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Résumé 

      Le syndrome métabolique (SM) est un problème de santé publique. Il constitue une entité 

qui regroupe chez le même individu plusieurs anomalies métaboliques qui prédisposent 

chacune au risque cardiovasculaire et au diabète de type 2. Plusieurs définitions du SM ont 

été proposées, ce qui rend donc, l’estimation de sa prévalence réelle difficile à préciser. 

     Notre étude vise à mettre en lumière la réalité du syndrome métabolique dans la région de 

Blida, en déterminant sa prévalence et la fréquence de ses facteurs prédisposants. 

     Il s’agit d’une étude prospective, allant du 05 février 2020 au 11 mars 2020, portant sur 

les patients consultant au sein des services de médecine interne et de cardiologie du CHU 

FRANTZ FANON de Blida. La sélection des patients présentant ce syndrome, s’est appuyée 

sur les critères de la Fédération Internationale du Diabète « IDF ». 

       Les résultats de notre étude révèlent que la prévalence du syndrome métabolique était de 

65,82%. L’âge moyen des patients présentant ce syndrome était de 60,21ans. Ce syndrome 

touche principalement les femmes soit 73,08%. 69,23% des cas avaient des antécédents 

familiaux de l’une des composantes du syndrome métabolique. Le diabète était l’antécédent 

personnel le plus fréquent, chez 84,62% des patients. La majorité des cas (soit 40,38%) avait 

un tour de taille compris entre 100 et 110 cm. 42,31% des patients étaient obèses. L’anomalie 

omniprésente était l’obésité abdominale (TT ≥ 94 cm chez l’homme et ≥ 80 cm chez la 

femme) retrouvée chez 100% des cas, suivie d’une hyperglycémie (≥ 5,6 mmol/l) enregistrée 

chez 78,84% des cas, une hypoHDLémie (<1,03 mmol/l (0,40g/l) chez l’homme et <1,3 

mmol/l (0,50g/l) chez la femme) notée chez 50% des cas, une hypertension artérielle (PA ≥ 

130/85 mm Hg) décelée chez 42,30% des patients,  et enfin , 40% présentaient une 

hypertriglycéridémie (≥ 1,7 mmol/l).  

    La prévalence élevée du syndrome métabolique soulignée par notre étude peut étre 

expliquée par le manque de connaissances et d’adhérence aux règles hygiéno-diététiques. Sur 

ce, l’adoption d’un régime alimentaire sain, d’une activité physique régulière, le maintien 

d’un poids normal ainsi que le contrôle régulier contribuera certainement à la réduction de 

son incidence.  

Mots clés : Syndrome métabolique, prévalence, Blida, anomalies métaboliques, règles 

hygiéno-diététiques. 



 
  
 

 
 

ABSTRACT 

    Metabolic syndrome (MS) is a public health problem. It is considered as an entity which 

groups together within the same person several metabolic abnormalities, predisposing each 

to cardiovascular diseases and type 2 diabetes. Several definitions of MS have been 

previously proposed, which makes its prevalence difficult to be estimated accurately. 

     Our study aims to shed light on the reality of metabolic syndrome in Blida region, by 

estimating its prevalence and the frequency of its predisposing factors. 

     A prospective study was conducted from February 5th, 2020 to March 11th, 2020, on 

patients who consulted within the internal medicine and cardiology departments of FRANTZ 

FANON University Hospital center (Blida). The selection of MS patients was based on the 

criteria of the International Diabetes Federation "IDF". 

       The results of our study revealed that the prevalence of metabolic syndrome was 65,82%. 

The average age of MS patients was 60,21 years. This syndrome affected mainly women 

(73,08%). 69,23% of cases had a family history of one of the components of metabolic 

syndrome. Diabetes was the most common personal history noted in 84,62% of patients. The 

majority of cases (40,38%) had a waist circumference between 100 and 110 cm. 42,31% of 

patients were obese. The pervasive abnormality was abdominal obesity (TT ≥ 94 cm in men 

and ≥ 80 cm in women) found in 100% of cases, followed by hyperglycemia (≥ 5,6 mmol / l) 

recorded in 78,84% of cases, hypoHDLemia (<1,03 mmol / l (0,40 g / l) in men and <1.3 

mmol / l (0,50 g / l) in women) noted in 50% of cases, arterial hypertension (BP ≥ 130/85 

mm Hg) detected in 42,30% of patients, and finally, 40% of cases had hypertriglyceridemia 

(≥ 1,7 mmol / l). 

    The high prevalence of metabolic syndrome highlighted by our study can be explained by 

the lack of knowledge and adherence to hygiene and diet rules. Thus, adopting a healthy diet, 

a regular physical activity, maintaining a normal weight along with a regular control, will 

definitely help to reduce the prevalence of metabolic syndrome. 

 

Keywords : Metabolic syndrome, prevalence, Blida, metabolic abnormalities, hygiene, diet 

rules. 



 
  
 

 
 

 ملخص

تعتبر كياناً يجمع معًا داخل نفس الشخص العديد من التشوهات  إذمشكلة صحية عامة،  MS)تمثل متلازمة التمثيل الغذائي )

الأيضية، مما يهيئ كل منها لأمراض القلب والأوعية الدموية والسكري من النوع الثاني. تم اقتراح العديد من التعريفات 

 السابقة ل متلازمة التمثيل الغذائي، مما يجعل من الصعب تقدير انتشاره بدقة.

لى إلقاء الضوء على واقع متلازمة التمثيل الغذائي في منطقة البليدة، من خلال تقدير مدى انتشارها وتكرار تهدف دراستنا إ

 العوامل المؤدبة لها.

، على المرضى الذين استشاروا في أقسام 2020مارس  11إلى  2020فبراير  5في الفترة من  ةمرتقب تم إجراء دراسة

مستشفى جامعة فرانس فانون )البليدة(، وتم اختيار مرضى متلازمة التمثيل  الطب الباطني وأمراض القلب في مركز

 ."IDF"الغذائي بناءً على معايير الاتحاد الدولي للسكري 

٪. حيث كان متوسط عمر مرضى متلازمة 65,82 بنسبة كشفت نتائج دراستنا أن انتشار متلازمة التمثيل الغذائي كان

٪ من 69,23٪(، بالإضافة الى ان 73,08هذه المتلازمة بشكل رئيسي على النساء ) سنة. تؤثر 60,21التمثيل الغذائي 

الحالات كان لها تاريخ عائلي لأحد مكونات متلازمة التمثيل الغذائي. لوحظ أن مرض السكري هو المرض الشخصي 

 110و 100صرها بين ٪( كان محيط خ40,38٪ من المرضى. غالبية الحالات التي قدرت ب )84,62الأكثر انتشارا عند 

٪ من المرضى يعانون من السمنة المفرطة، اذ ان الشذوذ الاكثر شيوعا هو السمنة البطنية )محيط 42,31سم، بينما 

٪ من الحالات، يليها ارتفاع السكر في الدم  100سم عند النساء(، حيث وجدت في  80≤ سم عند الرجال و  94≤ الخصر

مليمول / لتر  1,03في الدم )> HDL٪ من الحالات. لوحظ كذلك نقص  78,84 مليمول/ لتر( المسجل لدى 5,6 )≤ 

٪ من الحالات، وتم اكتشاف 50جم / لتر( عند النساء( في  0,50مليمول / لتر ) 1.3جم / لتر( عند الرجال و> 0,40)

٪ من  40ن لدى ٪ من المرضى، وأخيرًا، كا42,30ملم زئبق( في  BP ≥ 130/85أيضا ارتفاع ضغط الدم الشرياني )

 مليمول / لتر(. 1,7الحالات ارتفاع شحوم الدم )

يمكن تفسير الانتشار المرتفع لمتلازمة التمثيل الغذائي الذي أبرزته دراستنا بنقص المعرفة والالتزام بقواعد النظافة والنظام 

لحفاظ على وزن طبيعي إلى جانب الغذائي. وبالتالي، فإن اتباع نظام غذائي صحي، وممارسة النشاط البدني المنتظم، وا

 ، سيساعد بالتأكيد في الحد من انتشار متلازمة التمثيل الغذائي.ةالمنتظم المراقبة

متلازمة التمثيل الغذائي، الانتشار، البليدة، التشوهات الأيضية، النظافة، قواعد النظام الغذائي.: الكلمات المفتاحية  

 

 

 

 



 
  
 

 
 

Glossaire 

Retard de croissance in utero : C’est une anomalie dynamique de la croissance du fœtus. Il 

se traduit in utero par un fœtus de taille insuffisante pour l'âge gestationnel. À la naissance, 

ce fœtus aura un poids insuffisant selon des courbes de référence pour l'âge gestationnel. 

