urée, créatinine 

- TSH et T4libre 

- Et l’homocystéine à laquelle nous nous intéressons le plus. 

2.1. Phase pré analytique : 

Cette étape est nécessaire pour un bon déroulement de la phase analytique, elle consiste 

en tout premier lieu à recueillir les renseignements cliniques des patients à partir des fiches 

d’examens établies par le thésard lui-même. En deuxième lieu, il faut s’assurer du bon 

déroulement du prélèvement sanguin, en respectant la procédure de réalisation ainsi que les 

recommandations pour le choix des tubes de prélèvement. 
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 Prélèvement et préparation des échantillons: 

- Le Prélèvement veineux a été recueilli sur tube contenant l’héparinate de lithium  

(bouchon vert) ou tube sec avec ou sans gel séparateur (bouchon rouge, bouchon jaune), 

pour l’ensemble des examens de routine et un tube contenant l’EDTA pour l’exécution de 

l’HbA1c au sang total.   

- Un jeûne de10 à 12h a été respecté. 

- Pose du garrot moins d’une minute. 

- L’ordre de prélèvement : en 3éme position pour le tube hépariné et en 4éme position 

pour le tube à l’EDTA (après tube sec (1ére position) et tube de citrate de sodium en 

2éme position). 

- Retournement des tubes 4 à 8 fois. 

- La  centrifugation des tubes héparinés immédiatement après le prélèvement pour séparer 

le plasma des éléments figurés à raison de 2000 g/min pendant 15 min, ou 3000 

tours/min pendant 15min. 

Après centrifugation et élimination du culot, les prélèvements peuvent être conservés au 

maximum sept jours au réfrigérateur (entre 2 et 8 °C). 

2.2. Phase analytique :  

a. Homocystéine : 

a.1. Principe d’analyse : 

Un grand nombre de méthodes sont actuellement disponibles pour déterminer 

l’homocystéine plasmatique totale. Dans notre étude, l’homocystéine a été déterminée selon un 

dosage par la technique enzymatique (Homocystéine Enzymatique Assay) sur l’autoanalyseure 

Cobas 6000 (Roche Diagnostics)  (annexe 2). 

L’homocystéine liée (forme oxydée) est d’abord réduite en Hcy libre qui est à son tour 

convertie enzymatiquement en s-adénosyl-méthionine (SAM), pour former de la méthionine 
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(Mét) et de la s-adénosyl-L-homocystéine (SAH). La SAH est déterminée par une réaction 

enzymatique couplée lors de laquelle elle est hydrolysée en adénosine (Ado) et Hcy. 

 L’Hcy est réinjectée dans le cycle de conversion, ce qui induit une amplification du signal 

de détection et L’adénosine formée est hydrolysée en inosine et ammoniac.  

Dans la dernière étape, l’enzyme glutamate déshydrogénase (GLDH) catalyse la réaction 

de l’ammoniac en présence de 2-oxoglutarate et de NADH, H+

La concentration en Hcy de l’échantillon est directement proportionnelle à la quantité de 

NADH, H

 pour former du NAD⁺.  

+

 

 converti en NAD⁺ (ΔA 340nm) (figure 1). 

Figure 01 : Principe du dosage de l’homocystéine 

HMTase : Hcy S-méthyltransférase 

SAHase : SAH-hydrolase 

GLDH : Glutamate déshydrogénase 
a.2. Valeurs de référence : 

La valeur normale de l’homocystéine varie entre : 5 et 15µmol/l 

Il est possible de définir différents niveau d’hyperhomocystéinémie : 

- Modérée :   15-30µmol/l 

- Intermédiaire :  30-100µmol/l 

- Sévère :   >100µmol/l 
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L’âge, la grossesse et la fonction rénale ont une influence importante. L’acide folique 

absorbé sous forme de complément alimentaire ou par supplémentation doit être pris en 

considération. On va expliquer cette influence dans la partie de discussion.  

a.3. Cotation du test : 

Le prix de ce test d’homocystéine à l’hôpital militaire est de 600,00 DH. 

b. Autres paramètres biologiques : 

Pour les autres paramètres biologiques demandés, les techniques de mesures ainsi que 

les valeurs normales sont mentionnées dans le tableau 1. 

L’objectif de ces différents dosages était d’évaluer le statut glycémique, et lipidique, et 

aussi d’éliminer une insuffisance rénale sévère, une hypothyroïdie, une hépathopathie, un déficit 

en vitamine B12, ou en acide folique pouvant interagir avec le métabolisme de l’homocystéine. 

Dans notre étude 18 malades ont été éliminés à cause de l’une de ces anomalies. 
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Tableau I : Paramètres biologiques mesurés, leurs techniques de mesure ainsi que les valeurs 

normales. 

Analyse biologique Technique Valeurs normales 

Glycémie à jeun Enzymatique (hexokinase) 3,90-6,10 mmol/L 

HbA1c HPLC <6,0% 

Cholestérol total Enzymatique 3,6-5,2 mmol/L 

TG Enzymatique <1,70 mmol/L 

HDL Directe à la concavaline A >1,30 mmol/L 

LDL Directe 1,6-4,4 mmol/L 

Urée Enzymatique (uréase) 2,50-7,5 mmol/L 

Créatinine Colorimetrie/Jaffé 50-120 µmol/L 

TSHus 
Eléctrochemiluminescence (ECL) 

[sandwich] 
0,27-4,20 µUI/ml 

T4L ECL (compétion) 12-22 pmol/L 

ASAT Enzymatique colrimétrique <50 U/L 

ALAT Enzymatique colrimétrique <65 U/L 

PAL PNPP, tampon AMP 35-104 U/L 

GGT G-glutamyl carboxyl-nitroamilide IFCC 8-21 U/L 

Vitamine B12 ECL 141-480 pg/ml 

Acide folique ECL 4,5-32,1ng/ml 

-L’instrument utilisé pour tous ces paramètres biologiques est le Cobas 6000® (Roche 

diagnostic). 

- Nous avons calculé le débit de filtration glomérulaire par la formule MDRD (exprimé en 
ml/min/1,73 m2 SC).  
 
-Le syndrome métabolique est définit selon les critères de NCEP ATP III. 
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2.3. Phase post analytique : 

Cette dernière étape englobe la validation biologique faite par le biologiste et la 

transmission des résultats aux patients et /ou prescripteur. 

3. Analyse des données : 

La saisie des données a été faite sur le logiciel utilisé SPSS (Statistical Package for the 

Social Science), version 16,0 au laboratoire d’épidémiologie médicale de la faculté de médecine 

et de pharmacie de Marrakech Université CADI AYAD. 

Les analyses statistiques essentiellement de type descriptif, ont fait appel au : 

• Calcul des effectifs et des pourcentages, pour les variables qualitatives 

• Calcul des mesures de tendances centrales (moyennes et médianes) et des mesures de 

dispersion (écart-type) pour les variables quantitatives. 

Pour les comparaisons de variables qualitatives, un test du χ2 a été réalisé. 

Le seuil statistique (α) a été fixé à 0,05. Les valeurs de p inférieures à 0,05 étaient 

considérées comme significatives.    

4. Aspects éthiques : 

Un consentement préalable du malade pour la participation à l’étude a été demandé, avec 

respect de l’anonymat et de la confidentialité des dossiers et des malades. 
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Dans ce chapitre, nous exposons les différents résultats épidémiologiques, cliniques et 

biologiques relevant de notre travail de thèse qui a porté sur 129 diabétiques suivis au sein de 

l’hôpital militaire Avicenne. 

Nous avons choisi d’aborder les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et 

biologiques de notre échantillon dans un premier temps, ensuite calculer la prévalence de 

l’hyperhomocystéinémie, étudier les caractéristiques épidémiologiques et cliniques de ces 

malades ayant une HHcy, après nous étudions l’association entre l’hyperhomocystéinémie et 

certains de ces paramètres, afin de garder une homogénéité du traitement des  résultats et 

aborder plus facilement la comparaison à d'autres études dans la partie discussion. 

I. Les données sociodémographiques et cliniques de la population 

générale  

1. Les données sociodémographiques : 

1.1. Age : 

L’âge des patients de notre échantillon a varié entre 29 ans et 86 ans, avec une moyenne 

de 57,89 ans et un écart type de 10,89 ans. La répartition selon les tranches d’âge est 

représentée sur la figure 2. 

 

Figure 02 : Répartition des patients diabétiques selon les tranches d’âge. 
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1.2. Sexe : 

La série étudiée a compris 66 sujets de sexe masculin et 63 sujets de sexe féminin, soit 

respectivement 51,20 % et 48,80 % de l’ensemble des cas. Nous avons noté donc une légère 

prédominance masculine avec un sexe ratio H/F de 1,05. 

 

Figure 03 : Répartition selon le sexe des malades étudiés 

1.3. Niveau socioéconomique : 

- Un nombre de 122 des patients avait un niveau socio-économique moyen soit 94,60%, 4 

sujets avaient un niveau bas soit 3,10%, et 2,30% avaient un niveau élevé (n=3). Voir figure4. 

- La totalité de nos patients avaient une couverture sociale. 

 

Figure 04 : Répartition des diabétiques selon le niveau socioéconomique 
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2. Les données cliniques : 

2.1. Mesures anthropométriques : 

 IMC : 

- L'indice de masse corporelle (IMC), dans notre population, a été en moyenne de 37,33± 

5,37kg/m² avec des extrêmes allant de 14,69 à 51,77kg/m². 

- Parmi 129 diabétiques, 90 de nos malades soit (69,80%) avaient un poids normal ou 

surpoids et 39 diabétiques soit 30,20% avaient une obésité (figure 5). 

 

Figure 21 : Répartition des malades selon l’IMC 

 Tension artérielle (TA) 

- La moyenne de la TA systolique dans notre population a été de 13,10 ± 0,98 mmHg avec 

des extrêmes de 10 et 16mmHg. 

- La moyenne de la TA diastolique dans notre population a été de 7,19 ± 0,98 mmHg avec 

des extrêmes de 5 et 10mmHg. 
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 Tour de taille : 

- Chez nos patientes femmes, le tour de taille a varié entre 52 et 160 cm, avec une 

moyenne de 105± 16.86 cm. 

- Chez nos patients hommes, le tour de taille a varié entre 95 et 123 cm, avec une 

moyenne de 98±11,13 cm. 

2.2. Autres facteurs de risques cardiovasculaires (figure 5) : 

• HTA : une hypertension connue a été retrouvée chez 45,7% des patients. 

• Dyslipidémie : une dyslipidémie a été retrouvée chez 31% de nos patients. 

• Sédentarité : 14% de nos malades ont rapporté un mode de vie sédentaire. 

• Tabagisme : Seulement 7,8% de nos patients (n=10) ont été activement tabagiques ou 

sevrés depuis moins de 3 ans lors de l’enquête. 

• Ménopause : 81% des femmes étudiées ont été ménopausées. 

 

Figure 06 : Répartition des facteurs de risques cardiovasculaires dans notre étude 
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2.3. Histoire du diabète :  

a. Durée du diabète :  

- La médiane de la durée d’évolution du diabète de type 2 de notre population était de 

10 ans avec une durée minimale de 2 mois et maximale de 35 ans. 

- Le diagnostic de diabète remonte à plus de 10 ans chez 43,40% des diabétiques 

(figure 7). 

 

Figure 07 : Répartition de la population d’étude selon la durée du diabète 

b. Equilibre glycémique : 

- Dans notre population, la glycémie à jeun a varié entre 3,2 et 20,25 mmol/L, avec une 

moyenne de 9,23 ± 3,74 mmol/L. 

- Les patients diabétiques de type 2 ont été classés en trois groupes en fonction de 

leurs taux d’hémoglobine A1c, Groupe 1 < 7% ; Groupe 2 : 7 à <9% ; Groupe 3 ≥ 9%. 

- Seulement 31% de nos malades avaient un diabète bien équilibré (figure 8). 
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Figure 08 : Répartition des patients en fonction du taux de l’HbA1c 

c. Traitement : 

La prise en charge du diabète de type 2 chez nos patients a reposé sur des mesures 

hygiéno-diététiques (MHD) seules ou en association avec des antidiabétiques oraux et/ou en 

association avec l’insuline (figure 9). 

 

Figure 09 : Répartition des patients selon le type de traitement 
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• Les patients avec une dyslipidémie étaient mis sous hypolipémiants (31%). 

d. Complications dégénératives : 

 Microangiopathies : 

Dans notre échantillon, nous avons décelé 20 patients diabétiques type 2 atteints de    

rétinopathie, un seul malade avait une néphropathie débutante, et un autre avait une 

neuropathie. 

