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De l’épigénétique à la régulation 
de l’homocystéinémie :

Quelle place pour la complémentation ?



Introduction :

La réaction de méthylation : le groupe méthyl CH3 est transféré vers un
accepteur dont la méthylation va conditionner les fonctions biologiques et
physiologiques.

- Les réactions de méthylation sont des réactions physiologiques,
essentielles à la vie, catalysées par les méthyltransférases. Par exemple,
la méthylation des ADN joue un rôle prépondérant dans l’expression
génique. Elle détermine l’inactivation de certains gènes, dont le
déverrouillage, en cas d’hypométhylation, est im-pliqué dans de
nombreuses pathologies. [1]

La molécule donneuse du groupe CH3 est le plus souvent la S-adénosylméthionine, (SAM), forme active
de la méthionine.

Le tableau I donne quelques exemples de structures obtenues par méthylation, telles que ADN 
et histones, phospholipides, créatine, carnitine, neuromédiateurs, oestrogènes.

La capacité de méthylation de notre organisme dépend non seulement de facteurs génétiques, mais
aussi de facteurs épigénétiques environnementaux, dont l'un des plus importants est l’état nutritionnel.

Le lien entre nutrition et hypométhylation est, de ce fait, au cœur des recherches actuelles qui visent à
optimiser l’environnement nutritionnel et à réduire l’impact des déficits nutritionnels sur le méthylome,
c'est-à-dire sur la méthylation de l’ADN [2]. 

Tableau I - Principales réactions de méthylation : quelques exemples

Figure 1 - Importance des réactions de méthylation

Ces structures  jouent un rôle essentiel dans l’organisme (figure 1).
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I - Biochimie de la réaction de méthylation: Importance des facteurs
nutritionnels

Pour que les réactions de méthylation soient assurées dans les conditions optimales, il faut que la cellule
dispose d’une source suffisante de méthionine, acide aminé essentiel, et de sa forme active, la 
S-adénosylméthionine (SAM). 

Les voies de synthèse de la SAM et les transferts des groupes CH3 depuis la SAM vers leurs accepteurs
associent trois grandes séquences métaboliques qui interagissent et se régulent. (Figure 3 récapitulative) 

1 - La production de méthionine par méthylation de l’homocystéine (Hcy) soit à partir du CH3
tétrahydrofolate (MTHF), soit à partir de la bétaïne,

2 - Le cycle de trans-sulfuration de l’homocystéine, qui assure le catabolisme de l’homocystéine
quand elle n’est pas méthylée en méthionine, et qui régule ainsi les quantités de méthionine
disponibles pour donner de la SAM.

3 - Le cycle des folates, transporteurs des groupes monocarbonés C1 issus des catabolismes
cellulaires. Dans ce cycle, c’est la forme méthyl tétrahydrofolate (CH3THF) qui transfère le groupe
CH3 à l’homocystéine.

Plusieurs nutriments sont indispensables au bon fonctionnement de ces cycles : folates, méthionine,
vitamines B12, B6, B2, zinc, choline, bétaïne.

Figure 2 : Réactions de méthylation

Remarque : d’où provient le maillon monocarboné C1 à l’origine du groupe CH3 ?
Le groupe CH3 dans notre organisme est issu :

- Soit de différentes réactions biochimiques comme la conversion de la sérine en glycine, et dans ce
cas, le vecteur du maillon monocarboné sera l’acide tétrahydrofolique, THF, forme hydratée de
l’acide folique, qui transportera le maillon C1 sous différents degrés d’oxydation jusqu’à la forme
active de transfert, le CH3THF.

- Soit la source de CH3 sera la bétaïne (triméthylglycine), qui sera convertie en diméthylglycine, cette
dernière étant à son tour transformée en glycine et sarcosine. Dans ce cas, le précurseur de la
bétaïne est souvent la choline.
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1- La formation de S-adénosylméthionine (SAM) et le cycle de l’homocystéine [3]

Cette voie métabolique est centrale par sa forte capacité de méthylation des substrats.

La méthionine est activée en S-adénosylméthionine par la méthionine adénosyltransférase (MAT) avec
consommation d’ATP. Puis, sous le contrôle des méthyltransférases (MT), le transfert du CH3 se fait
depuis la SAM vers des substrats accepteurs tels que l’ADN, les phospholipides, les neurotransmetteurs,
etc.