Héritabilité : C’est un paramètre de la génétique mesurant la proportion de la variation du 

phénotype due à la variabilité d’origine génétique additive. Cette origine correspond au 

patrimoine génétique qui se transmet des parents aux produits, simplement par transfert de la 

moitié du patrimoine de chacun. 

Hyperactivité sympathique : C’est l’une des signatures de l’insuffisance cardiaque. Elle 

participe à l’initiation et à la progression de la maladie, elle constitue un marqueur 

pronostique et une cible thérapeutique. 

Phénotype d’épargne : C’est les associations épidémiologiques entre une mauvaise 

croissance fœtale et infantile et le développement ultérieur du diabète de type 2 et du 

syndrome métabolique résultent des effets d'une mauvaise nutrition au début de la vie, ce qui 

produit des changements permanents dans le métabolisme glucose-insuline. 

Prédisposition constitutionnelle : un état physique ou psychique normal chez un sujet 

possédant des caractéristiques génétiques ou autres incluant la possibilité d'une évolution vers 

une expression clinique, évolution soit spontanée soit induite par un ou des cofacteurs, l'un 

d'eux pouvant être traumatique ; cette disposition n'est connue du sujet que s'il subit des tests 

appropriés. 

Prévalence : C’est un indice de morbidité qui concerne les malades présents dans une 

population à un moment ou durant une période donnée. 

Syndrome métabolique : également connu sous le nom de syndrome X ou encore syndrome 

d'insulinorésistance, consiste en l'association chez un même individu d'un certain nombre de 

facteurs de risque cardio-vasculaire incluant une obésité (abdominale en particulier), une 

dyslipidémie (élévation des triglycérides et baisse du cholestérol HDL), une hypertension 

artérielle et une intolérance au glucose. 



 
  
 

 
 

Liste des abréviations  

AACE                 American Association of clinical Endocrinologists 

ACEI                  Angiotensin converting enzyme inhibitor 

AHA                   American Heart Association 

Apo                     Apo lipoprotéine B 

ARB                    Angiotensin II Receptor Blocker 

ATCD                 Antécédents  

AVC                   Accident vasculaire cérébral 

BP                       Blood Pressure 

B100                    Apo lipoprotéine B100 

CHOD-PAP       Cholesterol oxidase phenol 4-aminoantipyrine peroxidase 

CRH                   Corticotropin –Releasing Hormone 

CRP                    Protéine C réactive  

CVD                    Cardiovascular Disease 

CII                       Apolipoprotéine C2 

CIII                     Apolipoprotéine C3 

DT2                     Diabète de type 2 

EGIR                  European Group for The Study of Insulin Resistance 

FFA                    Free Fatty Acid 

FRVC                 Facteur de risque cardiovasculaire 

GOD                   Glucose oxidase 

GK                      Glycérol kinase 

GPO-PAP          Glycerine phosphate oxidase peroxidase 

HDL                   Lipoprotéine de Haute Densité 

HDL-C                        High Density Lipoprotéine Cholestérol 

HPGO                Hyperglycémie Provoquée par Voie Orale 

HTA                   Hypertension Artérielle 

IDF                     International Diabetes Federation 

IL-6                    Interleukine 6  

IMC                   Indice de Masse Corporelle 

LDL                   Lipoprotéine de basse densité. 

LDL-C               Low Density Lipoprotein Cholesterol 



 
  
 

 
 

LP (a)                 Lipoprotéine a 

MCV                  Maladies Cardio-Vasculaires 

mm Hg               Millimètre de mercure 

MONICA           Multinational Monitoring of trends determinants in cardiovascular disease 

MORGAM         Monica Risk, Genetics, Archiving and Monograph  

NAFLD               Non-alcoholic fatty liver disease 

NASH                 Stéato-hépatite non-alcoolique  

NCEP ATPIII    National Cholesterol Education Program-Third Adult Treatment Panel 

NE                       Neurone 

NHLBI               National Heart, Lung, and Blood Institute 

NO                      Monoxyde d‘azote 

OMS                   Organisation Mondiale de la Santé 

PAD                    Pression Artérielle Diastolique 

PAI-1                  Plasminogen activator inhibitor-1 

PAS                     Pression Artérielle Systolique  

PCOS                  Polycystic Ovary Syndrome 

POD                    Peroxydase 

PVS                     Sulfate de polyvinyle 

RI1                                  Récepteurs des Imidazolines de type 1 

RTH                    Rapport sur Tour de Hanche 

SAHOS               Syndrome d’Apnée Hypopnée du Sommeil 

SAOS                  Syndrome d´apnées obstructives du sommeil 

SM                      Syndrome Métabolique 

SNS                     Sympathetic Nervous System 

SOPK                  Syndrome des ovaires polykystiques 

TG                       Triglycéride 

TNF-α                 Facteur de Nécrose Tumoral –alpha 

T2DM                 Type 2 Diabetes Mellitus 

UV                      Ultaviolet  

VIIIa                   Facteur Anti-hémophile A 

VIIIc                   Antigène du facteur VIII coagulant 

VLDL                 Very Low Density Lipoprotein 
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Introduction 

       Le syndrome métabolique est considéré comme un problème de santé publique majeur 

aussi bien dans le monde qu’en Algérie. Les données disponibles à l’échelle mondiale 

indiquent que 20 % à 30% de la population adulte, présente un syndrome métabolique [1]. 

L’Algérie n’est pas épargnée par cette épidémie mondiale, celle-ci répond pratiquement aux 

mêmes changements de conditions de vie constatés dans le monde [2]. 

        Aujourd’hui le terme « syndrome métabolique » désigne la présence d’anomalies 

glucido-lipidiques : notamment une intolérance au glucose (diabète de   type 2, atteinte de la 

tolérance au glucose ou anomalie de la glycémie à jeun) ¸ dyslipidémie (particulièrement 

hypertriglycéridémie et baisse du taux des HDL cholestérol), hypertension artérielle et obésité 

abdominale [3]. Il s’agit d’un désordre complexe et multifactoriel dont l’origine est due à 

l’interaction entre facteurs génétiques et environnementaux [4]. En effet, l’augmentation du 

syndrome métabolique est liée à plusieurs facteurs y compris le changement de mode de vie, 

l’importance de l’exode rurale, la sédentarité et les changements du mode alimentaire [2]. 

     La prévention semble être une mesure indispensable afin de réduire l'incidence de ce 

syndrome et l’apparition de ces complications. Actuellement, Il n'existe aucun traitement 

spécifique du syndrome métabolique ; seul un traitement global, permettra de faire face aux 

différents composants de ce syndrome [1]. 

      Plusieurs études ont été précédemment faites à travers le monde pour estimer la 

prévalence de ce type de syndrome. Néanmoins, cette prévalence varie en fonction de la 

région et de la population d’étude. 

     C’est dans cette optique, que nous avons effectué une étude prospective, en vue de 

comparer nos données aux résultats déjà obtenus par d’autres investigations effectuées dans 

ce sens.  Ainsi, l’étude prospective qu’on a menée vise principalement à mettre en lumière la 

réalité du syndrome métabolique dans la région de Blida, tout en déterminant sa prévalence 

et les différents facteurs pouvant être à l'origine de ce syndrome.  
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I. HISTORIQUE 
 

   

        Les premières références au syndrome métabolique remontent au XVIIIe siècle, et sont 

rapportées par le médecin et anatomiste italien Morgagni. Celui-ci constate chez ses patients 

l’association de plusieurs anomalies métaboliques telles que l’obésité viscérale, 

l’hypertension artérielle, l’athérosclérose, les taux élevés d’acide urique dans le sang et les 

troubles respiratoires pendant le sommeil [5].   En 1923, Eskil Kylin un médecin suédois met 

en évidence que l’hyperglycémie s’accompagne fréquemment d’une hypertension artérielle 

et d’une hausse de l’uricémie et appelle ce phénomène le « syndrome hypertension-

hyperglycémie hyper uricémie » ; [6]. 