Tableau II : Répartition des microangiopathies dans notre échantillon 

Complications microangiopathiques Effectifs Pourcentages 

Rétinopathie 20 15,6% 

Néphropathie 1 0,8% 

Neuropathie 1 0,8% 
 

 Macroangiopathies : 

Dans notre population 8,5% des patients (11 malades) avaient un antécédent d’IDM, 2,3% 

(3 malades) avaient un antécédent AVCI, et 1,6% (2 malades) étaient atteints d’AOMI, (Figure 10). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : Répartition des macroangiopathies dans notre échantillon 
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II. Prévalence de l’hyperhomocystéinémie : 

1. Calcul de la prévalence : 

- La prévalence de l’hyperhomocystéinémie chez nos patients diabétiques était de 38,8% 

(95% IC 30,8 ; 47,4) de nos patients (n=50). Dont : (figure 11) 

 36,4% (soit n= 47) des cas ont présenté une hyperhomocystéinémie modérée 

 2,3% (n=3) ont présenté une hyperhomocystéinémie intermédiaire 

 aucun cas d’hyperhomocystéinémie sévère n’a été relevé 

- La moyenne de l’homocystéine était de 15,22 ± 6,53 µmol/L avec des extrêmes de 6,5 et 

52,7 et une médiane de 14,20 µmol/L. 

 

Figure 11 : La prévalence de l’hyperhomocystéinémie en fonction des différents stades  
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2. Caractéristiques des diabétiques ayant une hyperhomocystéinémie :  

2.1. Caractéristiques socio démographiques : 

a. Age : 

L’âge des patients ayant une hyperhomocystéinémie au moment du diagnostic a varié 

entre 38 ans et 86 ans, avec une moyenne de 65,12 ans et un écart type de 8,87 ans. 
 

 

Figure 12 : Répartition des diabétiques ayant une hyperhomocystéinémie selon l’âge  

b. Sexe : 

La série étudiée a compris 34 sujets de sexe masculin et 16 de sexe féminin, soit 
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Figure 13 : Répartition des diabétiques ayant une hyperhomocystéinémie selon le sexe 

c. Niveau socioéconomique : 

La majorité des malades avaient un niveau socioéconomique (NSE) moyen (94%), 2 

malades soit 4% avaient un NSE bas, alors que seulement une seule personne avait un NSE élevé 

(figure 14). 

 

Figure 14 : Répartition des diabétiques ayant une hyperhomocystéinémie selon le niveau 

socioéconomique 
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2.2. Les données cliniques : 

a. Mesures anthropométriques : 

 IMC : 

- L’indice de masse corporelle (IMC) a été en moyenne de 29,06±5,87Kg/m² avec des 

extrêmes allant de 21,60 à 51,77Kg/m². 

- Seulement 32% soit 16 diabétiques ayant une hyperhomocystéinémie avaient une 

obésité, et 68% des malades avaient un poids normal ou un surpoids (figure 15). 

 

Figure 15 : Répartition des malades ayant une hyperhomocystéinémie selon l’IMC 
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de 7,22±0,89 mmHg avec des extrêmes de 5 et 9 mmHg. 
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 Tour de taille : 

- Chez nos patientes femmes, le tour de taille a varié entre 75 et 160 cm, avec une 

moyenne de 108± 20.82 cm.  

- Chez nos patients hommes, le tour de taille a varié entre 59 et 123 cm, avec une 

moyenne de 99,15±12,86 cm. 

b. Autres facteurs de risques cardiovasculaires (figure 16) 

• HTA : Une hypertension connue a été retrouvée chez 62% des patients.  

• Dyslipidémie : Une dyslipidémie a été retrouvée chez 38% de nos patients.  

• Sédentarité : 18% de nos malades ont rapporté un mode de vie sédentaire.  

• Tabagisme : Seulement 12% de nos patients (n=6) ont été activement tabagiques ou 

sevrés depuis moins de 3 ans lors de l’enquête. 

• Ménopause : 94% des femmes étudiées ont été ménopausées. 

 

Figure 16  : Répartition des facteurs de risques cardiovasculaires chez les patients ayant une 

hyperhomocystéinémie 
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c. Histoire de diabète : 

 Durée du diabète :  

La moyenne de la durée d’évolution du diabète de type 2 chez les malades ayant une 

HHcy a été de 16,39±7,27 ans avec une durée minimale de 4 mois et maximale de 29 ans.  

Le diagnostic de diabète remonte à plus de 10 ans chez 42% des diabétiques ayant une 

hyperhomocystéinémie (figure 17). 

 

Figure 17 : Répartition des malades ayant une hyperhomocystéinémie selon la durée du diabète 
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Groupe 3 ≥ 9% (figure 18). 

 

Figure 18 : Répartition des patients ayant une hyperhomocystéinémie en fonction du taux de 

l’HbA1c 
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La prise en charge du diabète de type 2 chez nos patients a reposé sur des mesures 
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association avec l’insuline (figure 19). 
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Figure 19 : Répartition des patients ayant une hyperhomocystéinémie selon le type de traitement 

 Complications dégénératives : 

- Microangiopathies : 

Parmi les 50 diabétiques ayant une hyperhomocystéinémie, nous avons décelé 7 patients 

(soit 14%) atteints de rétinopathie, aucun malade n’était atteint de néphropathie, ni de 

neuropathie. 

- Macroangiopathies : 

Dans notre échantillon 12% des patients (6 malades) avaient un antécédent d’IDM, 4% (2 

malades) avaient un antécédent AVCI, et 4% (2 malades) étaient atteints d’AOMI, (figure 20). 
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Figure 20 : Répartition des macroangiopathies chez les malades ayant une HHcy 
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III. Etude des paramètres associés à l’hyperhomocystéinémie : 

1. Mesure anthropométrique : IMC 

- La fréquence de l’hyperhomocystéinémie était plus élevée chez le groupe des malades 

obèses par rapport à l’autre groupe, mais la différence était statistiquement non 

significative (p=0,438). 

- La moyenne de l’IMC chez les malades en hyperhomocystéinémie était  plus élevée par 

rapport aux diabétiques avec une homocystéine normale (29,06 ± 5,87Kg/m² contre 

28,23 ± 4,83Kg/m² ; p=0,40). 

Tableau III : Association entre l’hyperhomocystéinémie et l’IMC 

 

 

Hyperhomocystéinémie 
Total Valeur p 

Non  Oui  

 

IMC 

≤30 
N 56 34 90 

 

0,438 

% 62,2 37,8 100 

>30 
N 23 16 39 

% 59 41 100 
 

 

2. Homocystéine et facteurs de risques cardiovasculaires : 

2.1. Age : 

La prévalence de l’hyperhomocystéinémie a été plus élevée chez le groupe des malades 

âgés plus de 60 ans par rapport au groupe de patients plus jeune, avec une différence 

statiquement significative (p=0,0001) 
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Tableau IV : Association entre l’hyperhomocystéinémie et l’âge (n=129) 

 

 

Hyperhomocystéinémie 
Total Valeur p 

Non  Oui  

Groupe d’âge 

<60 
N  58 16 74 

 

0,0001 

% 78,4 21,6 100 

≥60 
N  21 34 55 

% 38,2 61,8 100 

 
2.2. Le sexe : 

La prévalence de l’hyperhomocystéinémie était significativement plus élevée chez les 

hommes que chez les femmes (p=0,02). Trente-quatre diabétiques de sexe masculin (soit 

51,5%) et 16 diabétiques de sexe féminin (soit 25,4%) ont été en hyperhomocystéinémie. 

Le tableau V décrit l’association de l’hyperhomocystéinémie au sexe. 

Tableau V : Association entre l’hyperhomocystéinémie et le sexe 

 
 

Hyperhomocystéinémie Valeur p 
Non Oui 

Sexe 

Femme 
N 47 16 

0,02 

% 74,6 25,4 

Homme 
N 32 34 

% 48,5 51,5 

Total 
N 79 50 

% 61,2 38,8 
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2.3. L’HTA : 

La fréquence de l’HTA a été plus élevée chez le groupe des malades ayant une 

hyperhomocystéinémie par rapport au groupe des malades avec homocystéine normal. La 

différence a été  statistiquement significative (p=0,03). 

Tableau VI : Association entre l’hyperhomocystéinémie et l’hypertension artérielle 

 

 

Hyperhomocystéinémie 
Total Valeur p 

Non  Oui  

HTA 

Non  
N  51 19 70 

 

0,03 

% 72,9 27,1 100 

Oui  
N  28 31 59 

% 47,5 52,5 100 
 

 

2.4. Dyslipidémie : 

La proportion de l’hyperhomocystéinémie a été plus élevée chez le groupe des malades 

ayant une dyslipidémie par rapport au groupe sans dyslipidémie, mais la différence a été 

statistiquement non significative (p=0,121) 

Tableau VII : Association entre l’hyperhomocystéinémie et la dyslipidémie 

 

 

Hyperhomocystéinémie 
Total Valeur p 

Non  Oui 

Dyslipidémie 

Non  
N 58 31 89 

0,121 
% 65,2 34,8 100 

Oui  
N 21 19 40 

% 52,5 47,5 100 
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2.5. Sédentarité : 

Nous avons noté une HHcy chez 50% des patients menant un mode de vie sédentaire, 

contre 63,9% chez les patients ayant une activité physique régulière, la différence a été 

statistiquement non significative (p=0,210). (Tableau VIII ) 
 

Tableau VIII : Association entre l’hyperhomocystéinémie et Sédentarité  

 
 

Hyperhomocystéinémie 
Total Valeur p 

Non Oui 

Sédentarité 

Non  
N 70 41 111  

0,212 

 

% 63,1 63,9 100 

Oui  
N 9 9 18 

% 50 50 100 

       
2.6. La ménopause : 

La fréquence de l’HHcy a été plus élevée chez les femmes en ménopause par rapport aux 

femmes en période d’activité génitale (29,4% contre 8,3% des patientes en période d’activité 

génitale), mais la différence a été statistiquement non significative (p=0,124) tableau IX.  

Tableau IX : Association entre l’hyperhomocystéinémie et la ménopause 

 
 

Hyperhomocystéinémie 
Total Valeur p 

Non  Oui 

Ménopause 

Non  
N 11 1 12  

0,124 

 

% 91,7 8,3 100 

Oui  
N 36 15 51 

% 70,6 29,4 100 
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3. Homocystéine et diabète : 

3.1. Ancienneté du diabète 

Parmi les sujets présentant une hyperhomocystéinémie, 37,5% (n=21) avaient un diabète 

ancien de plus de 10 ans, avec une valeur P non significative de 0,957. 

Tableau X : Association entre l’hyperhomocystéinémie et l’ancienneté du diabète 

 
 

Hyperhomocystéinémie 
Total Valeur p 

Non Oui  

Ancienneté 

≤5 
N  22 14 36 

 

0,957 

% 61,1 38,9 100 

]5-10] 
N  22 15 37 
% 59,5 40,5 100 

>10 
N  35 21 56 
% 62,5 37,5 100 

 

 

3.2. Equilibre glycémique : 

La fréquence de l’hyperhomocystéinémie a été plus élevée chez les diabétiques avec une 

HbA1c bien équilibré (soit 55%), chez les diabétiques avec une HbA1c entre 7 et 9% a été de 

36,3% et de 26,7% chez les diabétiques avec HbA1c >9%, la différence a été  statistiquement 

significative (p=0,026) 

Tableau XI : Association entre l’hyperhomocystéinémie et l’équilibre glycémique 

 
 

Hyperhomocystéinémie 
Total Valeur p 

Non Oui 

HbA1c 

≤7% 
N 18 22 40 

0,026 

% 45 55 100 

] 7-9%] 
N 28 16 44 

% 63,6 36,3 100 

>9% 
N 33 12 45 

% 73,3 26,7 100 
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3.3. Complications Macroangiopathiques: 

• IDM 

Parmi les 11 malades ayant un antécédent d’IDM, 54,5%(n=6) avaient une 

hyperhomocystéinémie contre 37,3% chez les malades sans antécédent d’IDM, mais la différence 

a été statistiquement non significative (p=0,210). 