La SAM déméthylée devient la S-adénosyl homocystéine(SAH), qui est hydrolysée en homocystéine et
adénosine par l’adénosyl-homocystéinase.

La quantité de SAM formée régule le devenir de l’homocystéine :
- Lorsque la concentration de méthionine est suffisante, environ 50 % de l’homocystéine est convertie

en cystathionine.
- Lorsque la concentration en méthionine est trop élevée, l’excès d’homocystéine est transformé en

cystathionine.
- Lorsque la concentration de méthionine est trop faible, l’homocystéine est reméthylée en

méthionine, soit via le CH3THF, soit via la bétaïne ou son précurseur, la choline. Les deux voies
sont d’égale importance. La réaction utilisant le CH3THF est catalysée par la méthionine synthase,
dont le cofacteur est la cyanocobalamine (vitamine B12). Il se forme transitoirement la méthyl-
cyanocobalamine. La réaction utilisant la bétaïne comme source de CH3 est catalysée par la bétaïne
homocystéine méthyl transférase (BHMT), enzyme à zinc.

Figure 3 récapitulative : Nutrition et Métabolismes des transferts de méthyle 
et de l'homocystéine
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2- Les réactions de trans-sulfuration de l’homocystéine

En fonction des besoins en méthionine, l’homocystéine peut être éliminée par la voie de trans-
sulfuration, voie irréversible, qui conduit à la dégradation de l’homocystéine en cystéine, précurseur du
glutathion. Les deux enzymes qui catalysent cette voie, les cystathionine synthase (CBS) et cystathionine
lyase (CTH), sont des enzymes B6-dépendantes.

3- Le cycle des folates et la reméthylation de l’homocystéine : importance
des vitamines B

Alors que les différentes formes de transport du maillon C1 monocarboné (formyltétrahydrofolate et
méthényltétrahydrofolate) sont utilisées pour la synthèse des bases puriques et pyrimidiques, le
5CH3THF (méthyltétrahydrofolate) est la seule forme qui est active dans la reméthylation de
l’homocystéine.

Après la méthylation de l’homocystéine, le THF formé est à nouveau recyclé en 5CH3THF par des
réactions impliquant les vitamines B6 et B2. Le cycle des folates est ainsi entièrement dépendant des
apports en acide folique (vitamine B9), source de THF, en vitamines B6 et B2 cofacteurs des enzymes
qui catalysent la formation des composés intermédiaires précurseurs du 5CH3THF, et en B12,
indispensable à l’activité de la méthionine synthase.

Régulation des réactions de méthylation :
Les transméthylations sont régulées par des mécanismes de feedback qui lient étroitement les
métabolismes.

Ainsi :
- La SAM active la conversion de l’homocystéine en cystine (cystathionine béta synthase CBS)

précurseur de glutathion et de taurine.

- La SAM inhibe la CH3 hydrofolate réductase (CH3THFR) et réduit de ce fait la disponibilité du 
5-CH3THF comme donneur de CH3 pour la reméthylation de l’homocystéine.

- La diméthylglycine, produit de déméthylation de la bétaïne, inhibe la BHMT et contrôle ainsi le
transfert du groupe méthyl sur l’homocystéine.

En résumé :

La synthèse de la SAM, indispensable à la réaction de méthylation, nécessite un apport
d’énergie (ATP) et de micronutriments (Vitamines B9, B12, B6, B2, Zinc), un vecteur du maillon
CH3 qui est l’acide tétrahydrofolique (THF), ainsi que, pour compléter les voies de méthylation,
des nutriments, donneurs de CH3 comme la bétaïne ou son précurseur, la choline.

Les rôles spécifiques de ces différents facteurs nutritionnels dans la réaction de méthylation
sont étroitement interdépendants.
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II - Déficits de méthylation et pathologies

L’hypométhylation induit des changements dans l’expression des gènes et dans l’équilibre des
métabolismes [4] qui sont associés à plusieurs pathologies [5].

Origine des hypométhylations :

Le tableau II résume les principales causes identifiées de déficits de méthylation et
d’hyperhomocystéinémie qui en sont la conséquence.

Tableau II : Origine des hypométhylations

(selon Veyrat, Durabex. Ann Biol Clin 2013; 71(5):517-25.)

- Les déficits nutritionnels :
Les altérations des transferts de CH3 peuvent être étroitement liées à des déficits nutritionnels [6].
Il existe une corrélation significative entre les déficits de méthylation des ADN et les déficits nutritionnels,
tels que les déficits en folates, en vitamines du groupe B, en choline et en bétaïne [7] [8].