 

       En 1927, Gregorio Marañón le fondateur de l’endocrinologie moderne en Espagne, 

définit l’hypertension artérielle et l’obésité comme un état de prédiabète et émet l’hypothèse 

d’une prédisposition constitutionnelle à l’origine de l’association entre diabète, hypertension 

artérielle, et obésité. Il souligne également le rôle essentiel de l’alimentation pour prévenir et 

traiter ces altérations [7]. 

 

      C’est une vingtaine d’années plus tard, en 1947, que Vague se penche à nouveau sur ce 

concept. Il associe pour la première fois l’obésité androïde au développement du diabète, de 

l’hypertension, de la goutte et de l’athérosclérose [8, 9]. En plus de l'hypertension, la 

définition du syndrome X de Reaven inclue l’altération de la tolérance au glucose, l’hyper 

insulinémie, des niveaux élevés de triglycérides et de lipoprotéines de très basse densité 

(VLDL) et des faibles taux de lipoprotéines de haute densité (HDL).   Cependant le syndrome 

X ne retenait pas l’obésité abdominale comme critère de définition et l’excès d’adiposité 

centrale a été ajouté par la suite comme une caractéristique clinique du syndrome métabolique 

par Norman Kaplan [10]. 

 

 

 

II. DEFINITION DU SYNDROME METABOLIQUE 
 

       Le syndrome métabolique (SM) a été décrit comme regroupant de multiples perturbations 

métaboliques, partiellement ou entièrement exprimées, chez un même individu. Il est défini 

comme une combinaison d’une altération du métabolisme glucidique, dyslipidémie, obésité 

abdominale et pression artérielle élevée. Il est bien connu que ce syndrome est associé à un 
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risque accru de maladie cardiovasculaire (MCV) dans la population générale (figure 1) ; [11, 

12]. Plusieurs définitions du SM ont été proposées par différents organismes internationaux 

(tableau I).  

 

 

 

 

 

 
Figure 1 : Composantes du syndrome métabolique (SM) et facteurs déclenchants [13].  

   
CRP : Protéine C réactive ; PAI-1 : inhibiteur d'activateur du plasminogène-1 ; Lp (a) : 

lipoprotéine a, IL-6 : interleukine 6 ; LDL : lipoprotéine de basse densité. 
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Tableau I : Définitions du syndrome métabolique proposées par les différents organismes 

internationaux [14]. 

 

 
 

OMS : Organisation mondiale de la santé.  

EGIR: European Group for the Study of Insulin Resistance. 

NCEP-ATP III: National Cholesterol Education Program-Third Adult Treatment  

AACE: American Association of Clinical Endocrinology. 

FID: Fédération Internationale des Diabétiques. 

AHA/NHLBI: American Heart Association/ National Heart, Lung and Blood Institute. 

DT2: Diabète de type 2  

TGY : Triglycérides. 

T/H : rapport taille/hanche.  

H : homme, F : femme. 
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II.1. Définition de l’Organisation Mondiale de la Santé  

 

        Le syndrome métabolique a tout d'abord été défini par l'Organisation Mondiale de la 

Santé (OMS) en 1998 qui avait mandaté un groupe d'experts pour réviser le diagnostic et la 

classification des diabètes [15]. Selon l’OMS, ce désordre se caractérise par : 

 

  Une insulinorésistance, évaluée lors d’un clamp hyper-insulinémique, eu-

glycémique : captation du glucose inférieure au quartile le plus bas. 

 

  Et/ou une mauvaise régulation de la glycémie, caractérisée par une hyperglycémie 

modérée à jeun (6,1 - 7,0 mmol/L) ou une intolérance au glucose (hyperglycémie 

provoquée par voie orale (HPO) à 2 heures entre 7,8 et 11,1mmol/L). 

 

  Et/ou un diabète (glycémie à jeun 7,0 mmol/L ou HPO à 2 heures 11,1mmol/L). 

 

 

         L’OMS définit alors un individu porteur du syndrome métabolique lorsqu’il présente 

un des désordres glucidiques définis ci-dessus associé à au moins 2 des anomalies suivantes: 

obésité abdominale (évaluée par l’indice de masse corporel (IMC) ou le RTH), hypertension 

artérielle, dyslipidémie ou microalbuminerie [16]. 

 

II.2. Définition  du  National  Cholesterol  Education  Program  Adult 

Treatment Panel III (NCEP-ATPIII) 

 
 

       Selon la définition retenue par le NCEPATP III, un individu est porteur de ce syndrome 

lorsqu'il présente au moins trois des cinq facteurs de risque suivants [17, 18] : 

 Une obésité abdominale estimée par une circonférence de la taille ≥102 cm chez 

l'homme et ≥88 cm chez la femme. 

  Une élévation des triglycérides à jeun ≥1.5 g/l 

  Une diminution du cholestérol HDL <0.4g/l chez l'homme et <0.5 g/l chez la femme. 

  Une augmentation de la pression artérielle ≥130/≥85 mm Hg 

  Une élévation de la glycémie à jeun ≥1.10 g/l. 
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      Contrairement à la définition proposée par l’OMS, la définition de (NCEPATPIII) ne tient 

compte ni de la sensibilité à l’insuline ni du taux d’insulinémie ce qui lui a conféré une place 

majeure dans la pratique clinique du syndrome métabolique [15]. 

 

II.3. Définition de l’International Diabetes Federation (IDF)  

 

       En 2005, la Fédération Internationale du Diabète (IDF) a tenté d'établir un consensus 

dans les critères de la définition du syndrome métabolique en vue de formuler une nouvelle 

définition globale. L'un des principaux arguments à l'origine de cette initiative était que les 

différences entre les populations en termes de tour de taille et de répartition du tissu adipeux 

nécessitaient une adaptation des recommandations.  

      L'obésité abdominale devient dès lors un critère indispensable et des valeurs spécifiques 

au pays ou à l'origine ethnique pour le tour de taille sont désormais définies [19]. En plus de 

l'obésité abdominale, deux des critères suivants doivent être retrouvés : 

 

 Glycémie à jeun ≥ 1g/l ou diabète de type 2 diagnostiqué précédemment. 

 Pression artérielle ≥ 130/85 mm Hg. 

 Dyslipidémie TG ≥ 1.50g/l ou HDL <0,40g/l chez l’homme et 0,50g/l chez la 

femme ou traitement hypolipémiant 

       

      En 2009, une rencontre est organisée entre plusieurs grandes organisations, notamment 

l’IDF et l'AHA / NHLBI, dans le but encore une fois d'unifier les critères. Il est alors convenu 

que le tour de taille ne serait pas une composante obligatoire du syndrome métabolique mais 

qu'il resterait néanmoins un outil de dépistage non négligeable. La présence de trois anomalies 

sur cinq entrainerait systématiquement un diagnostic de syndrome métabolique. Des valeurs 

de référence sont fixées, hormis pour le tour de taille pour lequel les organisations s'accordent 

à dire que des travaux de recherche supplémentaires sont requis [20]. 
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III. ÉPIDEMIOLOGIE DU SYNDROME METABOLIQUE 

 

 

         Le syndrome métabolique est un problème de santé publique aussi bien dans le monde 

qu’en Algérie. Les données disponibles à l’échelle mondiale indiquent que 20 % à 30% de la 

population adulte présente un syndrome métabolique (figure 2). En Europe, les études 

épidémiologiques montrent que près d’un quart de la population adulte présente un syndrome 

métabolique ; aux États-Unis, il touche environ un cinquième de la population adulte. 

Toutefois, la prévalence de ce syndrome varie d’une certaine manière, selon la définition 

utilisée, l’âge de groupe étudié, la localisation géographique et les caractéristiques de la 

population étudiée [1]. 

      L’Algérie n’est pas épargné par cette épidémie mondiale, celle-ci répond pratiquement au 

même changement de condition de vie constatés dans le monde. En effet, le changement de 

mode de vie, l’importance de l’exode rurale, la sédentarité et les changements du mode 

alimentaire sont les facteurs favorisant l’augmentation de la prévalence du syndrome 

métabolique. [2]. 

 

III.1. Europe 

 

       En Europe, le syndrome métabolique est également très fréquent, sa prévalence s’élevant 

à 20% des hommes et 32% des femmes selon les critères NCEP-ATP III. Ces résultats ont 

été obtenus à partir des données du projet MORGAM (Monica, Risk, Genetics, Arcgiving 

and Monograph) basé sur les cohortes MONICA (Multinational Monitoring of trends and 

determinants in Cardiovascular Disease) menées par L’OMS [21].  