Tableau XII : Association entre l’hyperhomocystéinémie et l’IDM 

 
Hyperhomocystéinémie 

Total Valeur p 
Non  Oui  

IDM 

Non  
N 74 44 118 

0,210 
% 62,7 37,3 100 

Oui  
N 5 6 11 

% 45,5 54,5 100 

• AOMI : 

Les deux malades présentant une AOMI, avaient l’hyperhomocystéinémie, sans aucune 

différence statistiquement significative (p=0,148) tableau XIII 

Tableau XIII : Association entre l’hyperhomocystéinémie et l’AOMI 

 

 

Hyperhomocystéinémie 
Total Valeur p 

Non  Oui  

AOMI 

Non  
N 79 48 127 

 

0,148 

% 62,2 37,8 100 

Oui  
N 0 2 2 

% 0 100 100 
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• AVC : 

La fréquence de l’HHcy était plus élevée chez le groupe présentant un ATCD d’AVC, par 

rapport au groupe qui ne le présentait pas. Tableau XIV. 

Tableau XIV : Association entre l’hyperhomocystéinémie et l’AVC 

 

 

Hyperhomocystéinémie 
Total Valeur P 

Non Oui 

AVC 

Non  
N 78 48 126 

0,33 
% 61,9 38,1 100 

Oui  
N 1 2 3 

% 33,3 66,7 100 

 

4. Paramètres biologiques : 

4.1. Bilan lipidique 

- Parmi les paramètres du bilan lipidique (CT, TG, HDL, LDL), seule la moyenne de la 

cholestérolémie totale était significativement moins élevée chez les diabétiques en 

hyperhomocystéinémie que chez les diabétiques avec homocystéine normale (p=0,038), 

Tableau XV. 

Tableau XV : Association entre l’hyperhomocystéinémie et les paramètres  du bilan lipidique 

 
Hyperhomocystéinémie 

Valeur P 
Non Oui 

CT 
TG 

HDL 
LDL 

4,74±0,98 
1,60±0,85 
1,21±0,36 
2,84±0,85 

4,37±0,97 
1,60±0,6 
1,19±0,36 

2,59±1 

0,038 
NS 
NS 
NS 
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4.2. Bilan rénal : 

- La moyenne de la créatinine des malades en hyperhomocystéinémie était 

significativement plus élevée que chez les diabétiques avec un statut d’homocystéine 

normal (84,66±33,52 µmol/L contre 67,71±20,25µmol/L ; p=0,02). 

- La moyenne de l’urée des malades avec hyperhomocystéinémie était de 

5,66±2,12mmol/L contre 4,50±1,3mmol/L chez les malades avec homocystéine 

normale. La différence était statistiquement significative avec p=0,01. Tableau XVI 

Tableau XVI : Association entre l’hyperhomocystéinémie et les paramètres du bilan rénal 

 
Hyperhomocystéinémie 

Valeur P 
Non Oui  

Créatinine (µmol/L) 
Urée (mmol/L) 

DFG(ml/min/1,73m²) 

67,71±20,25 
4,50±1,30 
110±38,97 

84,66±33,52 
5,66±2,12 

106,04±30,84 

0,02 
0,01 
NS 

 

5. Syndrome métabolique : 

La proportion de l’hyperhomocystéinémie a été plus élevée chez le groupe des malades 

ayant un syndrome métabolique par rapport au groupe sans syndrome métabolique, mais la 

différence a été statistiquement non significative (p=0,173). 

Tableau XVII : Association entre l’hyperhomocystéinémie et le syndrome métabolique 

 
 

Hyperhomocystéinémie 
Total Valeur p 

Non  Oui 

Syndrome 
métabolique 

Non 
N 30 24 54 

0,173 
% 55,6 40,4 100 

Oui 
N 49 26 75 

% 65,3 34,7 100 
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I. Diabète type 2 : 

1. Définition : 

L'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) définit le terme « diabète » comme étant un 

trouble métabolique à l’étiologie multiple, caractérisé par une hyperglycémie chronique 

accompagnée de perturbations du métabolisme des hydrates de carbone, des lipides et des 

protéines dues à des désordres dans la sécrétion et/ou l’action de l’insuline (insulino-résistance) 

[10,11]. 

Le diabète de type 2, non insulinodépendant, résulte de l’incapacité de l’organisme à réagir 

correctement à l’action de l’insuline produite par le pancréas. Elle entraîne sur le long terme des 

lésions, des dysfonctionnements et des insuffisances de divers organes [10]. 

De point de vue biologique, les critères proposés par la Société américaine de diabétologie 

(ADA) et reconnus par l’OMS pour diagnostiquer le diabète sont [12] (Figure 21) : 

- Une glycémie > 1,26 g/l (7,0 mmol/l) après un jeûne de 10 heures et vérifiée à deux 

reprises ; 

- Ou la présence de symptômes de diabète (polyurie, polydipsie, amaigrissement) associée 

à une glycémie (sur plasma veineux) > 2 g/l (11,1 mmol/l) ; 

- Ou une glycémie (sur plasma veineux) > 2 g/l (11,1 mmol/l) 2 heures après une charge 

orale de 75 g de glucose (hgpo). 

- Ou un taux d’hba1c ("hémoglobine glyquée") ≥ 6,5% (11,1 mmol/l) quantifié selon des 

méthodes étalonnées sur des références internationales. Ce paramètre traduit la glycémie 

moyenne des trois derniers mois. 

Des niveaux intermédiaires d’hyperglycémie (Glycémie à jeun entre 1,1 et 1,25 g/l, HGPO 

entre 1,4 et 1,99 g/l et HbA1c entre 5.7 et 6.4%) sont aussi observés. Ils définissent un stade 
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d’un pré-diabète qui serait associé à une augmentation du risque de progression vers le diabète 

de type 2 [12]. 

 

Figure 21 : Critères de diagnostic du diabète, selon l’ADA 2018. [12] 

 Classification du diabète selon l’ADA 2018 [12]  

 Le diabète peut être classé dans les catégories générales suivantes : 

1- Diabète de type 1 (en raison de la destruction auto-immune des cellules β, menant 

généralement à une carence en insuline) 

2- Diabète de type 2 (en raison d'une perte progressive de la sécrétion d'insuline des 

cellules β fréquente dans le contexte de la résistance à l'insuline). 

3- Diabète sucré gestationnel (DG) (diabète diagnostiqué au deuxième ou au troisième 

trimestre de la grossesse qui n'était pas clairement le diabète manifeste avant la 

gestation) 

4- Types spécifiques de diabète dus à d'autres causes, par exemple syndromes diabétiques 

monogéniques (comme le diabète néonatal et le diabète de début de maturité du jeune 

[MODY]), les maladies du pancréas exocrine (comme la fibrose kystique et la pancréatite), 
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et le diabète induit par des médicaments ou des produits chimiques (comme avec 

l'utilisation de glucocorticoïdes, dans le traitement du VIH / SIDA, ou après une greffe 

d'organe) 

 

Figure 22 : Classification du diabète selon l’OMS [13] 

2. Epidémiologie : 

Dans un rapport publié en 2017, la fédération internationale des diabètes fait état de 425 

millions de diabétiques dans le monde, auxquels il faut ajouter le nombre de 175 millions de 

diabétiques non diagnostiqués et quelque 352 millions de personnes souffrant d’une intolérance 

au glucose avec un fort risque de diabète. Ce nombre devrait donc continuer de croitre dans les 

années à venir pour atteindre 629 millions de diabétiques en 2045 [1] (figure 23), rendant 

compte de l’importance de cette épidémie mondiale.  
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Figure 23 : Répartition mondiale des diabétiques par région en 2017 et en 2045 selon la FID  [1] 

L'incidence de ce type de diabète augmente notamment avec l'urbanisation, le 

vieillissement des populations et la précarité. Plus d’un tiers des cas de diabète seraient le 

résultat de la croissance et du vieillissement de la population, 28 % d’une hausse de la 

prévalence selon l’âge et 32 % de l’interaction de ces trois facteurs [1]. 

Les décès liés au diabète comptent plus de 4millions au monde [1], soit un taux de 

mortalité voisin de 4,9 % sur les décès de 2012. 

Au Maroc, la maladie constitue un problème de santé publique de par sa double 

retombée épidémiologique et économique.   

Le nombre de diabétiques marocains est estimé à 2 millions chez les personnes âgées de 

25 ans et plus dont 50% méconnaissent leur maladie [14]. Avec un taux de mortalité voisin de 

6,3% sur les décès de 2014 [15]. 
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Ainsi, la maladie est considérée comme l’une des priorités inscrite dans la Stratégie 

Sectorielle de Santé 2017-2021 [14]. 

3. Physiopathologie : 

La pathogenèse du diabète de type 2 est caractérisée par deux types d’anomalies qui 

s’installent en deux temps [16] : 

- D’abord, une insulino-résistance avec normo-glycémie maintenue au prix d’une 

hypersécrétion insulinique « compensatrice » ;  

- Ensuite, basculement vers une insulino-déficience lorsque le pancréas n’arrive plus à 

produire la quantité d’insuline nécessaire à l’homéostasie métabolique (insulinopénie). Le 

défaut de l’insulosécrétion est prédominant dans l’apparition du diabète de type 2 et 

dans son aggravation progressive dans le temps. 

Il faut souligner que ces 2 mécanismes majeurs vont continuer d’évoluer tout au long de 

la vie du patient diabétique de type2, conduisant à une aggravation constante des processus 

sous tendant la maladie (figure24).  

 

Figure 24 : Histoire naturelle du diabète de type 2 [17]. 
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Dans l’histoire de la maladie, la perte relative ou absolue de la sensibilité de l’insuline 

précède le dysfonctionnement des cellules pancréatiques. Ce défaut fonctionnel serait ensuite 

accompagné par une réduction de la masse totale des cellules β, ce que participerait au 

développement de la maladie. En effet la réduction de 65% de la masse totale des cellules 

pancréatiques est associée au DT2 [13]. 

L’étiologie de la maladie est complexe, impliquant à la fois, les facteurs génétiques et 

environnementaux (figure 25). 

 

Figure 25 : Contribution relative des facteurs génétiques et environnementaux  dans le diabète 

de type 2 [13] 

Le dysfonctionnement des cellules β pancréatiques pourrait être favorisé par des facteurs 

génétiques ou héréditaires qui s’apprécient par une histoire familiale positive et l’appartenance à 

une ethnie à risque élevée.  

L’excès d’apport lipidique et l’insulino-résistance systémique, associés à l’obésité, 

jouerait un rôle clé dans le déclin de la masse et de la fonction des cellules β.  

Les mécanismes impliqués dans la pathogénèse de l’obésité résident dans l’installation 

de l’insulinorésistance [18,19,20] favorisé par les sécrétions des adipocytes viscéraux : cytokines 

pro-inflammatoires (TNF-a, IL-6, IL-1β), résistine, acides gras libres, augmentation de la 

production de leptine et diminution de la sécrétion d'adiponectine [21].  
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L'infiltration du tissu adipeux avec macrophages pourrait être la raison de l'évolution de 

son état sécrétoire [22,23].   

Les acides gras libres diminuent le captage musculaire du glucose et augmentent sa 

production par le foie [21,24].Beaucoup d’études ont établi des associations entre plusieurs 

facteurs de risque et le DT2 (figure 38). L'IMC [22], des niveaux anormaux de lipides [23], 

l’hypertension [25], le tabagisme [26], l’alimentation [27], l’inactivité physique [28], la 

sédentarité [29], les antécédents familiaux de diabète [30], un prédiabète ou un diabète 

gestationnel [31], l’inflammation [32], l’environnement intra-utérin [33], l’âge [30], le sexe [34], 

l’ethnicité [22] et le statut socioéconomique [35] sont les plus fréquemment documentés.   

 

Figure 26 : Facteurs de risque et histoire naturelle du diabète de type 2 [36] 
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4. Complications : 

La morbidité du diabète est essentiellement liée à l’apparition de complications 

dégénératives micro vasculaires et macrovasculaires sur des organes cibles (rein, œil, système 

nerveux et système cardiovasculaire). 

L’UKPDS (United Kingdom Prospective DiabetesStudy) [37] est une étude multicentrique 

prospective, randomisée et comparative qui sert de référence pour la prise en charge du diabète 

de type 2. Cette étude a duré en moyenne 10 ans et a pris en charge plus de 4000 patients dont 

le diagnostic de diabète venait d’être établi. Elle a comparé l’apparition des complications micro 

et macro vasculaires en fonction d’un traitement hypoglycémiant intensif ou conventionnel. 