- Les polymorphismes génétiques :
Les déficits d’activité des enzymes des voies de transsulfuration et de reméthylation, en particulier de
CH3THFR, sont fréquents. Ainsi, plus de 40 % de la population seraient porteurs d’un polymorphisme
génétique de l’enzyme MTHFR (MTHFR677C-T), qui compromet la conversion de l’acide folique en
CH3THF, et donc la reméthylation de l’homocystéine en méthionine.

- Les facteurs environnementaux :
Les facteurs environnementaux tels que pollution de l’air, l'exposition au benzène, les pesticides, l'alcool,
le surpoids, le tabac et le café sont des facteurs de risque d’hypométhylation [9].
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Quelques exemples :

Hypométhylation et cancers 
La méthylation de l’ADN est un processus dans lequel une des quatre bases azotées nucléotidiques
peut être modifiée par l’addition d’un groupement méthyle. Chez les vertébrés, la méthylation porte le
plus souvent sur la cytosine, qui est méthylée en 5-CH3-cytosine (2 à 7 % de la quantité totale de la
base) dans les séquences CpG de l’ADN. 

De plus, au coté de la méthylation de la cytosine, un autre important mécanisme épigénétique est la
méthylation de résidus spécifiques d’histones, protéines associées à la structure de l’ADN [18].

La méthylation de l’ADN est considérée comme à l’origine de la différentiation cellulaire. Elle joue un
rôle prépondérant dans l’expression des gènes, et sert, en réprimant l’expression de certains gènes [20],
à établir et à maintenir les profils d’expression génique spécifiques à chaque tissu [19].

Pathologies associées aux déficits de méthylation: (figure 4)

Historiquement, le dysfonctionnement des réactions de méthylation est identifié, depuis de nombreuses
années, comme facteur de risque du Spina bifida [10].

Plus récemment, il a aussi été démontré que les déficits de méthylation sont impliqués dans de
nombreuses pathologies. Le risque de cancers [11], d’obésité et de diabètes [12], d’accident vasculaire et
d’AVC [13] est augmenté quand la méthylation est altérée. L’hypométhylation expose également à un
défaut de détoxification hépatique [14], à un dysfonctionnement musculaire [15], ou encore une incidence
élevée d’états dépressifs [16] et de déclin cognitif [17] .

Figure 4 : Conséquences de l’hypométhylation
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Au contraire, l’hypométhylation, en déverrouillant certains gènes, augmente l’expression des oncogènes [21].

Récemment, et de façon très intéressante, il a été démontré que la méthylation de l’ADN, mesurée
dans le sang par le taux de 5-CH3-cytosine, était un marqueur négativement corrélé à l’incidence de
cancers [22].

Hypométhylation, risque cardiovasculaire et risque de déclin cognitif :
L’homocystéine (Hcy), qui s’accumule dans les déficits de méthylation, est décrite comme un facteur de
risque sévère de maladies thrombo-emboliques veineuses et de maladies artérielles athéroscléreuses,
telles que les maladies coronariennes ou les accidents vasculaires cérébraux ischémiques. L’hyper (Hcy),
est dangereuse pour la fonction vasculaire, car elle augmente le stress oxydant, induit les thromboses,
augmente l’hypertension, et favorise l’inflammation [23].

Parallèlement à ces risques bien décrits depuis plusieurs années, l’implication de l’hyper Hcy dans les
maladies neurodégénératives et neuropsychiatriques fait l’objet de travaux récents avec un fort intérêt
dans les troubles cognitifs [24] [25] allant des troubles de la mémoire à la maladie d’Alzheimer [26] [27] [28].

Remarque : Les déficits en vitamines B9, B12 dus à la prévalence d’atrophie gastrique étant fréquents
chez le sujet âgé, un statut méthylé déficitaire ou un polymorphisme des CH3 transférases seraient, de
ce fait, impliqués dans la maladie d’Alzheimer [29].

Hypométhylation et pathologies hépatiques : 
Les réactions de méthylation sont des réactions qui participent à la phase II de la détoxification
hépatique. Elles prennent toute leur importance dans des voies métaboliques comme le catabolisme
des catécholamines, catalysées alors par la catéchol-O-méthyl transférase (COMT), la détoxification de
la nicotine, la clearance des hydroxy oestrogènes issus de la phase I ou encore le catabolisme de l’alcool.