 

III.2. États-Unis 

 

      En Amérique du nord, la prévalence du syndrome métabolique dans la population adulte 

canadienne était de 19,1%. Environ un adulte canadien sur cinq souffrait du syndrome 

métabolique. Les personnes à risque accru étaient celles des ménages à faible niveau de 

scolarité et de revenu. Le fardeau de l'obésité abdominale, du faible cholestérol HDL 

(lipoprotéines de haute densité) et de l'hypertriglycéridémie chez les jeunes était 

particulièrement préoccupant, car le risque de maladies cardiovasculaires augmente avec l'âge 

[22]. 
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III. 3. Asie et Afrique du nord  

 

       La prévalence du syndrome métabolique est de 35.73% chez tous les adultes au Maroc, 

18.56% chez les hommes et 40.12% chez les femmes. La prévalence augmentait avec l’âge, 

atteignant un sommet chez les personnes âgées de 50 à 59ans [23]. La prédominance féminine 

du syndrome métabolique a été observée en Tunisie (37,3% vs 23,9 %) et en Turquie (38,6 

vs 27%) ; [24,25]. 

 

 

 

 
 

Figure 2 : Prévalence du syndrome métabolique à travers le monde [26]. 

 
     

      

       En effet, le syndrome métabolique concerne tout la population mondiale, pays 

industrialisés et en voie de développement tels que les pays asiatiques et africains. De manière 

générale, on remarque que la prévalence du SM augmente avec l’âge et va dépendre de sexe 

et de l’origine ethnique des populations considérées. 
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IV. ÉTIOLOGIE DU SYNDROME METABOLIQUE  

 

     Les causes du syndrome métabolique sont multifactorielles et schématiquement 

reconnaissent deux grandes origines : un terrain de prédisposition (génétique ou acquis) et 

une influence environnementale (figure 3). 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Facteurs étiologiques du syndrome métabolique et troubles associés [27].  

 

 

 

IV.1.  Facteurs génétiques  

 

      La prévalence du syndrome métabolique varie selon les groupes ethniques [28]. Les 

raisons de ces disparités ethniques n’étaient pas claires. Outre les variations des facteurs 

environnementaux, une susceptibilité génétique accrue pourrait expliquer les différences 

observées. C’est ainsi que plusieurs études ont démontré que la contribution génétique peut 

varier avec l’âge ou le sexe mais qu’il existe bel et bien une héritabilité modérée à importante 

aussi bien pour le syndrome métabolique lui-même que pour les différents composants du 
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syndrome. Le cholestérol HDL affiche l’héritabilité estimée la plus élevée (50 % à 60 %), 

tandis que la pression artérielle systolique affiche le résultat le plus faible (6 % à 18 %) ; [29, 

30]. 

IV.2.  Facteurs acquis et environnementaux  

 

      Contrairement aux facteurs génétiques qui prédisposent les sujets à développer un 

syndrome métabolique, les facteurs acquis et environnementaux (donc liés au style de vie) 

déterminent l’apparition effective ou non de ce syndrome et surtout à quel moment de la vie. 

Les principaux facteurs comportementaux favorisant l’apparition d’un syndrome métabolique 

sont : une alimentation déséquilibrée (riche en acides gras saturés, sucres simples, sodium et 

pauvre en fibres), une consommation excessive d’alcool, un manque d’activité physique et le 

tabagisme [31]. 

IV.2.1 Retard de croissance in utero 

 

       Des enquêtes épidémiologiques ont révélé que les personnes avec un petit poids de 

naissance avaient un risque plus élevé de développer un SM, une hypertension artérielle et un 

diabète de type 2 [32-35]. Le petit poids de naissance pour l'âge gestationnel est le reflet d'un 

retard de croissance in utero, généralement associé à un sous-développement placentaire. 

Cette situation favorise une adaptation métabolique in utero qui persiste dans l'enfance, 

l'adolescence et l'âge adulte. Il en résulte une facilitation du stockage énergétique (notion de 

rebond pondéral), conduisant à un excès de poids, voire une obésité, et à un SM (théorie de « 

thrifty phenotype » ou phénotype d’épargne) ; [34]. 

 

IV.2.2. Rôle de stress  

 

      Plusieurs études suggèrent que le stress chronique, via un déséquilibre hormonal, peut 

augmenter l’incidence de l’obésité viscérale et du syndrome métabolique [36]. 

L’hyperactivité de l’axe corticotrope et l’hypersécrétion de catécholamines consécutives au 

stress chronique au travail peuvent en effet induire un syndrome métabolique. Le cortisol 

interfère à différents niveaux de la production d’insuline et de l’activation de son récepteur. 

Il inhibe directement la sécrétion d’insuline par les cellules β du pancréas. Par la suite, dans 

le tissu adipeux, le cortisol stimule l’activité de la lipoprotéine lipase, qui favorise le stockage 
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des triglycérides, et celle de la lipase hormono-sensible qui augmente la lipolyse et favorise 

l’hypertrophie des adipocytes. Cela est à l’origine d’une libération accrue d’acides gras libres 

dans la circulation portale, favorisant la résistance à l’insuline et la néoglucogenèse hépatique 

(figure 4) ; [37]. 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Rôle du stress dans le développement du syndrome métabolique et des 

pathologies cardiovasculaires [38]. 

 

 

V. PHYSIOPATHOLOGIE  

 

           Actuellement, aucun argument n’est en faveur d’une cause unique responsable de 

l’intégralité des anomalies observées dans le syndrome métabolique, même si des nombreuses 

équipes suggèrent qu’une hyperactivité du système nerveux sympathique (SNS) pourrait être 

mise en cause dans l’apparition des troubles associées [39]. De plus, de nombreux arguments 

suggèrent un rôle causal de l’obésité dans la genèse et le maintien des anomalies associées au 
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syndrome métabolique. En effet, dans une étude réalisée aux États-Unis montre que le 

syndrome métabolique se développe chez 4,6% des personnes normales, 22,4% des personnes 

en surpoids et 59,6% des personnes obèses [40]. 

 

          Au centre de sa physiopathologie l’obésité viscérale, l’insulinorésistance, et les 

dyslipidémies sont les plus incriminées dans la genèse du syndrome métabolique, d’autres 

facteurs font également partie (figure 5) ; [41]. 

 

 

 

 

 

 

 

     

   

Figure 5 : Physiopathologie du syndrome métabolique [42]. 
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V.1.  Obésité  

       L’obésité abdominale est un des premiers facteurs constituant le syndrome métabolique. 

Elle relève d’un déséquilibre de la balance énergétique caractérisé par un apport énergétique 

important de nutriments favorisant l’obésité et trop peu de dépense physique. Le tissu adipeux 

est un tissu hétérogène composé d’adipocytes, de stroma, de cellules immunitaires et 

d’endothélium. Il peut rapidement se modifier à la suite d’un apport particulier de nutriments, 

et notamment s’hypertrophier dans le cas d’un excès de nutriments [43, 44]. Cette 

hypertrophie entraine l’hypoxie du tissu adipeux, l’infiltration de macrophages, la production 

en excès d’adipocytokines, de glycérol, d’acides gras libres, de médiateurs pro-

inflammatoires (facteur de nécrose tumorale (TNF-α) et l’interleukine 6 (IL-6)), mais aussi 

de l’inhibiteur de l’activateur du plasminogène 1 (PAI-1) et de la protéine réactive-C (CRP) ; 

[45]. L’ensemble des adipocytokines produites atteignent alors la circulation systémique pour 

médier la sensibilité à l’insuline, le stress oxydant, le métabolisme énergétique, la coagulation 

sanguine, ou encore la réponse inflammatoire [46,47]. 

   V.2.  Insulino-résistance  

       L’insulino-résistance est définie comme un défaut d’action de l’insuline sur ses tissus 

cibles (le muscle cardiaque, le muscle squelettique, le tissu adipeux et le foie), compensée par 

une hypersécrétion d’insuline et se traduisant par une hyper insulinémie [48]. Elle conduit à 

terme au diabète de type 2, qui associe un défaut de sensibilité à l’insuline, à un défaut de 

sécrétion d’insuline. Ses conséquences sont multiples touchant à la fois le métabolisme 

glucidique et lipidique. 

 

a) Sur le métabolisme glucidique  

• Une réduction de la captation du glucose au niveau des tissus cibles, en particulier le 

muscle squelettique. 