Les résultats ont très clairement démontré que l’obtention d’un contrôle glycémique strict 

est nécessaire pour prévenir les complications. L’UKPDS a également montré que la prise en 

charge des facteurs de risques cardiovasculaires  associés au diabète (HTA, dyslipidémie, tabac) 

est, elle aussi, indispensable. 

4.1. Complications aigues : 

Tout diabétique de type 2 peut un jour présenter des désordres métaboliques graves, 

constituant souvent une urgence thérapeutique. En phase de complication confirmée, 

l’hospitalisation devient indispensable. Certaines de ces complications sont en rapport direct 

avec la maladie (acidocétose et coma hyperosmolaire). Les malades sont aussi exposés aux 

risques d’hypoglycémies [38] et à l'acidose lactique qui peuvent êtres occasionnées par le 

traitement pharmacologique. 

4.2. Complications chroniques : 

Le diabète correspond à une accumulation du glucose dans les tissus, responsable de 

nombreuses complications par altération de la structure et la fonctionnalité des vaisseaux 

sanguins : athérosclérose, atteinte des micro-vaisseaux ou de nerfs.  

Ces complications surviennent plusieurs années après le début de la maladie.   
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On a deux grands types de complications : macro-angiopathie et micro-angiopathie. 

Les complications, qu’elles soient micro- ou macro vasculaires, justifient la prise en 

compte de leur gravité comme une priorité de santé publique. En effet, ces complications 

représentent la 1ère cause de cécité acquise, d’insuffisance rénale terminale, de neuropathie, 

d’amputation de membre non-traumatique et 25 à 35% des accidents vasculaires-cérébraux et 

des coronaropathies [39]. 

 Macroangiopathie : 

La macroangiopathie diabétique est l’atteinte des gros vaisseaux sanguins. 

En plus de l’hyperglycémie, d’autres facteurs de risque cardiovasculaires peuvent favoriser 

l’apparition de ces complications, comme l’hypertension artérielle, un taux de lipides (graisses) 

trop important dans le sang et la consommation de tabac. 

Dans une cohorte de diabétiques de type 2, 70% des patients ayant une HHcy avaient une 

macro-angiopathie comparativement à 40% des normohomocystéinémiques (p<0,001) [40]. 

Une autre étude a été réalisée chez 185 diabétiques de type 2 et après ajustement pour 

l’âge et la créatinine, l’Hcy était de 13,1±2,3µmol/l chez les patients sans complications 

cardiovasculaires alors qu’elle était de 15,4±3,5µmol/l chez ceux ayant des complications 

cardiovasculaires (p <0,001) [41].  

De ce fait, les auteurs ont conclu que l’HHcy était un facteur de risque de complications 

cardiovasculaires pour les patients souffrant de diabète de type 2 indépendamment de leur âge 

et de leur fonction rénale [36] [42]. 

o Cardiopathie ischémique : 

La coronaropathie, ou maladie coronarienne se manifeste par des douleurs dans la 

poitrine, à l’effort physique ou au froid. 

La particularité chez le diabétique c’est qu’elle est très souvent silencieuse. Si une artère 

se bouche, on parle d’infarctus du myocarde. 
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Le risque de développer une coronaropathie ou une insuffisance cardiaque est plus élevé 

chez les diabétiques. A terme, lorsque les plaques obstruent presque complètement les artères 

(athérosclérose), il y a un risque élevé d’infarctus. 

 Environ les deux tiers des personnes atteintes de diabète de type 2 meurent de maladies 

cardiaques ou d’un AVC [43]. Le risque relatif pour les diabétiques de développer une 

complication coronarienne se situe entre 2 et 4 fois. Ce taux est plus élevé chez les femmes [44]. 

La fragilisation de l’os suite à une mauvaise irrigation,  prédispose 5 fois le diabétique aux 

fractures. 

o AOMI : 

Artériopathie oblitérante des membres inférieurs se manifeste principalement par une 

douleur à la marche, qui peut obliger à s’arrêter.  

À la longue, cette douleur survient pour des efforts de plus en plus réduits. Si l’atteinte des 

artères évolue, le périmètre de marche (distance parcourue sans douleur) risque de se réduire. 

o AVC : 

Le risque d’Accident Vasculaire Cérébral (AVC) est de même ordre que l’infarctus 

cardiaque. Ces incidents surviennent suite à l’obstruction d’une artère cervicale ou conduisant 

au cerveau, ou par la rupture d’un vaisseau sanguin dans le cerveau. 

Un diabétique sur deux décède d’une cardiopathie ou d’un accident vasculaire cérébral 

[44]. Les incidences de ces deux attaques semblent diminuer durant les deux dernières 

décennies. 

 La microangiopathie : 

La microangiopathie diabétique est l’atteinte des petites vaisseaux sanguins comme les 

capillaires ; 
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o La rétinopathie : 

La rétinopathie diabétique se manifeste par des lésions des petits vaisseaux qui irriguent 

la rétine.  

C’est la première cause de malvoyance et de cécité chez les diabétiques de moins de 60 

ans. Le risque croît avec l’évolution du diabète puisque plus de 75% des sujets présentent les 

symptômes après deux décennies d’ancienneté de diabète [44]. 

Globalement, 2% des diabétiques deviennent aveugles [45] Le mauvais contrôle de la 

glycémie amplifie la sévérité de cette complication. Le suivi ophtalmologique, tel qu’il est 

recommandé, doit être au moins annuel pour pouvoir mettre en place l’intervention adaptée  

[46] 

o La néphropathie diabétique : 

La néphropathie diabétique est la première cause d’insuffisance rénale terminale dans la 

plupart des pays occidentaux.  

Environ 15% des diabétiques de type 2 développent une insuffisance rénale après 10 à 25 

ans d’évolution. Lorsque la fonction du rein est perdue, la médecine fait recours à la dialyse ou à 

la transplantation rénale [44].  

o La neuropathie : 

L’hyperglycémie chronique finit par nuire au fonctionnement du système nerveux.  

Elle atteint les grandes fibres myélinisées de type Aα et ß (responsable de la sens ibilité 

proprioceptive et vibratoire) ainsi que les petites fibres Aα et ß (responsables de la 

sensibilitéthermoalgésiques). La personne ressent alors des picotements, des douleurs et une 

perte de sensibilité, d’abord aux extrémités (orteils et doigts), puis le long des membres. 

La neuropathie augmente la probabilité d’infection et empêche la cicatrisation des plaies 

qui peuvent générer des ulcères intraitables. Selon l’OMS, [47]. Le risque d’amputation est dix 

fois plus élevé chez les diabétiques [44]. Au Etats unies, plus de la moitié des amputations 
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localisées au niveau des membres inférieurs sont la conséquence des ulcérations liée au diabète 

[48] 

II. L’homocystéine  

1. Structure et métabolisme:  

L'homocystéine, découverte en 1932 par Du Vigneaud [49], est un acide aminé soufré 

formé au niveau intracellulaire à partir de la méthionine apportée par l’alimentation (figure 27). 

Elle est synthétisée par toutes les cellules de l’organisme, et catabolisée principalement au 

niveau du foie et des reins, ceci se fait à travers l’une des deux voies : la voie de la reméthylation 

et la voie de la trans-sulfuration.  

 

Figure 27 : Structure chimique de l’homocystéine [50] 

 Les voies du métabolisme (figure 28) :  

L’homocystéine est initialement formée par reméthylation de la méthionine et éliminée à 

travers l’une des deux voies vitamine-dépendantes, en plus d’une troisième, non vitamine-

dépendante, exclusivement hépatique. 
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Ce rôle de donneur de groupe méthyl est essentiel pour de nombreuses réactions 

biochimiques (synthèse d’ADN, de protéines, de neurotransmetteurs, d’hormones, de 

phospholipides...). 

Cet acide aminé soufré peut être soit reméthylé en méthionine, acide aminé essentiel : 

par la voie de reméthylation, folates et vitamine B12 dépendantes, la méthionine synthase 

catalyse la conversion de l’homocystéine en méthionine en présence du donneur de groupement 

méthyl : le n-5-methyltetrahydrofolate (MTHFR). [51] 

L’homocystéine peut également être métabolisée en cystéine : l’homocystéine emprunte 

alors la voie de transsulfuration, pour former, avec la sérine, la cystathionine par l’action de 

l’enzyme vitamine B6-dépendante : la cystathionine bêta synthase (CBS) [52]. La cystéine est à 

l’origine d’un antioxydant majeur, le glutathion, et d’autres acides aminés tels que la taurine, 

neurotransmetteur intervenant également dans les fonctions cardiaques et musculaires [51]. 

Cette dernière voie ne se déroule qu’au niveau du foie, du rein, de pancréas et  d’intestin 

[53]. Elle est irréversible, contrairement aux autres voies métaboliques, ce qui a pour 

conséquence que la cystéine ne peut être un précurseur pour la synthèse de méthionine. Ce fait 

revêt surtout une importance dans le cadre de recommandations diététiques [54,55]. 
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Figure 28 : Métabolisme de l’homocystéine [56] 

 Les voies d’élimination :  

L’Homocystéine intracellulaire est rapidement éliminée via le plasma qui renferme des 

concentrations d’Hcy avoisinant 10 μmol/l. Ce mécanisme d’élimination hors des cellules, 

complète le catabolisme de l’Hcy par la voie de transsulfuration et permet de maintenir des 

concentrations intracellulaires basses de cet acide aminé potentiellement cytotoxique [57]. 

Le devenir de l’Hcy plasmatique n’est pas bien connu. Chez les sujets sains, l’excrétion 

rénale est faible, compte tenu de l’Hcy formée. Il est possible que l’Hcy plasmatique soit captée 

par les cellules et ensuite métabolisée et que la reméthylation de l’Hcy en méthionine pourrait 

être une voie importante d’élimination de l’Hcy [57]. 
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 Les différentes formes de l’homocystéine circulante :  

Le plasma humain contient des quantités réduites et oxydées d'Hcy. Le sulfhydryle ou la 

forme réduite s'appelle homocystéine et le disulfure ou la forme oxydée connue sous le nom 

d’homocystéine. Les formes du disulfure existent également avec la cystéine et avec des 

protéines contenant les résidus réactifs de cystéine (Hcy liée aux protéines) [58]. 

L’Hcy donc peut se trouver sous 3 formes : environ 70 % de l’Hcy  est liée aux protéines, 

près de 30 % est sous forme de disulfures. À peine 1 % de l’Hcy est présente dans le plasma à 

l’état libre.  Le  terme  d’Hcy  plasmatique  totale  représente l’addition de ces trois formes [59]. 

 

Figure 29 : Différentes formes de l’homocystéine dans le plasma humain [60] 
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 Régulation de la concentration plasmatique de l’homocystéine :   

Les activités de reméthylation et de transsulfuration sont coordonnées : quand une voie 

ne fonctionne pas, l’autre prend le relai : cela évite une accumulation d’homocystéine lorsqu’une 

voie Métabolique est altérée.  

Lors d’une alimentation normale, le métabolisme de l’homocystéine chez des sujets sains 

se divise entre la transsulfuration et la reméthylation. Lorsque l’apport en méthionine est 

normal, la molécule d’homocystéine est recyclée environ deux fois par la voie de reméthylation 

avant d’être catabolisée par la voie de la transsulfuration. La capacité de l’organisme à adapter 

l’utilisation de l’homocystéine en fonction de l’apport en méthionine implique l’existence d’une 

régulation commune aux deux voies. Cette régulation commune va se faire par la S-adénosyl-

Lméthionine (SAM), qui en fonction de sa concentration, peut inhiber ou non la MTHFR, orientant 

ainsi l’homocystéine vers la voie de la transsulfuration ou de la reméthylation.  

Lorsque l’apport en méthionine est élevé, il va en résulter une augmentation de la 

concentration intracellulaire de la SAM ce qui inhibe la MTHFR et active la CBS pour permettre la 

dégradation de l’homocystéine. À l’opposé, lorsque l’apport en méthionine est faible, la 

concentration en SAM pour inhiber la MTHFR est faible, la voie de reméthylation est alors 

favorisée et la CBS n’est pas stimulée [61].  

Un autre mécanisme pour maintenir l’homocystéine basse dans la cellule est l’export de 

l’homocystéine à l’extérieur de la cellule, entraînant une hyperhomocystéinémie et une hyper-

homocystéinurie. 