L’altération du potentiel de méthylation du foie, principalement due à un déficit en choline ou bétaïne,
ou à des facteurs environnementaux comme l’alcool, les pesticides, ou le tabac, augmente le risque de
cancers du foie et de stéatoses hépatiques [30] [31].

Chez le fumeur, l’alcoolique, le sujet en surpoids, la femme sous traitement hormonal substitutif, les
sujets exposés aux polluants et aux pesticides, et les patients poly médicamentés, il est, de ce fait,
essentiel de restaurer les réactions de méthylations hépatiques pour maintenir la phase II de
détoxification.

Hypométhylation et dépression :
La méthylation étant nécessaire à la fabrication de la noradrénaline, de la dopamine et de la sérotonine,
les troubles de la synthèse des neurotransmetteurs dus à l’hypométhylation augmentent le risque
dépressif et les troubles de l’humeur et du comportement [32].

Hypométhylation et désordres énergétiques :
L’hypométhylation est une cause peu connue de désordres énergétiques. Pourtant, les méthylations
participent au métabolisme énergétique en transformant la lysine en carnitine, nécessaire à l’entrée et
à l’oxydation des acides gras à chaînes longues dans la mitochondrie. Elles sont également une des
étapes de la synthèse de la créatine à partir de l’arginine. Or, la créatine, sous forme de créatine
phosphate est indispensable à la contraction musculaire.

Ainsi, dans le méthylome de l’ADN de patients atteints du syndrome de grande fatigue, un déficit
épigénétique de méthylation vient d’être mesuré [33].
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III - Quelle complémentation ?

Comme illustré par la figure 3 récapitulative, chez l’homme, les métabolismes de la choline, de la bétaïne
et celui des folates sont étroitement impliqués dans la conversion de l’homocystéine en méthionine. Les
rôles spécifiques de ces différents facteurs nutritionnels dans la réaction de méthylation sont de ce fait
étroitement interdépendants. Il est évident que toute manipulation qui modifiera un de ces facteurs
retentira sur les autres.
Une approche intégrée de ces équilibres complexes est donc indispensable pour envisager une
complémentation.

Les folates et les vitamines du groupe B:

Notre alimentation (légumes à feuilles vertes, foie ...) ne couvre que rarement nos besoins en folates qui
sont estimés à 400 µg/j pour l’adulte. On sait que les déficits d’apport en folates, et plus globalement
en vitamines du groupe B, sont très fréquents dans la population, en particulier chez les femmes [36].

Chez le sujet sain, l’apport d’acide folique augmente significativement le taux sanguin de 5CH3THF, ce
qui atteste de la transformation effective de la forme native en forme méthylée active. Cependant, l’âge,
le surpoids, les malabsorptions, les problèmes hépatiques, digestifs ou les modifications épigénétiques
sont autant de facteurs qui peuvent diminuer l’efficacité biologique des apports en acide folique.

Risques liés aux déficits d’apport en folates et bénéfices de la
complémentation sur le potentiel de méthylation : 

Le lien entre apports en folates et potentiel de méthylation est très fort. La méthylation de l’ADN,
mesurée dans les lymphocytes, est étroitement corrélée au statut en folates [37], et une déplétion des
apports se traduit par une hypométhylation chez la femme âgée [38].

Folates et cancer : 
En relation avec l’hypométhylation des ADN, des apports bas en folates sont un facteur de risque
identifié de cancer [39]. Dans une étude randomisée en double aveugle versus placebo, la
complémentation à dose nutritionnelle augmente, chez des patients atteints de néoplasie colorectale,
la méthylation des ADN dans les leucocytes, et restaure la muqueuse du colon [40].

L’homocystéinémie, marqueur du potentiel d’hypométhylation ?

La détermination de l’homocystéine pourrait être un marqueur biologique d’hypométhylation des ADN
et le reflet de la capacité de méthylation de l’organisme. Ce serait donc un indicateur de risque de
cancers plus informatif que le dosage des vitamines du groupe B ou que le rapport SAM/SAH.
Plusieurs équipes travaillent actuellement aux relations entre hypométhylation épigénétique des ADN
et hyperhomocystéinémie [34].

A titre d’exemple, la relation entre homocystéinémie et hypométhylation des leucocytes a été démontrée
chez des patients atteints de maladie vasculaire. Des gènes spécifiques semblent concernés, tels ceux
codant pour les récepteurs alpha des œstrogènes qui ont un rôle dans la vasoprotection et la prolifération
cellulaire [35].
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Folates, AVC, démences vasculaires et troubles cognitifs :
Nombreuses sont les études qui rapportent le bénéfice d’apports complémentaires en folates sur
l’hyperhomocystéinémie.