• Au niveau du foie elle active les voies de la glycogénolyse et de la néoglucogenèse 

ce qui a pour conséquence une hyperglycémie [48]. 

 

b) Sur le métabolisme lipidique  

• Une augmentation de la lipolyse adipocytaire conduit à une augmentation des acides 

gras circulants, qui vont aller en priorité vers le foie participant largement à la synthèse 

accrue des VLDL hépatiques et donc à l'augmentation des triglycérides circulants [49]. 
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V.3.  Dyslipidémie  

  

      La dyslipidémie correspond à une dérégulation du métabolisme des lipides ayant un rôle 

clé dans le développement du syndrome métabolique, par l’induction d’effets athérogènes. 

Elle correspond à l’élévation des taux d’apolipoprotéine B (apoB), des triglycérides, des 

LDL-C et à une diminution des taux de HDL-C. La résistance à l’insuline conduit à la 

dyslipidémie en augmentant les taux d’acides gras libres, utilisés par le foie pour produire des 

triglycérides. Elle augmente également la production de VLDL, métabolisés en lipoprotéines 

rémanentes et en petites LDL, toutes deux responsables de la formation de plaques 

d’athérome. Ainsi, les foies des patients insulinorésistants présentent une augmentation du 

flux des acides gras libres, une augmentation de la synthèse et du stockage de triglycérides, 

qui sont sécrétés par les VLDL. La dyslipidémie observée dans le syndrome métabolique joue 

un rôle important dans l’augmentation du risque cardiovasculaire définissant cette pathologie 

[50].   

VI. ANOMALIES ASSOCIEES AU SYNDROME METABOLIQUE  

 

VI.1.  Hypertension artérielle  

 

      Globalement trois mécanismes, agissant probablement en synergie, sont proposés pour 

expliquer l’augmentation de la pression artérielle induite par l’insulinorésistance et 

l’augmentation de l’adiposité à savoir [51] :    

 

❖ Une stimulation du système nerveux sympathique, à l’origine d’une 

vasoconstriction.      

❖ Une altération de la fonction endothéliale.  

❖ Une réabsorption accrue du sodium. 

VI.2.  État pro-thrombotique  

 

        Le Syndrome métabolique est associé à des altérations de la coagulation sanguine, 

pouvant provoquer la formation de thrombus ou caillot sanguin dans une veine ou artère. En 

effet, les marqueurs de coagulation (fibrine et facteurs VIIIa et VIIIc) semblent 

particulièrement élevés dans cette population. Cette augmentation peut s‘expliquer en partie 

par l‘inhibition de la fibrinolyse, processus de destruction de la fibrine, constitutive du caillot 

sanguin. Cette inhibition résulte de l‘augmentation du PAI-1. Bien que les mécanismes 
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d‘activation de la coagulation soient bien décrits pour d‘autres maladies, l‘étiologie précise 

dans le SM n‘est pas bien connue [1]. 

 

VI.3.  État pro-inflammatoire  

 

            Le syndrome métabolique est associé positivement aux concentrations de plusieurs 

protéines pro-inflammatoires, telles que la CRP, produite par le foie, IL-6 et le TNF -α. L‘état 

inflammatoire, en s‘ajoutant à l‘hyper-coagulation prédispose à la thrombose. De plus, de 

nombreuses études épidémiologiques et expérimentales suggèrent que cet état pro- 

inflammatoire est un des éléments faisant le lien entre le syndrome métabolique, 

l‘athérosclérose et le risque cardiovasculaire. Au sein de ce syndrome inflammatoire, un rôle 

clef serait joué par l‘IL6 [1]. 

 

VII. COMPLICATIONS DU SYNDROME METABOLIQUE  

 

             Les principales complications du syndrome métabolique sont nombreuses et 

englobent les désordres respiratoires, les complications rénales, cardiovasculaires et 

métaboliques voire même un risque de développement de cancer (figure 6). 

 

 

 

 

 

Figure 6 :   Syndrome métabolique : facteurs déclenchants et complications [52].  
 

TG :triglycérides ; HDL-c : cholestérol à lipoprotéines de haute densité ; SOPK :syndrome des 

ovaires polykystiques ; NASH : stéatohépatite non alcoolique.  
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VII.1.  Désordres respiratoires et apnées de sommeil  

 

        Le syndrome d’apnée du sommeil se définit par la présence d’anomalies respiratoires 

nocturnes associées à une somnolence diurne. Sa forme obstructive ou syndrome des apnées 

obstructives du sommeil (SAOS) est liée à la survenue répétée d’obstructions partielles ou 

complètes des voies aériennes supérieures à l’origine d’arrêts respiratoires d’au moins 

10 secondes. Différentes études ont retrouvé une association entre le syndrome d’apnée-

hypopnée obstructive du sommeil (SAHOS) et le syndrome métabolique. En effet, il a été 

noté que le risque d’avoir un syndrome métabolique est 9 fois plus élevé chez des sujets ayant 

un syndrome d’apnée-hypopnée obstructive du sommeil (SAHOS) ; [53,54]. 

 

VII.2.  Stéato-hépatite non alcoolique (NASH)  

 

      La NASH est une maladie hépatique chronique de plus en plus répandue et est 

considérée comme la manifestation la plus sévère histologiquement de la stéatose 

hépatique non alcoolique (NAFLD), définie comme une accumulation de graisses 

dans le foie représentant plus de 5% du poids du foie. La NASH est largement 

considérée comme étant la manifestation hépatique du syndrome métabolique 

comprenant les maladies liées à un diabète de type 2, la résistance à l’insuline, 

l’obésité abdominale, une hyperlipidémie et une hypertension artérielle. 

 

     La cause exacte de la NASH n’a pas été formellement élucidée et il est presque certain 

que l’étiologie n’est pas la même chez tous les patients. Même si elle est très étroitement liée 

à la résistance à l’insuline, à l’obésité et au syndrome métabolique, tous les patients qui en 

souffrent ne présentent pas une NASH et inversement tous les patients avec une NASH ne 

présentent pas une résistance à l’insuline, une obésité et un syndrome métabolique. 

La NASH demeure cependant une maladie potentiellement mortelle, entraînant une cirrhose, 

une insuffisance hépatique et un carcinome hépatocellulaire [55]. 

 

 

VII.3.   Syndrome des ovaires poly kystique 

       Le syndrome des ovaires poly kystique résulte d’un désordre hormonal et peut être une 

cause d’infertilité. Il se caractérise par une production accrue d’hormones androgènes par les 

ovaires, ce qui cause la formation de kystes et empêche la maturation des ovules. Le lien entre 
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le syndrome métabolique et le syndrome des ovaires poly kystiques n’est pas tout à fait 

compris. Il est probable que la résistance à l’insuline soit un facteur sous-jacent commun à 

ces deux états. Beaucoup de femmes touchées par le syndrome des ovaires poly kystiques 

souffrent aussi d’un excès de poids et de résistance à l’insuline [56]. 

 

VII.4.   Risque de cancer   

 

     De récentes méta-analyses (2012) ont démontré que les personnes atteintes d’un syndrome 

métabolique, étaient plus susceptibles de développer un cancer. En effet, il prédispose 

majoritairement, chez l’homme au cancer du foie, de la vessie et au cancer colorectal et chez 

la femme au cancer de l’endomètre, du pancréas, du sein et également au cancer colorectal 

[57].  

 

VII.5.   Risque rénal 

 

     Comme nous l’avons vu précédemment, le syndrome métabolique s’accompagne d’un 

risque accru de diabète de type 2. Or, le diabète de type 2 - et l’hypertension artérielle - sont 

deux facteurs de risque majeurs pour l’apparition et la progression de la maladie rénale 

chronique. Il serait donc intéressant de démontrer que le syndrome métabolique est une cause 

indépendante de maladie rénale chronique [58]. 

 

VII.6. Syndrome métabolique et micro albuminurie  

 

       La micro albuminurie est associée à un risque accru d’incidents cardiovasculaires chez 

les diabétiques, hypertendus et population non diabétique. Une association entre la micro 

albuminurie et les composants du SM est rapportée dans de nombreuses populations, et la 

micro albuminurie est même incluse dans la définition du SM selon l’Organisation mondiale 

de la santé (OMS) ; [59]. 