2. Dosage de l’homocystéine :  

2.1. Techniques de dosage   

Depuis sa découverte, de nombreuses méthodes de dosage de l’homocystéine se sont 

développées :  
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 Chromatographie liquide haute performance (CLHP) avec détection par fluorimétrie :  

La technique la plus utilisée pour le dosage de l’homocystéine. Il convient de mesurer 

l’homocystéine totale après respect d’un jeûne de 12h et à distance d’événement aigu vasculaire 

thrombotique (minimum 3 mois) sur un tube EDTA. Il est important de centrifuger l’échantillon 

immédiatement, car le passage de l’homocystéine des globules rouges vers le plasma provoque 

de fausses hyperhomocystéinémie plasmatiques [62].  

 Chromatographie en phase gazeuse couplée à la spectrométrie de masse :  

Après une étape de réduction par le dithiothréitol (DTT), l'homocystéine totale  est 

extraite par passage sur une résine échangeuse d'ions puis silylée par le N-(tert-butyl-

diméthylsilyl)-N-méthyltrifluoroacétamide (MBSTFA). La chromatographie en phase gazeuse 

permet la séparation des composés sylilés en quelques minutes [62]. 

 Electrophorèse capillaire couplée à la détection de fluorescence induite par laser (CE-LIF):  

Après réduction par le tris 2-carboxyéthylphosphine (TCEP) puis déprotéinisation par 

l'acide sulfosalicylique, l'homocystéine est dérivée par la 6-iodoacétamide fluorescéine (6-IAF) et 

analysée par électrophorèse capillaire [62]. 

 Méthode immunoenzymatique :  

Suivie d'une détection en polarisation de fluorescence (FPIA), c’est une méthode 

automatisée qui  comprend une étape de réduction par le dithiothréitol (DTT), puis une 

conversion enzymatique de l'homocystéine en S-adénosylhomocystéine (SAH). L'addition d'un 

anticorps monoclonal anti-S-adénosylhomocystéine et celle d'un traceur, la S-adénosylcystéine 

marquée à la fluorescéine entraîne un phénomène de compétition vis-à-vis de la SAH.  

2.2. Valeurs de référence de l’homocystéine :  

Sur la base des travaux menés, la gamme de la concentration totale en Hcy dans le 

plasma « des adultes en bonne santé » est de 5 à 15 μmol/L  [63],  au-dessus de laquelle il existe 

un risque de maladie cardio-cérébrovasculaire.   
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L’Hyperhomocystéinémie (HHcy) signifie l’élévation de la concentration d’Hcy totale dans 

le sang au-delà de 15 μmol/l  [64] due à une perturbation dans le métabolisme de l’Hcy causée 

par des facteurs génétiques, nutritionnels ou environnementaux. La classification des différentes 

HHcy est  présentée dans le tableau XVIII. 

Tableau XVIII : Valeurs pathologiques d’homocystéine [56] 

Hyperhomocystéinémie Valeur (μmol/l) 

Modérée 

Intermédiaire 

Sévère 

15-30 

30-100 

>100 

3. Variations physiologiques :  

Malgré qu’elles soient faibles, des variations physiologiques des valeurs de 

l’homocystéine ont été constatées :  

- L’âge : l’homocystéine est plus basse de 30% chez l’enfant, puis elle augmente avec l’âge.  

- Le sexe : elle est plus élevée chez l’homme que chez la femme de manière significative et plus 

basse chez les femmes en période d’activité génitale que chez les femmes ménopausées. Le 

traitement hormonal substitutif de la ménopause permet de réduire les taux d’Hcy de 10 à 15%. 

Ainsi, les taux d’Hcy baissent pendant la grossesse.  

Tableau XIX : Valeurs de l’homocystéine en fonction de l’âge et du sexe  

Tranche d'âge  Hommes Femmes 

12-19 ans 

20-39 ans 

40-59 ans 

≤ 60 ans 

≤9,9 

≤11,4 

≤12,9 

≤15,3 

≤7,2 

≤10,4 

≤10,2 

≤11,6 
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4. Intérêt du dosage de l’homocystéine :   

4.1. Homocystéine et risque vasculaire en clinique : 

En 1969, McCully et al. rapportent le cas d’un enfant souffrant d’homocystéinurie, de 

cystathioninurie et de méthylmalonurie secondaires à une anomalie du métabolisme de la 

cobalamine, qui présentait des lésions artérielles ressemblant particulièrement à celles 

observées chez les patients souffrant de déficit en cystathionine-β-synthase (CBS) [65]. Cette 

observation a permis de proposer l’hypothèse que des taux plasmatiques élevés d’Hcy, retrouvés 

chez les patients avec une homocystéinurie, étaient responsables de l’apparition de lésions 

vasculaires précoces. 

Si le rôle des facteurs de risque comme le tabac, l’hypertension artérielle, le diabète sucré 

et les dyslipidémies est clairement établi dans la pathogénie des maladies cardio-vasculaires, les 

médecins généralistes rencontrent parfois des patients qui ne présentent aucun de ces facteurs 

de risque classiques, mais développent néanmoins une manifestation athéromateuse ou une 

maladie veineuse thromboembolique précoce. 

Des études épidémiologiques suggèrent que la moitié à deux tiers du risque de 

développer une maladie cardio-vasculaire découle vraisemblablement des facteurs de risque « 

traditionnels ». De « nouveaux » facteurs de risque sont étudiés depuis quelques années, comme 

la protéine C-réactive (CRP) ou l’interleukine 6, deux marqueurs inflammatoires. 

L’hyperhomocystéinémie a été également incriminée et cette problématique fait couler beaucoup 

d’encre depuis plusieurs décades. 

En 1976, Wilcken et al. rapportent pour la première fois que les concentrations du 

disulfure mixte ‘cystéine-homocystéine’ étaient plus élevées chez les patients avec une 

coronaropathie en comparaison aux sujets témoins après un test de charge en méthionine. Cette 

étude princeps a pavé la voie à plusieurs travaux depuis les années 1990 pour culminer en une 

méta-analyse en 1995 [66,67]. Cette méta-analyse a identifié 27 études ayant inclus 4000 

patients avec une atteinte vasculaire sténosante (coronaropathie, pathologies vasculaires 
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périphériques et cérébrovasculaires) et 4000 sujets témoins et a démontré que l’Hcy était un 

facteur de risque indépendant de ces pathologies vasculaires occlusives.  

L’hyperhomocystéinémie a par ailleurs été impliquée dans le défaut de fermeture du tube 

neural, dans la maladie d’Alzheimer, la démence et la perte de la fonction cognitive. 

IL est important de souligner que la relation entre l’hyperhomocystéinémie et les diverses 

affections suscitées est basée sur des données épidémiologiques sans que le lien de causalité ne 

soit formellement établi [51,68]. 

Néanmoins, le dosage de l’homocystéine s’avère indispensable chez les patients à risque 

cardio-vasculaire et chez qui des facteurs augmentant les taux plasmatiques de cet acide aminé 

peuvent être associés. 

4.2. Pathogénicité vasculaire de l’homocystéine : 

Une hyperhomocystéinémie a des effets délétères vasculaires démontrés [67]. 

L’hyperhomocystéinémie favorise l’athérogenèse en intervenant à divers sites de la promotion de 

la maladie athéro-thrombotique.  

De nombreuses études expérimentales et observationnelles ont établi que l’homocystéine 

induit une prolifération de cellules musculaires lisses, une dysfonction endothéliale avec 

diminution de la production de NO, une synthèse de collagène avec destruction du composant 

élastique du mur artériel, une production de stress oxydant avec peroxydation lipidique, une 

inflammation vasculaire et enfin une élévation de l’activité pro-coagulante [68].  

Ainsi, des taux élevés d’homocystéine transforment les propriétés naturelles 

anticoagulantes de l’endothélium en phénotype pro-coagulant [69] par divers mécanismes: 

blocage de l’activation de la protéine C [70] ; blocage de l’expression de la thrombomoduline à 

la surface des cellules endothéliales [71], activation du cofacteur V pro-coagulant et du facteur 

tissulaire [72]. 
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Une hyperhomocystéinémie, même modérée, est corrélée à l’existence de lésions 

anatomiques d’athérosclérose et à leur importance (et leur diffusion dans plusieurs territoires 

vasculaires), au niveau carotidien [73], coronaire [74] ou des membres inférieurs [75].  

Cependant, la majorité des études expérimentales sont réalisées dans des conditions de 

concentrations élevées d’homocystéine. Il n’est pas certain que les conséquences vasculaires 

seraient les mêmes en cas d’hyperhomocystéinémie chronique modérée [51]. 

4.3.  Principaux facteurs favorisant l’hyperhomocystéinémie :  

L’hyperhomocystéinémie modérée est bien différente du cas de l’homocystéinurie. Elle 

est fréquente, multifactorielle et d’origine mal élucidée. Il s’agit principalement de défauts 

génétiques du métabolisme de l’homocystéine et de déficits nutritionnels [76-79].  

Les principales causes d’élévation de l’homocystéine plasmatique sont :  

 Origine génétique :  

Il s’agit d’une altération génétique des enzymes impliquées dans le métabolisme de 

l’homocystéine. Dans les hyperhomocystéinémies sévères avec hyperhomocystéinurie, le déficit 

habituel concerne l’enzyme CBS (cystathionine-beta-synthase) et se traduit par des élévations 

importantes de l’homocystéine totale à jeun. Il s’agit d’une anomalie autosomique récessive. Le 

déficit enzymatique le plus commun associé à une élévation modérée de l’homocystéine totale 

correspond à une mutation du gène de la MTHFR avec un variant thermolabile entrainant une 

diminution de 50 % de son activité. Il semblerait que la mutation en MTHFR ne s’accompagne 

d’une hyperhomocystéinémie qu’en cas de faible taux sérique associé d’acide folique [80]. 

 Déficit nutritionnel :    

Le taux des folates sériques, de la vitamine B12 et, à un moindre degré, de la vitamine B6 

sont inversement corrélés a l’homocystéine totale. Des déficits vitaminiques entrainent une 

hyperhomocystéinémie modérée. Environ deux tiers des hyperhomocystéinémies modérées sont 

dues à des déficits vitaminiques, principalement chez les sujets âgés [81]. 

On relève diverses causes de déficit en vitamines B6, B9, B12 [82] : 
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- Apport insuffisant (surtout en vitamine B12 chez les végétaliens),  

- Malabsorption (maladie cœliaque, sprue tropicale),  

- Utilisation excessive (grossesse, hémolyse, cancer),  

- Déficience en facteur intrinsèque (anémie de Biermer, gastrectomie, gastroplastie)  

 Autres causes d’hyperhomocystéinémie modérée 

- Certains médicaments : antagonistes des folates (méthotrexate, phénytoïne, 

carbamazépine), des antagonistes de la vitamine B6 (niacine, isoniazide, théophylline, 

procarbazine, pénicillamine, contraceptifs oraux), fibrates, hypocholestérolémiants, 

métformine, ciclosporine, protoxyde d’azote.  

- Certaines substances : acide nicotinique (tabac), café, alcool [82] 

- Certaines situations pathologiques : insuffisance rénale chronique [83], diabète, 

hypothyroïdie [84], et certaines affections plus rares, associées à des déficits 

vitaminiques : anémie de Biermer, atrophie gastrique, leucémie aigue lymphoblastique, 

cancers du sein, de l’ovaire, du pancréas, psoriasis sévère.  

Tableau XX : Sévérité de l’hyperhomocystéinémie selon les facteurs étiologiques [85] 
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5. Thérapeutiques de l’hyperhomocystéinémie : 

Plus de 90% des patients ayant une hyperhomocystéinémie sont répondeurs à un 

traitement multi vitaminique en deux à six semaines. L’acide folique est le traitement le plus 

efficace. Sa biodisponibilité est deux fois plus importante que les folates d’origine alimentaire 

(céréales, pain, fruits et légumes) [51].  

 L’acide folique associé à la vitamine B6 et à la vitamine B12 diminue l’homocystéinémie 

même en l’absence de déficit vitaminique patent [51].  

Les résultats de la supplémentation vitaminique sont d’autant plus importants en valeur 

absolue que l’homocystéine totale initiale est plus élevée et les taux de folates sériques bas.  

Les posologies efficaces d’acide folique varient entre 0,5 et 5mg par jour. Cela se traduit 

par une diminution moyenne de 25 % de l’homocystéine basale [51].   

L’adjonction de vitamine B12 (en moyenne 0,5 mg par jour par voie orale) entraine une 

réduction supplémentaire de l’homocystéine de 7 % [51]. 