- Une méta-analyse récente, portant sur 39420 patients, montre que l’homocystéine et le risque
d’AVC sont réduits par la supplémentation [41].

- Dans une autre méta-analyse, la baisse de l’homocystéine et l’augmentation du FMD (Flow
Mediated Dilation) sont également obtenus après la supplémentation [42].

- 200 µg/j de 5CH3 folate, administrés 13 semaines à 150 sujets présentant un taux modérément
élevé d’homocystéine, diminuent significativement l’homocystéinémie [43].

Plusieurs essais cliniques rapportent également les bénéfices d’apport en folates et en méthylfolate
chez le patient dépressif [44] [45] [46] [47] et soulignent l’intérêt de restaurer le potentiel de méthylation dans
le cerveau.

Le CH3 folate, forme méthylée active : importance de la forme

La formation du méthyl tétra hydrofolate (CH3THF) est une étape intestinale, puis hépatique, complexe.
Elle demande non seulement des apports optimaux en vitamines du groupe B, mais aussi le bon
fonctionnement des enzymes impliquées dans la transformation (dihydrofolate réductase (DHFR) et CH3
tétra hydrofolate réductase (MTHFR). 

L’acide folique (vitamine B9) est le précurseur du tétrahydrofolate (THF), coenzyme transporteur de la
plupart des radicaux monocarbonés C1. Cependant, pour être biologiquement actif dans la réaction
de méthylation, le THF doit être converti en CH3THF. 

Plusieurs revues récentes alertent sur les échecs possibles des supplémentations en acide folique et sur
l’intérêt des complémentations par les formes méthylées [48] [49] [50].

De plus, l’usage du 5CH3-folate permet de prévenir un effet potentiellement toxique dû à l’accumulation
d’acide folique non métabolisé en cas de polymorphisme génétique.

Remarque : L’apport de CH3-folate doit obligatoirement être associé à celui de vitamine B12, compte
tenu de la synergie d’action entre CH3THF et vitamine B12, cofacteur de la méthionine synthase. En
effet, c’est la méthylcobalamine, forme méthylée de la vitamine B12, qui transfère ensuite le groupe
CH3 pour recycler l’homocystéine en méthionine. Ainsi, chez des femmes américaines avec taux bas
de vitamine B12, des taux plasmatiques élevés de folates (>59 nmol/L) augmentent l’incidence des
anémies et des problèmes cognitifs [51].

Au côté des folates, les vitamines B2, B6 et B12, hydrosolubles, participent elles aussi activement aux
mécanismes de transfert du maillon CH3 :

- La cobalamine (B12) est indispensable à la synthèse de la méthionine; La vitamine B6 (pyridoxal),
la pyridoxine et la pyridoxamine régénèrent le THF prêt à transporter un nouveau C1, et participent
à la synthèse du glutathion à partir de l’homocystéine [52].

- La riboflavine (vitamine B2), cofacteur de MTHFR, catalyse la formation de MTHF et lutte contre
l’accumulation d’homocystéine, en synergie avec les folates.

Les bénéfices des associations de vitamines B sont bien établis.
Il est impératif de complémenter simultanément en riboflavine et en folates, comme l’a montré une
étude chez de jeunes sujets, car le statut en vitamine B2 peut être compromis par un apport trop
important en vitamine B9 [53].
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La supplémentation au long cours de vitamines B combinées augmente le statut en folates, et diminue
l’homocystéine [54].

Des apports de vitamines B9, B6, B12 chez 104 patients seniors, 14 semaines, abaissent l’homocystéine
et améliorent les scores cognitifs [55].

La bétaïne, la choline, et la di-CH3-glycine :

Ces trois molécules sont apportées par notre alimentation, et sont des donneurs potentiels de méthyl [56].
De façon intéressante, il vient d’être démontré que, chez l’adulte sain, les taux plasmatiques de choline
et de bétaïne étaient corrélés à ceux des folates et de la S Adénosyl méthionine, ce qui confirme
l’importance de ces deux molécules dans les réactions de méthylation [57].(figure 5)

La choline
La choline n’est pas à proprement parler une vitamine, car nous
pouvons en synthétiser une petite quantité, mais c’est un nutriment
essentiel, car nécessaire au maintien de fonctions biologiques
importantes [58]. C’est un composant structural des lipoprotéines, des
membranes cellulaires, et un précurseur de l’acétylcholine. C’est aussi
un protecteur de la fonction hépatique qui, sous forme de
phosphatidylcholine (triple méthylation de la
phosphatidyléthanolamine), évite l’accumulation des graisses au niveau hépatique, et permet la
clearance des VLDL.