 

VII.7. Risque cardiovasculaire 

 

     Plusieurs études prospectives ont mis en évidence que la présence du syndrome 

métabolique augmentait de façon significative le risque cardio-vasculaire quel que soit le 

sexe. Le risque cardio-vasculaire concerne par définition le cœur et les vaisseaux et dans le 
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cadre des pathologies liées à l’athérosclérose : les maladies coronariennes, les maladies 

cérébro-vasculaires et les maladies artérielles périphérique [60]. 

VII.8. Risque de diabète 

 

      En plus de favoriser les maladies cardiovasculaires, le syndrome métabolique est 

fortement associé au développement du diabète de type 2, lui-même facteur de risque 

important de maladies cardio-vasculaires. La présence d’une obésité androïde témoigne d’une 

insulinorésistance et augmente le risque de diabète de type 2 indépendamment de l’index de 

masse corporelle [61]. 

 

 

VIII. PRISE EN CHARGE DU SYNDROME METABOLIQUE  

 

     VIII.1. Approche non pharmacologique  
 

     Différents essais d’interventions mettent en évidence qu’une régression significative des 

composants du syndrome métabolique est possible en recourant simplement à des mesures 

hygiéno-diététiques (figure 7). 

 

 

Figure 7 : Mesures hygiéno-diététiques pour prévenir le syndrome métabolique [62]. 
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VIII.1.1. L’équilibre alimentaire  

 

    Il serait souhaitable de suivre les recommandations suivantes [63] :  

 

➢ Limiter la consommation des graisses, surtout saturées (viandes grasse, charcuteries, 

beurre, sauces, fromages, lait entier, viandes grasses…). 

➢ Une bonne consommation des sucres lents, sous forme de céréales complètes (pain 

complet ou aux céréales, riz, pâtes, semoule complètes ...) a raison d’une part par 

repas. 

➢ Consommer viande, poisson et autres produits de la mer ou œufs 1 à 2 fois par jour. 

➢ Limiter la consommation de boissons sucrées. 

➢ Manger à heures fixes, ne pas sauter de repas et surtout évitez les grignotages. 

➢ L'eau est la seule boisson indispensable, à consommer sans modération : au moins un 

litre et demi par jour, telle quelle ou sous forme de boissons chaudes. 

 
 

 

VIII.1.2. Activité physique quotidienne 

 

       La majorité des études randomisées s’intéressant au rôle de l’activité physique sur le 

syndrome métabolique comparait un groupe entraînement (endurance, résistance, ou mixte) 

à un groupe témoin sans activité physique. Toutes ces études démontrent le rôle positif de 

l’activité physique dans l’amélioration des paramètres associés au syndrome métabolique et 

au diabète de type 2 [64-66]. 

 

 VIII.1.3. Sevrage tabagique 
 

       Le tabagisme peut aussi être considéré comme un important facteur de risque modifiable 

du syndrome métabolique. Il est donc important de prévenir l'initiation au tabac chez les 

jeunes adultes et de mettre en place des programmes de sevrage tabagique pour les patients 

fumeurs avec un syndrome métabolique ou ses composants individuels [67]. 

 

 

 VIII.2. Approche Pharmacologique 

 

      La recherche de nouvelles cibles moléculaires pharmacologiques pour le traitement du 

syndrome métabolique et ses composantes suscite de nombreux espoirs [68]. En attendant, il 
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n’existe pas de traitement unique pour traiter le syndrome métabolique dans sa globalité. 

Celui-ci ne constitue pas une cible thérapeutique, puisqu’aucun mécanisme pathogénique 

universel et mesurable n’est établi (même si la réduction du risque vasculaire global chez ces 

patients doit être considérée). Il apparaît alors indispensable de prendre en charge chacune 

des composantes du syndrome métabolique individuellement (figure 8). 

 

 

 

Figure 8 : Prise en charge thérapeutique du syndrome métabolique [69]. 

 

 

VIII.3. Nouvelle approche thérapeutique  

 

         De nombreuses études valident la présence d’une hyperactivité sympathique chez les 

patients atteints de syndrome métabolique. De plus, chaque composante peut être reliée de 

manière indépendante à une augmentation de l’activité du système nerveux sympathique. 

L’activation des récepteurs des imidazolines de type 1 (RI1) par médicaments sympatho-

inhibiteures de seconde génération tels que la moxonidine induit une diminution des 

catécholamines circulantes, de la pression artérielle, une amélioration des paramètres 

métaboliques (résistance à l’insuline, intolérance au glucose et dyslipidémies) et diminue la 

sévérité des effets secondaires observés en comparaison à la clonidine .L’hyperactivité 

sympathique peut donc constituer une cible pour le développement des nouveaux 
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médicaments. Des études de pharmacochimie ont permis de synthétiser de nouvelles 

molécules de plus en plus sélectives des récepteurs des imidazolines de type 1 (RI1) et 

finalement de haute affinité pour les récepteurs α2-adrénergique Le traitements des patients 

présentant un syndrome métabolique repose sur l’association de 4 à 6 médicaments différents. 

Le développement de molécules efficaces sur plusieurs troubles du syndrome métabolique 

permettrait de les substituer aux stratégies thérapeutiques actuelles et de limiter les effets 

secondaires liés aux interactions   médicamenteuses et aux cibles de ces ligands telles que les 

récepteurs α2-adrénergique [70]. 
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I. OBJECTIFS 

 La visée fondamentale de notre étude est de :  

 Elucider la réalité du syndrome métabolique dans la région de Blida. 

 Estimer la prévalence du syndrome métabolique en consultation externe, au sein des 

services de cardiologie et de médecine interne du CHU FRANTZ FANON. 
 

 Investiguer prospectivement les différents paramètres constituant le syndrome 

métabolique.  

 

 Identifier les différents facteurs pouvant être à l'origine de ce syndrome via analyse des 

dossiers de patients 

 

II. MATERIEL  

II.1. MATERIEL BIOLOGIQUE 

    Nous avons analysé le sang de 79 patients (18 hommes et 61 femmes) qui avaient un âge 

compris entre 18ans et 87ans, interrogés au cours de notre enquête, pour doser les paramètres 

suivants : glycémie, taux de cholestérol total, HDL, LDL, et triglycérides au niveau du 

laboratoire des urgences médicaux chirurgicaux. 

II.2. MATERIEL NON BIOLOGIQUE 

    Une variété d’appareillages et de réactifs était indispensable à la réalisation de notre étude. 

L’ensemble du matériel est clairement démontré dans les annexes 2 et 3. 

III. METHODES 
 

III.1 Type, durée et lieu d’étude 

    Il s’agit d’une étude prospective allant du 05 février 2020 au 11 mars 2020, réalisée au sein 

des services de médecine interne et de cardiologie du CHU FRANTZ FANON de Blida. 

III.2.   Population d’étude   

    Notre étude a porté sur 79 patients consultant pour diverses pathologies, au niveau des 

services de médecine interne et de cardiologie. 
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  III.2.1.   Critères d’inclusion   

    L’étude qu’on a menée a visé tous les patients âgés de 16 ans et plus, obèses ou en surpoids. 

La sélection de notre population d’étude s’est basée donc, sur le calcul de l’indice de masse 

corporelle, le tour de taille et la prise de la pression artérielle sanguine selon la définition de 

l’IDF. 

 

III .2.2.   Critères d’exclusion  
 

    Tout patient à indice de masse corporelle normal ainsi que les femmes enceintes, ont été 

exclus de cette étude. 

 

III.3.   Enquête prospective 

      L’enquête qu’on a menée s’est appuyée d’une part, sur le recueil des données qui a été 

fait à l’aide d’un questionnaire et via la consultation des dossiers médicaux, et d’autre part, 

sur l’examen clinique et les analyses biochimiques. 

 
 

III.3.1.    Examen clinique 

 

    L’examen clinique a été effectué via prise de la pression artérielle sanguine et par mesure 

du poids, de la taille et du tour de taille.  

 

     Le tour de taille qui a été mesuré à mi-distance entre la dernière cote et l’épine iliaque 

antéropostérieure, a été réalisé à l’aide d’un mètre ruban et a permis donc, d’évaluer la 

répartition anatomique de la masse grasse.  