La vitamine B6 (en moyenne 15 mg par jour) ne semble pas entrainer d’effets 

additionnels significatifs et peut être responsable à forte dose prolongée, de neuropathies 

périphériques sensitives.  

La réponse thérapeutique n’est pas uniforme et dépend probablement de facteurs 

génétiques, notamment le génotype thermolabile de la MTHFR. Aucune étude n’a cependant pu 

évaluer formellement une corrélation entre des marqueurs génétiques et l’élévation de 

l’homocystéine.  

Les risques thérapeutiques liés à la prescription d’acide folique sont exceptionnels, 

survenant en règle seulement en cas de déficit en vitamine B12 méconnu.  

Une alimentation équilibrée et diversifiée sans supplémentation, devrait être suffisante 

pour prévenir les déficits vitaminiques dans la population générale. Ce type d’alimentation 
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pourrait prévenir utilement des élévations modérées de l’homocystéinémie dont les effets 

délétères sur l’évolution de l’athérothrombose sont bien établis.   

Si dans la population générale, une supplémentation vitaminique B n’est pas 

recommandée ; pour les patients à risque (personnes âgées, insuffisants rénaux, déficients en 

facteur intrinsèque, patients sous anticonvulsivants ou méthotrexate.), une supplémentation 

individuelle et préventive peut être proposée [85]. L’enrichissement des produits céréaliers  en 

acide folique peut constituer une autre mesure  préventive. 
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Deuxième partie :  

Discussion de la présente étude  
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Les dernières décennies ont été marquées par une progression de la prévalence du 

diabète de type 2 à l’échelle mondiale. C’est une maladie chronique, insidieuse, plurifactorielle 

touchant toutes les classes sociales, dont la prise en charge nécessite une collaboration 

multidisciplinaire, surtout lorsque la glycémie n’est pas bien régulée et que d’autres maladies 

chroniques s’ajoutent. 

Des études d’intervention ont démontré que l’homocystéine est considérée comme un 

facteur de risque cardiovasculaire chez le diabétique, ce type d’étude s’avère intéressant pour 

évaluer l’intérêt du dosage de cette molécule dans le suivi et la prévention des complications du 

diabète. Dans ce sens, l’étude de la prévalence de l’hyperhomocystéinémie chez les patients 

diabétiques type 2 sera la première étape. 

Notre étude, s’est intéressée dans un premier temps à évaluer la prévalence de 

l’hyperhomocystéinémie sur un échantillon de 129 patients diabétiques de type 2, dont 

l’échantillonnage s’est fait de manière aléatoire au service d’Endocrinologie et de Maladies 

Métaboliques, et dans le service de médecine interne de l’Hôpital Militaire Avicenne de 

Marrakech. Dans un deuxième temps nous avons étudié l’association entre 

l’hyperhomocystéinémie et les différents paramètres cliniques et biologiques des patients 

étudiés. 

Notre population de 129 patients diabétiques type 2 a été répartie entre 63 femmes et 66 

hommes avec une moyenne d’âge de 57,98 ±10,89 ans. La durée moyenne d’évolution du 

diabète a été de 10 ans, avec un profil mal équilibré chez 69% des patients. 

À noter que notre étude est la première au Maroc à étudier la prévalence de 

l’hyperhomocystéinémie chez une population de diabétiques. 
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I. Prévalence de l’hyperhomocystéinémie : 

Dans notre série, parmi les 129 diabétiques étudiés, 50 patients ont présenté une 

hyperhomocystéinémie, soit une prévalence de 38,8%. 

Nos résultats concordent avec ceux de Buysschaert et al [86] en Belgique, et de Goldstein 

et al [87] qui ont rapporté une prévalence d’hyperhomocystéinémie parmi les patients 

diabétiques de 31% et 32% respectivement. 

Shaikh et al [88] au Pakistan, ainsi que Otmane et al [89] en Algérie, ont trouvé des 

prévalences plus augmentées de 60 et 53 % respectivement. D’autres études, par contre, ont 

révélé des pourcentages moins importants [40,90, 91, 92]. Voir tableau N° XXI. 

Tableau XXI : Prévalence de l’hyperhomocystéinémie chez les patients diabétiques dans les 

différentes séries de la littérature 

Auteur Pays Prévalence 

Shaikh et al [88]         2012        (n=80) Pakistan 60% 

Otmane et al [89]       2007        (n=96) Algérie 53% 

Goldstein et al [87]     2004        (n=179) Palestine 32% 

Buysschaert et al [86] 2000        (n=122) Belgique 31% 

Okada et al [90]         1999         (n=46) Japon 28% 

Hoogeveen et al [40]  1998        (n=171) Hollande 26% 

Emoto et al  [91]        2000        (n=75) Japon 21% 

Chico et al  [92]         1998        (n=90) Espagne 18% 

Notre série                 2018       (n=129) Maroc 38,8% 

Habituellement, selon la littérature les diabétiques type 2 présentent des HHcy 

intermédiaires et modérées, par contre les hyperhomocystéinémies sévères sont fréquentes dans 

les déficits enzymatiques. 
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Nos résultats ne s’éloignent pas des données de la littérature, et on a trouvé que 36,4%   

des patients de notre série avaient des hyperhomocystéinémies modérées, 2,3% avaient des 

HHcy intermédiaires, et pas d’HHcy sévère. 

II. Profil des patients présentant une hyperhomocystéinémie : 

1. Epidémiologie : 

1.1. Age : 

Comme il a été souligné dans la partie des résultats, l’âge des malades ayant une 

hyperhomocystéinémie a varié entre 38 ans  et 86 ans, avec une moyenne de 65,12 ans  et un 

écart type de 8,87 ans. 

Ce résultat est comparable à celui trouvé dans l’étude de Buysschaert et al. [86] qui ont 

rapporté une moyenne de 66±10 ans. 

1.2. Le sexe : 

Dans la série étudiée, nous avons noté une prédominance masculine (68% d’hommes 

contre 32% de femme) soit un sex-ratio de 2,12. 

Ce résultat est en concordance avec celui de Buysschaert et al [86] qui ont trouvé une 

prédominance masculine (66% d’hommes contre 34% de femme) avec un sex-ratio de 1,94. 

2. Caractéristiques cliniques des diabétiques ayant une 

hyperhomocystéinémie : 

2.1. Mesure anthropométrique : IMC 

Pour les 50 diabétiques ayant une hyperhomocystéinémie, nous avons noté que l’indice 

de masse corporelle (IMC) a été en moyenne de 29,06±5,87Kg/m² avec des extrêmes allant de 

21,60 à 51,77Kg/m². 
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Ce résultat est en concordance avec celui de Buysschaert et al [86] qui ont trouvé une 

moyenne de 31 ± 6 Kg/m². 

2.2. Certains facteurs de risque CV : 

D’après nos données, nous avons relevé 62% des malades suivis pour une hypertension 

artérielle, et 12% ont été activement tabagiques ou sevrés depuis moins de 3 ans lors de 

l’enquête. 

Par contre, Buysschaert et al [86] ont trouvé 84% des hypertendus et 19% des tabagiques 

chez le groupe du malades ayant une hyperhomocystéinémie. 

III. Facteurs associés à l’hyperhomocystéinémie : 

Les niveaux plasmatiques de l’Hcy sont influencés par des facteurs environnementaux et 

génétiques, ainsi que par l'âge, le sexe, la durée d’évolution du diabète, les habitudes 

tabagiques, l'indice de masse corporelle, le contrôle métabolique, la clairance de la créatinine, 

l'altération de la fonction rénale. 

Pour cela, nous avons comparé l’hyperhomocystéinémie en présence et en absence de 

l’un des paramètres cliniques et biologiques du diabète type 2. 

Dans notre travail, certains de ces facteurs ont été mis en évidence après analyse bivariée 

de l’hyperhomocystéinémie avec les différentes variables. Cependant notre étude est limitée par 

le manque d’analyse de régression multiple permettant d’apparier les variables aux principaux 

facteurs confondants pour déduire les vrais facteurs de risques. 

1. Mesures anthropométriques : Indice de masse corporelle : 

Dans notre étude malgré que nous ayons trouvé une fréquence de 

l’hyperhomocystéinémie plus élevée chez le groupe des malades obèses par rapport à ceux avec 

un IMC dans la norme, la différence n’était pas significative. 
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Ceci concorde avec les résultats d’autres études, notamment, Buysschaert et al [86] et 

Emoto et al [91],  en présence de 122 et 75 diabétiques, respectivement. 

Cependant, l’étude de Luis et al [93] en 2003 menée sur 155 diabétiques, ainsi que celles 

de Hoorn [40] et  Russo et al [94], n’ont trouvé aucune corrélation entre l’hcy et l’IMC. 

Tableau XXII : Association entre l’hyperhomocystéinémie et l’IMC dans les différentes études 

Auteur Pays Valeur p 

Buysschaert et al [86]        2000 Belgique NS 

Emoto et al [91]                 2001 Japon NS 

Notre étude                       2018 Maroc NS 

2. Facteurs de risques cardio-vasculaires : 

2.1. Age : 

D’après nos données, nous avons relevé un pourcentage significativement élevé de cas 

d’hyperhomocystéinémie chez les personnes âgées de plus de 60 ans, soit 61,8% des cas 

recensés. 

Egalement, l’étude de Kaya et al [95], menée sur une population de diabétiques en 

Turquie, a montré une corrélation positive entre les taux élevés de l’hcy et l’âge. 

Ces constatations sont conformes aux données de la littérature, l’augmentation des taux 

d’homocystéine  est, en effet, souvent associée à l’âge avancé chez les diabétiques [86,40, 

96,97]. En plus, physiologiquement, les concentrations de l’homocystéine également 

augmentent  avec l’âge [98]. 
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Tableau XXIII : Association entre l’hyperhomocystéinémie et l’âge dans les différentes études 

Auteur Pays Valeur P 

Buysschaert et al [86]          2000 Belgique <0,05 

Hoogeveen et al [40]           1998 Hollande <0,05 

Masuda et al   [96]              2008 Japon <0,05 

Platt et al [97]                     2017 Liban <0,05 

Notre étude                        2018 Maroc <0,05 

2.2. Sexe : 

Selon la littérature, les hommes ont une hcy plus élevée que les femmes, due à une plus 

grande masse musculaire ou aux effets des hormones sexuelles [101].  Dans ce sens une étude a 

démontré  que l'administration d'œstrogènes, en association avec des anti- androgènes diminue 

l'homocystéine chez les transsexuels masculins alors qu'elle est augmentée chez les 

transsexuelles féminines [100]. 

Notre étude conclut que la prévalence de l’hyperhomocystéinémie a été significativement 

plus importante chez les diabétiques de sexe masculin que ceux de sexe féminin (51,5% des 

hommes contre 25,4% des femmes). 

Une étude Pakistanaise menée par Shaikh et al [88], sur une population de diabétiques 

type 1 et 2, a trouvé que 75.9% des hommes avaient une hyperhomocystéinémie contre 24,1% 

des femmes. D’autres études à travers le monde montrent une prévalence importante chez les 

hommes [89,97]. 

Cependant, une étude Algérienne menée par Karam et al [101], a trouvé des taux élevés 

d’homocystéine chez les femmes par rapport aux hommes, ceci peut être expliqué par la 

présence marqué d’une HTA dans le sexe féminin, de rhumatisme articulaire, et de pathologie 

thyroïdienne. Selon différentes études l’élévation de la concentration de l’homocystéine est 

associée à ces facteurs. 
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Tableau XXIV : Association entre l’hyperhomocystéinémie et le sexe dans les différentes études 

Auteur Pays Valeur p 

Shaikh et al. [88]          2012 Pakistan 0,02 

Otmane et al [89]         2007 Algérie <0,05 

Platt et al [97]              2017 Liban 0,02 

Karam et al [101] Algérie - 

Notre étude                2018 Maroc 0,02 

2.3. Hypertension artérielle : 

Notre étude conclut que l’hyperhomocystéinémie est associée à l’HTA. La fréquence de 

l’HTA a été plus élevée chez le groupe des malades ayant une hyperhomocystéinémie par 

rapport au groupe des malades avec homocystéine normal, ce qui concorde avec les résultats 

retrouvés dans la plupart des séries de la littérature  [86, 96, 97, 102]. 

