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ABSTRACT 

HYPERHOMOCYSTEINAEMIA AND TYPE 2 DIA-
BETES
Objective: This study was designed to assess the 
plasma status in homocysteine among patients with 
type 2 diabetes as compared to control population. . 
Methods: Our study was based on 40 patients with 
type 2 diabetes and  45 control subjects was held 
from 2 to 30 th august 2012.This subjects each got 
a venous sampling of blood collected with a  tube  
containing sodium fluoride for glycemic dosage and 
a dry tube for the dosage of other biochemical para-
meters incluing creatinine, lipid status and homocys-
teine. Homocysteine was mesured using the FPIA 
method and the other biochemical parameters using 
enzyme methods. 
Results: Homocysteine concentration was signifi-
cantly higher in the group of patients with type 2 dia-
betes ((15, 42µmol/l±4,06) in the comparaison with 
the control group (11,43 µmol/l ± 3,74).  
Conclusion: The results we obtained suggest that 
hyperhomocysteinemia should be taken into account 
when researching cardio-vascular risk factors among 
patients with type 2 diabetes. 

Keywords: homocysteine, type 2 diabetes, cardio-
vascular risk. 

RESUME

Objectif : L’objectif de cette étude était  d’évaluer 
le statut plasmatique en homocystéine chez des pa-
tients diabétiques de type 2 et de le comparer à une 
population témoin. 
Méthodes : Notre étude qui s’est déroulée du 02 
mai au 30 aout 2012  a porté sur 85 sujets dont 40 
diabétiques et 45 témoins. Ces sujets ont bénéficié 
chacun d’un prélèvement sanguin veineux recueilli 
sur un tube contenant du fluorure de sodium  pour 
le  dosage de la glycémie et un tube sec pour le do-
sage des autres paramètres biologiques incluant la 
créatinine, le bilan lipidique et l’homocystéine.  L’ho-
mocystéine a été dosée par la méthode FPIA et les 
autres paramètres biochimiques par des méthodes 
enzymatiques.
Résultats : Nous avons retrouvé  des taux d’homo-
cystéine significativement plus élevés chez les su-
jets diabétiques (15,42µmol/l±4,06) comparés aux 
témoins (11,43 µmol/l ± 3,74).  
Conclusion : Nos résultats suggèrent que l’hyperho-
mocystéinémie doit être pris en compte dans la re-
cherche de facteurs de risque cardio-vasculaire chez 
le diabétique de type 2.

Mots-clés : homocysteine, diabéte de type 2, risque 
cardio-vasculaire

INTRODUCTION

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’homocysteine  sont comprises 
entre 5 et 15 µmol/l. et les hyperhomocystéinémies  peuvent être primitives (mutation du gène MTHFR) ou 
secondaires à des troubles d’ordre nutritionnel ou thérapeutique [1].
Depuis les travaux de   Mc Cully en 1969 [2] qui a démontré  que l’hyperhomocystéinémie  était responsable 
de pathologies athérothrombotiques, de nombreux auteurs ont établi une association entre  l’hyperhomocys-
téinémie et les maladies cardiovasculaires [3-7].
Les patients diabétiques ne sont pas épargnés par ces maladies cardio-vasculaires qui représentent d’ailleurs 
la première cause de mortalité dans cette population [8]. Ceci souligne l’intérêt de rechercher et de corriger 
tout facteur pouvant aggraver la mortalité cardio-vasculaire au cours du diabète. 
L’objectif de ce travail est donc d’évaluer les taux plasmatiques d’homocystéine dans une population diabé-
tique de type 2 afin de rechercher une éventuelle hyperhomocystéinémie qui pourrait exposer ces derniers à 
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un risque cardio-vasculaire.

PATIENTS ET METHODES

 Patients  
 Notre étude a porté sur 85 sujets âgés de 30 à 70 
ans dont 40 diabétiques de type 2 et 45 témoins. Il 
s’agissait de diabétiques de type 2  reçus au labo-
ratoire de Biochimie de L’Hopital Aristide Le Dantec 
(Dakar, Sénègal) pour un bilan de routine. 
Les critères de diabète de type 2 étaient basés sur la 
clinique (syndrome polyuro-polydypsique) et la biolo-
gie (glycémie à jeun supérieure ou égal  1,26g/l  ou  
glycémie au hasard supérieure à 2g/l ) 
Quant aux témoins, il s’agissait de travailleurs d’une 
entreprise sénégalaise , tous indemnes de patho-
logie cliniquement décelable effectuant un bilan de 
santé annuel au  niveau du laboratoire de Biochimie 
Médicale de la faculté de Médecine de l’Université 
Cheikh Anta Diop de Dakar
Les sujets insuffisants rénaux, hypertendus ou pré-
sentant une dyslipidémie ont été exclus de l’étude.