 

    Quant à la tension artérielle (systolique et diastolique) a été mesurée à l’aide d’un tension- 

mètre « OMRON » 
 

     Pour ce qui est de l’indice de masse corporelle, il a été calculé en divisant le poids sur la 

taille au carré : IMC=P / T2= (kg /m²), (P=poids en kg, T=taille en mètre). En mesurant l’IMC 

de nos patients, cinq catégories pouvaient être distinguées à savoir :  

❖ Poids normal : Entre 18.5 et 24.9  

❖ Surpoids : Entre 25 et 29.9  

❖ Obésité (classe I) : Entre 30 et 34,9   

❖ Obésité modérée (classe II) : Entre 35 et 39,9  

❖ Obésité morbide (classe III) : Supérieur à 40  
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                                                                                                              Peroxydase 

III.3.2.    Dosage des paramètres biochimiques 

 

III.3.2.1.    Modalités de prélèvement   

      Des prélèvements sanguins ont été réalisés le matin à jeun (après un jeun de 12 heures). 

Ces prélèvements ont été fait par ponction veineuse franche au niveau de pli du coude, avec 

un garrot peu serré, en utilisant des aiguilles à usage unique enfoncées d’une part, dans la 

veine de la personne et d’autre part, dans des tubes bouchés sous vide.  

III.3.2.2.    Bilan biologique   

      Chaque patient a bénéficié également d’un bilan biologique qui a comporté le dosage de 

la glycémie veineuse à jeun, les triglycérides, le cholestérol total, l’HDL cholestérol et l’LDL 

cholestérol. 

 

III.3.2.2.1.   Dosage de la glycémie (Kit DIAGNOPHARMA®) 

 

a. Principe  

 

      Comme préalablement décrit par Trinder [71], il s’agit d’un dosage colorimétrique à la 

suite de deux réactions couplées. C’est une réaction enzymatique étroitement spécifique 

(glucose oxydase) qui oxyde le glucose présent dans l’échantillon en acide gluconique et 

produit également le peroxyde d’oxygène.  Ce produit réagit avec la 4-aminoantitrypsine 

(PAP) et l’acide p-hydroxy benzoïque en présence de peroxydase pour donner un dérivé 

quinonique coloré, dont la coloration est proportionnelle à la concentration de glucose dans 

l’échantillon. 

 

✓ Détermination enzymatique du glucose selon les réactions suivantes : 

 

                                                      

                                                                           Glucose oxydase 

                                                                                    (GOD) 

                                   D- glucose + O2 +H2O                                        Acide gluconique + H2O2 

 

    

2 H2 O2+ 4-Amino-antipyrine +Ac. Phosphohydroxybenzoique                      Dérivé quinonique 

                                                                                                                            

                                                                                                                                Coloré     + 4 H2O 
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b. Echantillon  

 

    Le glucose se conserve pendant 2 à 3 jours au maximum dans le sérum à une température 

comprise entre 2 et 8°C. Dans ces conditions le glucose est stable jusqu’à 48 heures. 

 

c. Mode opératoire  

 

    La méthode manuelle de dosage de la glycémie par le spectrophotomètre UV visible a été 

utilisée dans notre étude.  Le réactif de travail et l’échantillon étalon ont été préchauffés à 

37°C pendant quelques minutes. Par la suite, 3 tubes à essais (blanc, étalon, et échantillon) 

ont été préparés, pour chaque patient. Enfin, on a pipeté dans chaque tube les volumes, 

clairement démontrés dans le tableau II. 

 

Tableaux II : Volumes utilisés pour le dosage de la glycémie 

 

Technique Blanc ml Essai ml Etalon ml 

Étalon -- -- 0,01 

Échantillon -- 0,01 -- 

Réactif de travail 1,0 1,0 1,0 

 

   Les différents tubes ont été bien agités et incubés pendant 10 minutes à température 

ambiante (16-25°C) au bain marie. Une coloration rose ou rouge a été obtenue traduisant 

ainsi, la production de quinoneimine. L’ajustement du Zéro du spectrophotomètre UV visible 

a été réalisé sur le blanc réactif et la lecture des absorbances (A) de l’étalon et de l’échantillon 

face au blanc, a été effectuée à 546 nm. La couleur est généralement considérée comme étant 

stable jusqu’à 2 heures. 

 

d. Valeurs de référence  

 

Selon les normes du laboratoire  

 

➢ Taux normal de la glycémie : [0,7-1,10g/l] 
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                                                                                         POD 

III.3.2.2.2 Dosage du cholestérol total (Kit DIAGNOPHARMA®) 
 

     Le cholestérol total est dosé, selon une méthode enzymatique colorimétrique (CHOD-

PAP), comme préalablement décrit par Richmond [72]. 

 

a. Principe   

    Le cholestérol présent dans le sérum, à travers les chaines de réaction indiquées, forme un 

complexe coloré qui peut être quantifié spectrophotomériquement, suivant la réaction 

suivante : 

 

              

Cholestérol estérase 

Esters de cholestérol + H2O                                          Cholestérol+acides gras 

 

Cholestérol oxydase 

Cholestérol +H2O2+ O2                                         Cholestènone + H2O2 

 

 

H2O2 + Amino- 4 – antipyrine +3.5-dichlorophéno                        Dérivé quinonique coloré +4H2O 

 

 

 

 

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration de cholestérol présent 

dans l’échantillon testé. 
 

 

b. Echantillon 

    La technique est appliquée sur le sérum (héparine). Le cholestérol en échantillon est 

généralement stable jusqu’à une semaine, à une température variant de 2 à 8°C. 

 
 

c. Mode opératoire  

    Le tableau III résume la méthode manuelle utilisée, dans notre étude pour le dosage du 

cholestérol total, au moyen du spectrophotomètre UV visible. 
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    Les réactifs ont été placés à température ambiante. 3 tubes à essais (blanc, étalon, et 

échantillon) ont été préparés, pour chaque paramètre. Les volumes pipetés dans chaque tube 

sont bien démontrés, dans le tableau III. 

 

Tableau III : Volumes utilisés pour le dosage du cholestérol total 

 

Technique Blanc ml Essai ml Etalon ml 

Etalon -- 0,01 -- 

Echantillon -- -- 0,01 

Réactif de travail 1,00 1,00 1,00 

 

    Les différents tubes ont été bien mélangés puis incubés pendant 10 minutes à température 

ambiante (20-25°C). Ajustement du 0 du spectrophotomètre UV visible, a été réalisé sur le 

blanc réactif et la lecture des absorbances de l’étalon et de l’échantillon a été faite à 546 nm. 

La couleur est stable pendant au moins 1 heure, à l’abri de la lumière solaire directe. 

 

 

e. Valeurs de référence  

 

Selon les normes du laboratoire  

➢ Taux normal du cholestérol total : [1,5-2,5 g/l] 
 

 

 

III.3.2.2.3 Dosage du cholestérol-HDL (Kit Human®) 

  

    Le HDL-cholestérol total est dosé selon une méthode enzymatique colorimétrique décrite 

par BURSTEIN et al [73].  

 

a. Principe  

    Les lipoprotéines de faible densité (LDL), les lipoprotéines de très faible densité (VLDL) 

et les chylomicrons du spécimen sont précipités par l’acide phosphotungstique (PTA) en 

présence d’ions magnésium. 
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   Le cholestérol- HDL obtenu dans le surnageant après centrifugation est ensuite dosé par 

un réactif utilisé pour le dosage du cholestérol total. 

 

b. Echantillon 

    Cette technique est appliquée sur le sérum (héparine). Après prélèvement de l’échantillon, 

les lipoprotéines de la fraction HDL, sont rapidement séparées.  

 

 

c.  Mode opératoire  

    Les réactifs ont été placés à température ambiante. 3 tubes à essais (blanc, étalon, et 

échantillon) ont été préparés, pour chaque paramètre. 

 

 Réaction précipitante  

 

Échantillon  500 µl 

Réactif 1000 µl 

 

    Le mélange (échantillon +réactif) été bien agitée et laissé reposer, pendant 10 minutes à 

température ambiante (20 à 25°C), puis centrifugé à 4.000g pendant 10 minutes, À la fin, la 

détermination du cholestérol dans le surnageant, a été effectuée. 

 

 

 Détermination du taux de cholestérol  

     

Les réactifs ont été placés à température ambiante. 3 tubes à essais (blanc, étalon, et 

échantillon) ont été préparés, pour chaque patient. Enfin, les volumes pipetés dans chaque 

tube ont été décrits dans le tableau IV. 
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Tableau IV : Volumes utilisés pour le dosage du cholestérol-HDL 

 

Technique Blanc ml Essai ml Etalon ml 

Etalon -- 0,1 -- 

Echantillon -- -- 0,01 

Réactif de travail 1,00 1,00 1,00 

    

 Les tubes ont été bien mélangés puis incubés pendant 10 minutes à température ambiante. 