Tableau XXV : Association entre l’hyperhomocystéinémie et l’hypertension artérielle dans les 

différentes études 

Auteur Pays Valeur p 

Buysschaert et al [86]    2000 Belgique <0,05 

Masuda et al [96]          2008 Japon 0,001 

Platt et al [97]               2017 Liban <0,05 

Tarkun et al [102]         2003 Turque 0,01 

Notre étude                  2018 Maroc 0,03 

L'association de l'homocystéine à l'hypertension peut être due au fait que l'homocystéine 

induit une constriction artériolaire, un dysfonctionnement rénal et une augmentation de 

l'absorption du sodium, avec une augmentation de la rigidité artériolaire. Elle augmente le stress 

oxydatif, provoquant une lésion oxydative de l'endothélium vasculaire diminuant la 

vasodilatation par l'oxyde nitrique. Il stimule également la prolifération des cellules musculaires 
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lisses vasculaires et altère les propriétés élastiques de la paroi vasculaire, entraînant une 

augmentation de l'hypertension artérielle [103]. 

2.4. Dyslipidémie : 

Selon la littérature, une association entre l'hyperlipidémie et l'hyperhomocystéinémie a 

été suggérée. Ce lien est cliniquement important dans la gestion des facteurs de risque 

vasculaires en particulier chez les personnes âgées et les patients atteints du syndrome 

métabolique. Une homocystéine plasmatique plus élevée (Hcy) était associée à une baisse du 

taux de lipoprotéines de haute densité (HDL) –cholestérol [104]. De plus, HHcy était associée à 

des lipides plasmatiques perturbés ou à un foie gras. Il semble que l'hypométhylation associée à 

HHcy est responsable de l'accumulation de lipides dans les tissus. 

Cependant, dans notre étude, la fréquence de l’HHcy était importante chez les 

diabétiques avec la dyslipidémie par rapport aux diabétiques sans dyslipidémie, mais cette 

différence n’était pas significative. 

2.5. Sédentarité : 

Selon la littérature, une étude menée par Nygard et al [105] en 1995 sur 16176 sujets 

sains, a démontré que le niveau de taux d’homocystéine et inversement lié à l’activité physique 

avec une différence plus prononcé, dans le groupe d’âge plus avancé, entre les sujets actifs et 

les sujet inactifs (mode de vie sédentaire). En plus l’activité physique lourde a permis une 

réduction marquée du rapport de cote pour l’HHcy. 

Cela contraste avec l’étude de De Bree [54], dont une relation positive entre l’activité 

physique et le taux d’homocystéine a été observée chez les femmes saines. 

Dans notre étude, nous avons constaté que la prévalence de l’HHcy a été plus élevée chez 

les diabétiques avec activité physique régulière que chez les diabétiques avec un mode de vie 

sédentaire, notre constatation est à l’opposé de ce qu’on pourrait attendre. 

Des études d’intervention pourraient être en mesure d’élucider l’effet de l’activité ou la 

sédentarité sur les HHcy. 
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2.6. La ménopause : 

D’après nos résultats, la fréquence de l’HHcy a été plus importante chez les femmes 

ménopausées par rapport aux femmes en période d’activité génitale (29,4% contre 8,3%), mais la 

différence n’a pas été significative. 

Une étude turque menée par Kaya et al [95], sur une population diabétique type 2, n’a 

pas trouvé de différence significative dans les valeurs de l'homocystéine en termes de statut 

ménopausique chez les femmes. 

3. Diabète : 

3.1. Ancienneté 

Selon la littérature, l’homocystéine augmente avec la durée d’évolution du diabète et se 

majore avec l’insulino-résistance [106]. 

Dans l’étude d’Otmane et al [89], l’HHcy a été plus prononcée chez les malades dont le 

diabète a été diagnostiqué depuis plus de 10 ans comparativement à ceux connus depuis 2ans. 

Huang et al. [107], ont également rapporté des taux d’homocystéine significativement 

plus élevés chez les diabétiques avec durée d’évolution >10 ans par rapport à ceux évoluant 

depuis moins de 5 ans. 

Cependant, aucune association avec la durée d’évolution du diabète, n’a été trouvé dans 

l’étude de Russo et al [94] menée sur 312 patients diabétiques de type 2. 

Dans notre série, les résultats ne s’éloignent pas des données de la littérature. Nous 

avons relevé une fréquence d’HHcy plus basse chez le groupe des malades dont le diagnostic 

remonte à moins de 5 ans, sans qu’elle soit significative. 

Des études plus approfondies, semblent êtres nécessaires pour pouvoir déterminer 

l’existence ou non d’une  relation de cause à effet. 
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Tableau XXVI : Association entre l’hyperhomocystéinémie et l’ancienneté du diabète  dans les 

différentes études 

Auteur Pays Valeur p 

Huang et al [107]          2006 Taiwan <0,05 

Russo et al [94]             2004 Italie NS 

Otmane et al [89]          2007 Algérie NS 

Notre étude                  2018 Maroc NS 

3.2. HbA1C 

Dans notre étude, l’hyperhomocystéinémie a été significativement associée au contrôle 

glycémique (HbA1C). 

Nos résultats sont concordants avec ceux de Sahu et al. [108] en Inde et ce d’Abdella et al 

[109] au Kuweit, ces derniers qui ont trouvé une association entre l'homocystéine et l'HbA1c 

dans une étude portant sur 358 patients diabétiques de type 2. 

Ainsi les résultats obtenus par Drzewoski et al [110], indiquent que le contrôle 

métabolique du diabète peut influencer les niveaux de Hcy. Ces auteurs ont montré que les 

patients avec un contrôle métabolique déséquilibré (HbA1c :9,8%) avaient des niveaux d’Hcy 

significativement plus élevés par rapport aux diabétiques avec des taux d'HbA1c normaux 

(6,6%). 

Toutefois, pour Russo et al [94], l’hyperhomocystéinémie n’a pas été significativement 

associée au contrôle glycémique. 

La corrélation entre la concentration de l’Hcy et l’HbA1C a été  également remarquée 

dans l’étude de Ramachandran et al [111], Rashid et al [112] et Kaya et al [95], cependant 

Hoogeveen et al [40], n’ont pas noté une telle dépendance. 
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Tableau XXVII  : Association entre l’hyperhomocystéinémie et le taux d’HbA1c dans les 

différentes études 

Auteur Pays Valeur p 

Sahu et al [108]                   2016 Inde <0,01 

Abdella  et al [109]              2002 Kuweit <0,05 

Drzewoski et al [110]           2000 Pologne <0,05 

Russo et al [94]                   2004 Italie NS 

Notre étude                        2018 Maroc 0,026 

 
3.3. Complications macroangiopathiques : 

L’hyperhomocystéinémie est considéré comme un facteur de risque indépendant pour 

l'athérosclérose chez les sujets avec une tolérance normale au glucose. Bien que le diabète type 

2 soit définitivement associé à l'athérosclérose prématurée, seules quelques études ont traité 

l’association entre hyperhomocystéinémie et la macro-angiopathie avec une controverse dans 

les résultats. 

Hoogeveen et al [113] ont montré que chaque augmentation de 5µmol/L d’homocystéine 

accroit le risque de maladies cardiovasculaires de 38% chez les malades non diabétiques contre 

133% chez les sujets diabétiques type 2, et augmente le risque de mortalité à 5 ans de 17%  en 

l’absence d’un diabète contre 60% en présence de  diabète type 2. 

Dans une étude menée sur 122 diabétiques, Buysschaert et al  [86] ont trouvé une 

incidence plus élevée de la macro-angiopathie dans le groupe avec hyperhomocystéinémie par 

rapport aux patients avec niveau normal de Hcy. 

• Infarctus du myocarde : 

D’après nos résultats, il n’existe pas de différence significative de l’homocystéine entre le 

groupe atteint d’IDM (groupe 1) et le groupe indemne de cette complication (groupe 2), malgré 

la prévalence élevée de l’hyperhomocystéinémie chez le groupe 1 par rapport au groupe 2 
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(54,5% contre 37,3%). Ce qui concorde avec les résultats trouvé dans l’étude française  mené par  

Vangelder et al [36], sur 185 diabétiques type 2. 

Cependant, l’étude de Buysschaert et al [86]  a trouvé une forte significativité entre les 

taux d’homocystéine et l’infarctus de myocarde  (p<0,02). 

• Artériopathie oblitérante des membres inférieurs : 

Notre étude n’a pas trouvé de différence significative de l’homocystéine entre le groupe 

présentant un ATCD d’AOMI et le groupe indemne de cette complication, malgré la fréquence 

élevée d’Hhcy chez eux. Ce qui concorde avec les résultats trouvés dans l’étude de Buysschaert 

et al [86]. 

Cependant, l’étude de Luis et al [93] en Espagne menée sur 155 diabétiques type 2 a 

trouvé une différence significative avec une p<0,05 

• Accident vasculaire cérébral : 

Dans notre série, nous n’avons pas trouvé de différence significative de l’homocystéine 

entre le groupe présentant un ATCD d’AVC et le groupe indemne de cette complication. 

Cependant, l’étude de Pezzini et al [114] a montré que les concentrations totales 

d'homocystéine étaient nettement plus élevées chez les jeunes patients ayant un AVC 

ischémique. 

Le manque de puissance lié à la taille de l’échantillon (11 diabétiques avec ATCD d’IDM, 2 

avec AOMI, et 3 diabétiques présentant un ATCD d’AVC) pourrait expliquer ces résultats non 

significatifs. 

4. Paramètres biologiques : 

4.1. Bilan lipidique : 

Selon la littérature, l’étude EPIMIL menée par Chellak et al [115] sur 2045 militaires 

français a trouvé une forte association entre l’homocystéine et le cholestérol total, ainsi qu’avec 
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les triglycérides, de même dans l’étude de Hordaland [105] et dans l’étude de Sahu et al [108], 

bien qu’on ait trouvé une relation juste entre l’homocystéine et le cholestérol total. 

Nos résultats ne s’éloignent pas de ces études, nous avons trouvé une association 

significative entre la concentration du cholestérol total et l’homocystéine. 

Cependant d’autres études, n’ont trouvé aucune relation entre le cholestérol total, les 

triglycérides, le cholestérol LDL, le cholestérol HDL et l’homocystéine chez les patients 

diabétiques [86, 93, 95]. 

Tableau XXVIII : Association entre l’hyperhomocystéinémie et le bilan lipidique dans les 

différentes études 

Auteur Pays Résultat de l’étude Valeur p 

Chellak et al [115]      2005 France 
CT 0,04 

TG 0,004 

Nygard et al [105]       1998 Norvège CT <0,05 

Sahu et al [108]        2016 Inde TG <0,01 

Buysschaert [86]         2000 Belgique Bilan lipidique NS 

Luis et al [93]              2003 Espagne Bilan lipidique NS 

Kaya et al   [95]          2009 Turque Bilan lipidique NS 

 Notre étude Maroc CT 0,038 

 

4.2. Bilan rénal :  

Selon la littérature, l’altération de la fonction rénale est un facteur majeur d’élévation de 

l’hcy. Elle s’élève pour des créatinémies de l’ordre de 200 à 300 µmol/L, pour atteindre le 

double des valeurs observées chez le groupe témoin. Par ailleurs, il existe une forte corrélation 
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entre la créatinémie et l’hcy à jeun après test de charge en méthionine chez les sujets avec 

fonction rénale normale ou modérément altérée [116]. 

Abdella et al [109] ont observé une tendance à l’augmentation de l’homocystéine 

plasmatique et une diminution des taux de filtration glomérulaire (p<0,001), avec une 

corrélation statistiquement significative entre l’homocystéine et la créatinine sérique. Ainsi les 

résultats obtenu par Emoto et al [91] une forte association entre l’hcy et la créatinine et aussi 

avec l’urée (p<0,0001). 

Nos résultats concordent avec la littérature, nous avons trouvé une forte association entre 

l’homocystéine et la créatinine sérique, aussi avec l’urée, mais pas avec le débit de filtration 

glomérulaire (p=0,02, p=0,01, p>0,05 respectivement). 

Tableau XXIX : Association entre l’hyperhomocystéinémie et le bilan rénal dans les différentes 

études 

Auteur  Pays  Résultat de l’étude  Valeur p  

Emoto et al [91]          2000 Japon 
urée 0,0001 

créatinine 0,0001 

Abdella et al [109]        2002 Kuweit DFG <0,001 

 Notre étude              2018  Maroc  

urée  0,01  

créatinine  0,02  

DFG  NS  

 

5. Syndrome métabolique : 

Selon la littérature, une étude menée par Ferjani et al [116] en 2011 sur 77 patients 

atteints du syndrome métabolique en Tunisie, n’a pas trouvé de corrélation entre l’Hcy et les 

composantes du SM. En revanche, il a trouvé une forte corrélation entre le nombre de critère du 

SM et l’Hcy. De même l’étude EPIMIL menée par Chellak et al [115] et l’étude de Zendjabil et al 
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[117] en 2016 n’ont pas trouvé de différence significative entre l’homocystéine et le syndrome 

métabolique. 