 Méthode
Après un  consentement éclairé, ces sujets ont bé-
néficié chacun d’un prélèvement sanguin veineux re-
cueilli sur un tube contenant du fluorure de sodium 
pour le  dosage de la glycémie et un tube sec pour le 
dosage des autres paramètres biologiques incluant 
la créatinine, le bilan lipidique et l’homocystéine. 
 L’homocystéine a été dosée grâce à une technique 
immunologique par polarisation de fluorescence 
(FPIA) adaptée à l’automate AxSYM (Abbot System, 
USA).  
Les autres paramètres biochimiques  ont été exploré 
par des méthodes enzymatiques sur un automate de 
biochimie de type  Cobas Integra 400 (Roche Dia-
gnostics).

 Analyse statistique
Les données ont été collectées sur Excell 2003 et 
analysées par le  logiciel Epi Info 7(version 7.1.0, 
CDC Atlanta  ). Pour les variables quantitatives, il 
a été calculé la moyenne et l’écart type. Les tests 
statistiques ont été effectués en utilisant le test t de 
Student pour les variables quantitatives et le test de 
khi-deux pour les proportions.  L’ensemble des ana-
lyses statistiques ont été effectués avec un niveau de 
confiance de 95% et le test statistique était significatif  
pour une valeur de p < 0,05.

RESULTATS

Le tableau I résume les caractéristiques sociodémo-
graphiques de la population d’étude répartie en 40 
sujets diabétiques (sex ratio 2,63) et 45 témoins (sex 
ratio   2)    
La moyenne d’âge était plus élevée chez les diabéti-

ques comparés aux témoins, cependant la différence 
n’était pas significative (p=  0,43)

Tableau I : Caractéristiques sociodémographiques de la 
population d’étude
 

Diabétiques Témoins Total

Sexe Masculin Féminin Masculin Féminin

n 29 11 30 15 85

Age  
(années)

53,68
±

10,41

50,36
±

14,41

52,5
±

8,58

50,12
±

10,11

51,66
±1

0,87

L’étude des paramètres biochimiques (tableau II) a 
montré des taux de glycémie et d’homocystéine si-
gnificativement plus élevés chez les diabétiques 
comparés aux témoins. Pour les autres paramètres 
biochimiques la différence entre les deux groupes 
n’était pas significative.

Tableau II : Caractéristiques biologiques de la population 
d’étude
 

Diabétiques Non  
diabétiques

p value

Glycémie (g/l) 2,08 ±1,10 0,92 ± 0,11 <0,05
Créatinine  (mg/l) 8,29 ± 1,94 8,36 ± 2,40  NS
Cholestérol total (g/l 1,46 ±0,27 1,56 ± 0,24  NS
Cholestérol HDL (g/l 0, 49 ± 0,13 0,48 ± 0,11 NS
Cholestérol LDL (g/l 0,79 ± 0,21 0,90 ±0, 22 NS
Triglycérides (g/l) 0,82 ± 0,29 0,87 ± 0,33 NS
Homocystéine 
(µmol/l)

15,42±4,06 11,43 ± 3,74 <0,05

NS: non significatif

L’analyse entre la variable homocystéine (patients 
aves hyperhomocystéinèmie et patients sans hype-
rhomocystéinèmie ) et le diabète de type 2 (tableau 
III) a montré une  association significative . (p<0,05).

Tableau III: Association entre hyperhomocystéinémie et 
diabète de type 2
 

Hyperhomocystéinémie   Total

Oui Non
Diabète de type 2
Oui (n= 40) 17 23 40
Non (n= 45) 8 37 45
Total 25 60 85

Test utilisé : Chi2 de Pearson ;  p value < 0,05 

Enfin nous avons étudié la répartition des taux d’ho-
mocystéine en fonction de l’âge et du sexe (tableau 
IV). Nos résultats  ont montré une augmentation de 
l’homocystéine avec l’âge dans les deux groupes,  
plus marqué chez les diabétiques ; des concentra-



11 
Rev. CAMES SANTE   Vol.3,  N° 1, Juillet 2015

tions plasmatiques d’homocystéine variables en 
fonction du sexe mais avec une distribution différente 
selon la population : supérieures chez les hommes 
dans la population témoin alors que le contraire est 
observé chez les diabétiques. 