La choline est une structure importante dans le métabolisme des maillons monocarbonés, car son
oxydation la transforme en bétaïne ou triméthylglycine, qui assure une des voies de reméthylation de
l’homocystéine. Cette réaction produit également la di-CH3-glycine qui, en transférant un maillon
monocarboné sur le THF, participe également à la réaction de méthylation.

Environ 500 mg/j de choline, issus de la viande rouge, volaille, lait, œufs, foie, sont nécessaires chez
l’adulte pour couvrir les besoins.

Figure 5 : Choline, bétaïne et di CH3 glycine, donneurs de CH3.
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Les déficits en choline sont soupçonnés d’induire des cancers et des stéatoses hépatiques par plusieurs
mécanismes: vulnérabilité hépatique via les VLDL, et/ou diminution de la méthylation des ADN et
activation de gènes jusque là muselés [59]. 

La supplémentation de femmes ménopausées par du bitartrate de choline
douze semaines à la dose de 1 g/j augmente significativement les taux
plasmatiques de choline et de bétaïne, et abaisse ceux d’homocystéine,
suggérant une activation de la bétaïne-homocystéine méthyl transférase
(BHMT) [60].

La bétaïne
La bétaïne, triplement méthylée, est issue de l’alimentation (elle a été découverte dans le jus de
betterave). Elle est largement distribuée dans les fruits de mer et le germe de blé, ou est produite par
l’oxydation de la choline [61].

La principale fonction physiologique de la bétaïne est d’être un donneur de méthyle [62].

Remarque : Les méthylations dues à la bétaïne se passent essentiellement dans le foie et le rein alors
que celles dues aux folates ont lieu dans la plupart des cellules. La supplémentation combinée folates/
bétaïne est de ce fait la plus efficace.

Les taux plasmatiques de bétaïne sont de 20-60 µmol/L (femmes), 25-75 µmol/L (hommes).
Chez l’adulte sain, les apports en bétaïne augmentent les taux de méthionine, la vitesse de
transméthylation et la reméthylation de l’homocystéine [63].

Bénéfices des supplémentations 

Bétaïne et alcool:
L’apport de bétaïne est crucial chez l’alcoolique, pour éviter les déficits de méthylation. La méthionine
synthase étant inactivée, la BHMT est stimulée par les apports en bétaïne ce qui permet de maintenir
la production hépatique de SAM [64].

Bétaïne et homocystéine :
Dans plusieurs études d’intervention, la supplémentation en bétaïne conduit à une baisse immédiate
et au long cours de l’homocystéïnémie [65] [66] [67] [68]. Ces résultats soulignent la complémentarité entre la
voie de méthylation par le cycle des folates et celle de la bétaïne. Les échecs fréquents des
supplémentations par les seules vitamines B, dus à une réponse faible à la supplémentation chez des
patients dont les polymorphismes génétiques freinent la réaction de méthylation, pourraient être évités
en associant la voie de la bétaïne à celle des folates.

Bétaïne et fonctions cognitives:
Confirmant les études épidémiologiques démontrant le rôle des hypométhylations dans le déclin
cognitif, une corrélation positive a été observée entre les taux plasmatiques de choline et de bétaïne
et les performances cognitives [69].
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En résumé :

La réaction de méthylation est liée en grande partie à notre état nutritionnel, et sensible à
notre environnement (tabac, alcool, surpoids, toxiques...).

L’hypométhylation augmente l’incidence des cancers, des dysfonctionnements hépatiques,
des maladies neurodégénératives, des dépressions, des états de fatigue musculaire et
entraine l’augmentation sérique de l’homocystéine, facteur majeur d’agression vasculaire, de
risque d’AVC et de démences.

Le tableau III résume les principaux nutriments, identifiés scientifiquement comme
indispensables à la réaction de méthylation  qui doivent impérativement être pris en compte
pour lutter contre l’homocystéinémie et les pathologies associées au déficit de méthylation. 

Tableau III : Les nutriments actifs dans les réactions de méthylation
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