Nos résultats concordent avec la littérature, et nous n’avons trouvé aucune différence 

statistiquement significative, malgré que la proportion de l’hyperhomocystéinémie a été plus 

élevée chez le groupe des malades ayant un syndrome métabolique par rapport au groupe sans 

syndrome métabolique. 

Tableau XXX : Association entre l’hyperhomocystéinémie et le syndrome métabolique dans les 

différentes études 

Auteur  Pays  Valeur p  

Ferjani et al [116]                     2011 Tunisie  NS  

Chellak et al [115]                    2005 France  NS  

Zendjabil et al [117]                 2016 Algérie  NS  

     Notre étude                             2018 Maroc  NS  

 

 Limites de notre étude: 

La limitation la plus importante de notre travail est l'absence d'un groupe de contrôle 

sain. En outre, le fait que de nombreux facteurs affectent l'homocystéine chez les personnes en 

bonne santé et diabétiques et l'absence de consensus sur certains de ces facteurs, laissent les 

résultats ouverts au débat. 

D’autres facteurs liés à l’Hcy, y compris les facteurs liés au mode de vie tels que la 

consommation de café, les données génétiques, l'apport en vitamine B sauf les folates et la 

vitamine B12, n'ont pas été évalués en détail. 

De plus, comme cette étude était de type transversal, de nombreuses associations 

statistiques avec l’homocystéine trouvées dans cette étude ne pouvaient pas être correctement 

interprétées. 
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 Recommandations : 

L’homocystéine est fortement associée à l’HbA1c et les taux sériques de cholestérol qui 

sont également des indicateurs de contrôle diabétique. Par conséquent, l'hyperhomocystéinémie 

pourrait servir comme un autre paramètre de contrôle diabétique. 

Ainsi, les niveaux d'homocystéine devraient être surveillés dans le diabète de type 2 et la 

thérapie pour abaissement de l'homocystéine peut être administré à ceux qui souffrent 

d'hyperhomocystéinémie. 

L'homocystéine est considérée comme un facteur de risque indépendant de maladie 

cardiovasculaire et un essai multicentrique, large, prospectif, randomisé et contrôlé de tous les 

autres facteurs liés au diabète, sera utile. 
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CONCLUSION 
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L’hyperhomocystéinémie est un facteur de risque d’accident cardiovasculaire à prendre 

en compte dans la population générale, et chez les diabétiques. Les maladies cardio-vasculaires 

représentent d’ailleurs la première cause de mortalité. Ceci souligne l’intérêt de rechercher et de 

corriger ce facteur qui pourrait aggraver la mortalité dans cette population. 

Notre travail a pour objectif d’évaluer la prévalence de l’hyperhomocystéinémie chez les 

diabétiques type 2, et d’étudier son association avec certains paramètres. Il était réalisé sur 129 

diabétiques type 2 colligées à l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech sur une durée de 4 mois. 

La prévalence de l’hyperhomocystéinémie dans notre échantillon a été de 38,8%, et nous 

avons trouvé une association entre l'âge, le sexe, l’HbA1c, la créatinémie, l’urée, et le cholestérol 

total avec l’hyperhomocystéinémie chez les diabétiques type 2 dans notre étude. 

S’agissant de la relation de l’HHcy avec les facteurs de risque cardio-métabolique, nous 

avons trouvé aussi une association avec l’hypertension, ce qui pourrait accélérer dans certains 

cas le processus athérogène et ainsi contribuer aux atteintes vasculaires dans cette population. 

Comme les taux élevés de HBA1c et de cholestérol total sont associés au contrôle 

glycémique chez les diabétiques, leur corrélation avec des niveaux élevés d'homocystéine 

suggèrent que les niveaux d'homocystéine pourraient être un autre marqueur de mauvais 

contrôle glycémique et un prédicteur de complications chez les patients diabétiques. La 

normalisation des niveaux d'homocystéine pourrait être bénéfique pour réduire le risque de 

complications du diabète. Il serait intéressant de voir l'effet de contrôle glycémique dans les 

niveaux d'homocystéine chez les patients après traitement, et l'effet de vit. B 12 et la thérapie à 

l'acide folique en abaissant les niveaux d'homocystéine. 
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Résumé 
 
 

Contexte : L'homocystéine est un acide aminé soufré qui résulte de la déméthylation de la 

méthionine. A la recherche de nouveaux facteurs de risque cardiovasculaires associés au 

diabète, une attention particulière ces dernières années fut attribuée à l'élévation de 

l'homocystéine totale 

Objectifs : les objectifs de notre étude est d’évaluer la prévalence de l'hyperhomocystéinémie 

chez une population marocaine  de diabétiques de type 2, et d'étudier l'existence éventuelle 

d'associations avec d'autres facteurs de risque de cardiovasculaire et certains paramètres 

épidémiologiques, cliniques, et biologiques de cette même population. 

Patients et méthodes : c’est une étude prospective de type descriptive et analytique de 129 

patients diabétiques type 2 (66 hommes et 63 femmes) recrutés des services d’Endocrinologie-

Diabétologie-Maladies Métaboliques et de Médecine interne de l’hôpital Militaire Avicenne de 

Marrakech, sur une période de 4 mois allant de Décembre 2017 jusqu’au Mars 2018.  

Un questionnaire a été utilisé dans cette étude, concernant les paramètres démographiques, les 

antécédents pathologiques, le diagnostic du diabète et sa durée, les thérapies utilisées ainsi que 

les informations sur les complications. Nos patients ont bénéficié d’un bilan biologique avec un 

dosage des concentrations plasmatiques de l’homocystéine. 

Résultats : Dans notre étude, la prévalence de l’hyperhomocystéinémie a été de l’ordre de 

38,8% ; le taux moyen de l’homocystéine a été de 15,22 ± 6,53 µmol. Nous avons trouvé une 

association entre l’hyperhomocystéinémie et l'âge (p=0,0001), le sexe (p=0,02), l’HTA (p=0,03), 

l’HbA1c (p=0,026), la créatinémie (p=0,02), l’urée (p=0,01), et le cholestérol total (p=0,038). 

Aucune association significative avec les complications macroangiopathiques (IDM, AOMI, AVC) 

n’a été déterminée. 
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Conclusion : à la lumière de nos résultats, l’homocystéine est considérée comme un facteur de 

risque indépendant de maladie cardiovasculaire. Une étude multicentrique, large, prospective, 

randomisée et contrôlée de tous les autres facteurs liés au diabète, sera utile. 

 

 
 
 
 
 
     

  



L’hyperhomocystéinémie, prévalence chez une population de sujets diabétiques 

85 

Summary 
 
Context: Homocysteine is a sulfydryl amino acid that occurs as a result of demethylation of 

methionine. In search of new cardiovascular risk factors associated with diabetes, particular 

attention, in recent years, has been attributed to the elevation of total homocysteine. 

Objectives : The objectives of our study were to evaluate the prevalence of 

hyperhomocysteinemia in a Moroccan population of type 2 diabetics and to study possible 

associations with other cardiovascular risk factors and certain epidemiological, clinical, and 

biological parameters of the same population. 

Subjects and methods: This is a prospective descriptive and analytic study of 129 patients with 

type 2 diabetes (66 men and 63 women) recruited from the Endocrinology-Diabetology-

Metabolic Diseases and Internal Medicine departments of the  Avicenne Military Hospital in 

Marrakech, on a period of 4 months from December 2017 to  March 2018. A questionnaire was 

used in this study, concerning demographic parameters, pathological history, diabetes diagnosis 

and duration, therapies used, as well as informations about complications. Our patients 

benefited from biological tests with determination of plasma concentrations of homocysteine. 

Results: In our study, the prevalence of hyperhomocysteinemia was of the order of 38.8%; the 

average homocysteine level was 15.22 ± 6.53 μmol. We found an association between 

hyperhomocysteinemia and age (p = 0.0001), sex (p = 0.02), hypertension (p = 0.03), HbA1c (p 

= 0.026), serum creatinemia (p = 0.02), urea (p = 0.01), and total cholesterol (p = 0.038).  No 

significant association with macroangiopathic complications (myocardial infarction, obliterative 

arteriopathy, stroke) was determined. 

Conclusion :  Based on our results, homocysteine is considered as an independent risk factor for 

cardiovascular disease. A multicenter, large, prospective, randomized and controlled study of all 

other diabetes-related factors will be helpful. 
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 ملخص
 

خلال . الميثيلالهيموسيستين هو حمض أميني يحتوي على الكبريت، ينتج أثناء عملية إزالة 

البحث عن عوامل الخطر القلبية الوعائية الجديدة المرتبطة بمرض السكري، تم الانتباه بشكل 

 .خاص في السنوات الأخيرة إلى ارتفاع إجمالي الهيموسيستين

الهدف من هذه الدراسة هو تقييم مدى انتشار فرط الهيموسيستين في  الدم لدى مجموعة : الهدف

و كذا دراسة إمكانية وجود ارتباطات مع عوامل . سكري من النوع الثانيمغربية من مرضى ال

الخطر القلبية الوعائية الأخرى وبعض البرامترات الوبائية، السريرية و البيولوجية لنفس 

 .الساكنة

مريضا مصابا بداء  129هي دراسة استطلاعية و صفية و تحليلية ل : الطرق و الادوات

تم استقدامهم من خدمات الغدد الصماء و السكري ) امرأة 63و  رجلا 66( 2السكري النوع 

 4والأمراض الاستقلابية و الأمراض الباطنية في مستشفى ابن سينا العسكري بمراكش، خلال 

 .2018حتى مارس  2017أشهر من ديسمبر 

 في هذه الدراسة تمت الإجابة على استبيان يضم البيانات الديموغرافية، السوابق المرضية،

ثم تلقى مرضانا . تشخيص مرض السكري و مدته، و العلاجات المستخدمة و كذلك مضاعفاته

 .تقييما بيولوجيا من بينه، استخدام اختبار تركيز الهيموسيستين في البلازما

أما متوسط %. 38,8في دراستنا كان معدل انتشار فرط الهيموسيستين في الدم هو :  النتائج

وجدنا علاقة بين فرط الهيموسيستين في الدم و العمر  .6,3molμ± 15,22الهيموسيستين فكان 

)P=0,0001(والجنس ، )p=0,02(وارتفاع ضغط الدم ، )p=0,036(، )p=0,026( 

HbA1cو الكرياتين ، )p=0,02 (اليورياو )p=0,01 ( وكذا الكولسترول الكلي)p=0,038 .(
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شاء عضلة القلب، اعتلال الشرايين تحا( ي ارتباط مع المضاعفات القلبيةفي حين لم يتم تحديد أ

 )امس للأطراف السفلية، السكتة الدماغيةطال

في ضوء النتائج التي توصلنا إليها يعتبر الهيموسيستين عامل خطر مستقل لأمراض :  خلاصة

لذا فإن دراسة متعددة المراكز، واسعة، محتملة، عشوائية، ومراقبة لجميع . القلب و الشرايين

 .خرى المرتبطة بالسكري ستكون مفيدةالعوامل الأ
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 العظَِيمْ  با�ِ  قسَِمُ أُ 

 .مِهنَتِي في ّ�  أراقبَ  أن

  والأحَوال الظروف كل في وَارهَاطأ في كآفةِّ  الإنسان اةَ يَ حَ  أصُونَ  وأن

 .والقَلق والألَم والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن هااذِ قَ نْ إِ  في سْعِيوُ  ةً باَذِلَ 

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلناّسِ  أحَفَظ وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي لَ كُ  مسخرةً  الله، ةِ مَ حْ رَ  وسائِلِ  من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

 .لأذَاه لا ..الإنسَان عِ فْ نَ لِ  رِ خَ سَ المُ  مِ لْ العِ  بِ لَ طَ  على رَ ابِ ثَ أُ  وأن

ً تأخ وأكون ي،رنِ يَصغُ  مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن  زَميلٍ  لِكُلِّ  ا

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ  الطُبيّةّ المِهنَةِ  في 

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ  الله جَاهَ تُ  يشينهَا مِمّا نقَيةًّ  

 .شهيد أقول ما على والله                                  
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