Tableau IV : Répartition des taux d’homocystéine en fonc-
tion de l’âge et du sexe dans la population d’étude

Taux d’homocystéine (µmol/l)

Diabètiques Non diabètiques

Tranches 
d’age  
(années)

Hommes Femmes Hommes Femmes

20-39 12,6±1,68 15,5±2,05 10,36±2,35 8,87±3,29

40-59 14,49±3,81 17,11±4,63 13,29±4,0 9,25±3,05

≥60 15,03±4,1 17,61±5,14 13,84±4,17 11,71±1,62

DISCUSSION

Nos résultats ont montré des taux d’homocystéine 
significativement plus élevés chez les sujets diabé-
tiques (15,42±4,06) comparés aux témoins (11,43 
µmol/l ± 3,74).  
Ces résultats  corroborent ceux de différents tra-
vaux. En effet, Rudy et ses collaborateurs  ont trou-
vé une moyenne d’homocystéine de 17, 03 ± 6,11 
µmol/l dans la population diabétique contre 11, 08 ± 
2,9µmol/l dans la population témoin [9].
De même une étude nigériane portant sur l’étude des 
facteurs prédictifs d’événements cardio-vasculaires 
chez le sujet diabétique a montré des taux plasmati-
ques d‘homocystéine  plus élevés dans cette popu-
lation [10].
L’équipe de Mabrouka en Tunisie a également trouvé 
des résultats superposables aux nôtres  [11]. L’as-
sociation entre hyperhomocystéinémie et diabète de 
type 2 retrouvée dans notre étude (tableau  III) a été 
aussi décrite par ces  auteurs.
L’augmentation des taux d’homocystéine  chez les 
diabétiques pourrait exposer ces derniers à un risque 
cardio-vasculaire. En effet plusieurs études ont dé-
montré la relation entre l’hyperhomocystéinémie et la 
survenue de complications cardio-vasculaires chez 
le diabétique [11-15].
 Dans l’étude de Vangelder, chez les patients sans 
complications cardio-vasculaires avérées l’homocys-
téine ajustée était 13,1 ± 2,3 µmol/L et de 15,4 ± 3,5 
µmol/L dans le groupe des patients présentant des 
complications cardio-vasculaires [13]. 
Selon Rudy et al [9], l’hyperhomocystéinémie était 
significativement corrélée à l’incidence de la corona-
ropathie   chez les diabétiques de type 2.
D’autres travaux ont démontré l’existence d’un effet 
synergique entre l’hyperhomocystéinèmie et le dia-
bète dans la genèse de l’athérosclérose [16].
L’athérogénécité induite par l’hyperhomocystéinémie 
serait  consécutive à l’action des radicaux libres sur 
les lipides membranaires (plus particuliérement des 

LDL)  entrainant secondairement un dysfonctionne-
ment endothélial [17]. En outre, l’homocystéine exer-
ce un effet pro-thrombotique    via l’atteinte directe 
des cellules endothéliales et du tissu conjonctif vas-
culaire avec activation plaquettaire et formation du 
thrombus [18].
L ’hyperhomocystéinémie au cours du diabète pour-
rait favoriser l’athérothrombose d’une part en accé-
lérant directement les effets cytotoxiques du glucose 
et d’autre part en augmentant le stress oxydatif induit 
par l’hyperglycémie sur les cellules endothéliales. 
[11]
La répartition des taux d’homocystéine selon l’âge  et 
selon le sexe (tableau  IV) a montré une augmenta-
tion de l’homocystéine avec l’âge aussi bien dans la 
population diabétique que dans la population témoin 
et des taux d’homocystéine plus élevés chez les su-
jets de sexe masculin dans ce dernier groupe. 

Ces données sont confirmées par des études anté-
rieures. En effet l’augmentation de l’homocystéine 
avec l’âge a été décrite dans la population générale 
[1,18]. 
De  même les hommes ont tendance à avoir des 
taux d’homocystéine plus élevés que les femmes  
[7,10,11] et selon certains  auteurs cette  différence 
pourrait être expliquée par l’état hormonal de la fem-
me, la masse musculaire de l’homme et les différen-
ces liées au style de vie des deux sexes [20].
Cependant  chez les diabétiques la moyenne d’ho-
mocystéine est identique voire plus basse chez les 
hommes comparés aux femmes laissant supposer 
que les diabétiques de sexe féminin sont plus expo-
ser au risque cardio-vasculaire.  

CONCLUSION

L’ensemble de ces données suggèrent que l’homo-
cystéine doit être pris en compte dans la recherche 
de facteurs de risque  cardio-vasculaire chez le dia-
bétique de type 2.
Ce travail est sans doute une étude préliminaire qui 
pourra se poursuivre sur une population plus large 
qui pourra alors bénéficié d’un examen cardio-vas-
culaire complet et d’un dosage des vitamines B12 et 
folates.
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