Enfin, la lecture de l’absorbance a été faite à 546 nm. La couleur reste stable au moins 60 

minutes, à l’abri de la lumière directe. 

 

d.   Valeurs de référence  

 

 

Selon les normes du laboratoire  

➢ Taux normal de d’HDL-c : ˃ 35 mg/l 

 

III.3.2.2.4 Dosage du taux de cholestérol- LDL (Kit Biosystem ®) 
 

           Le LDL-cholestérol total est dosé selon une méthode enzymatique colorimétrique 

décrite par Assmann et al [74]. 

 

 

a. Principe  

 

      La détermination du cholestérol-LDL peut être effectuée par la différence entre le 

cholestérol total et le cholestérol contenu dans le surnageant de l’échantillon, après 

précipitation de l’échantillon avec le sulfate de polyvinyle (PVS), en présence de 

polyéthylène glycol monométhyl éther.  

 

b. Echantillon 

        La technique est appliquée sur le sérum (héparine). Le cholestérol-LDL en 

échantillon est stable pendant une semaine entre 2 et 8°C. Le sérum peut être conservé 

entre 2 et 8°C pendant 24 heures.  
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c. Mode opératoire  

    Les réactifs ont été placés à température ambiante. 3 tubes à essais (blanc, étalon, et 

échantillon) ont été préparés, pour chaque paramètre, après la préparation de la réaction 

précipitante. Les volumes pipetés dans chaque tube sont décrits dans le tableau. 

 

 Réaction précipitante 

 

Solution 

précipitante 

(PVS) 

0,1 ml (2 gouttes) 

Echantillon   0,2 ml 

 

    Le mélange (échantillon + solution précipitante) été agitée puis laissé reposer pendant 10 

minutes, à température ambiante (20 à 25°C). Ensuite, la centrifugation a été effectuée 

pendant 15 minutes, à un minimum de 4000 g. Enfin, la détermination du taux du cholestérol 

dans le surnageant, a été faite, en s’appuyant sur plusieurs étapes. 

 

 Détermination du taux du cholestérol dans l’échantillon 

 

    Les réactifs ont été placés à température ambiante. 3 tubes à essais (blanc, étalon, et 

échantillon) ont été préparés, pour chaque patient. Enfin, les volumes pipetés dans chaque 

tube ont été décrits dans le tableau V. 

 

Tableau V : Volumes utilisés pour le dosage du cholestérol-LDL 

 

 

  

 

 

 

 

 

Technique  Blanc  Etalon  Echantillon   

Eau distillée  20 µl -- -- 

Etalon de 

cholestérol (S) 

-- 20 µl -- 

Surnageant  -- -- 20 µl  

Réactif de 

travail 

1,00 1,00 1,00 



PARTIE II                                                                     MATERIEL ET METHODES 

 
 

31 
 

      Le mélange (sérum total + surnageant de précipitation) a été bien agité puis incubé 

pendant 10 minutes à température ambiante, et enfin, les absorbances ont été lues à une 

longueur d’onde de 546 nm. La couleur est stable pendant au moins 60 min.   

 

d. Valeurs de référence  

 

Selon les normes du laboratoire  

➢ Taux normal de de LDL-c : ˂ 1,50 g/l 

 

III.3.2.2.5 Dosage des triglycérides (Kit Biomaghreb®) 

 

    Les triglycérides sont dosés selon une méthode enzymatique colorimétrique (GPO-PAP), 

préalablement décrite par Fossati et al [75]. 

 

a. Principe  

 

       Les triglycérides présents dans l’échantillon sont hydrolysés par voie enzymatique, par 

l’action des lipases conduisant à la formation de glycérol et acides gras. En présence de 

glycérol kinase (GK) se produit la phosphorylation du glycérol en présence d’ATP pour 

donner le glycérol-3-phosphate et l’ADP correspondant. A l’aide de glycérophosphate 

oxydase (GPO,) le glycérol-3-phosphate est oxydé en phosphate de dihydroxyacétone et en 

peroxyde d’hydrogène (H2O2).  Dans la dernière étape avec la peroxydase (POD) en tant que 

catalyseur, le peroxyde d’hydrogène réagit avec la 4-Amin antipyrine et le 4-chlorophénol 

pour donner lieu à la quinoneimine. L’intensité de la couleur produite est proportionnelle à la 

quantité de triglycérides présents dans l’échantillon. Le schéma réactionnel est mené comme 

suit : 

 

Lipase  

Triglycérides                                    Glycérol + Acides gras libres 

                                                                           GK 

                                     Glycérol + ATP                                        Glycérol -3-P + ADP 

 

                                                                              GPO  

                                      Glycérol-3-P + O2                                   Dihydroxyacétone-P+ H2O2 

 

  POD                                            

                    2H2O2 +4-chlorophénol                                     Quinone immine +HCL+4H2O2 
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b. Echantillon 

    Cette technique s’applique sur le sérum (héparine). Les triglycérides restent stables dans 

l’échantillon pendant 4 jours, à une température comprise entre 2 et 8°C. 

 

c. Mode opératoire  

    Le tableau VI résume la méthode manuelle qui a été utilisée dans notre étude pour le dosage 

des triglycérides par le spectrophotomètre UV visible. Les réactifs ont été placés à 

température ambiante, puis 3 tubes à essais (blanc, étalon, et échantillon) ont été préparés, 

pour chaque paramètre. Enfin, les volumes pipetés dans chaque tube sont décrits dans le 

Tableau VI. 

 

Tableau VI : Volumes utilisés pour le dosage des triglycérides.  

 

Technique Blanc (ml) Echantillon (ml) Etalon (ml) 

Etalon -- -- 0,01 

Echantillon -- 0,01 -- 

Réactif  1,00 1,00 1,00 

 

    Les tubes ont été bien mélangés, puis incubés pendant 10 minutes à température ambiante 

(20 à 25°C). L’ajustement du Zéro du spectrophotomètre UV visible a été réalisé sur le blanc. 

Enfin, la lecture des absorbances (A) a été faite à 546 nm. La couleur reste généralement 

stable pendant 1 heure, à l’abri de la lumière solaire directe. 

 

d. Valeurs de référence  

 

Selon les normes de laboratoire  

 

➢ Taux normal de triglycérides : Chez l’homme : [0,68-1,88] g/l 

                                                                            Chez la femme : [0,45-1,60] g/l 

 

 

 



PARTIE II                                                                     MATERIEL ET METHODES 

 
 

33 
 

III.3.3. Diagnostic du syndrome métabolique selon les critères de l’IDF 

       Les résultats des deux examens clinique et biochimique ont été collectés puis remplis sur 

une fiche d’enquête individuelle (Annexe 1). Ces données ont été classées par la suite, selon 

les critères de l’IDF, afin d’estimer la prévalence du syndrome métabolique dans notre 

population d’étude. 

 

       Le syndrome métabolique était défini par la présence d’au moins trois des cinq 

paramètres suivants : 

 

 Une obésité centrale (tour de taille ≥ 94 cm chez l’homme et ≥ 80 cm chez la femme). 

 Une glycémie à jeun ≥ 1g/l ou diabète de type 2 diagnostiqué précédemment. 

 Une pression artérielle ≥ 130/85 mm Hg. 

 Une dyslipidémie TG ≥ 1.5g/l ou HDL 0,40g/l chez l’homme et <0,50g/l chez la 

femme ou traitement spécifique de cette anomalie. 

 

III.4. Analyse statistique 

 

    Nos données ont été analysées à l’aide du logiciel Excel Microsoft office Professionnel 

plus 2016. Les résultats obtenus ont été présentés sous forme de graphes et ont été exprimés 

en chiffres et en pourcentage (%).



  
 

 
 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Résultats 
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I.  Caractéristiques de la population d’étude 

    Durant la période allant du 05 février 2020 au 11 mars 2020, 79 patients (61 femmes et 

18 hommes) consultant pour différents motifs, au sein des services de cardiologie et de 

médecine interne, ont été recensés.   

 

1. Répartition des patients selon le motif de consultation 

    La majorité de nos patients soit 75,95% souffrait de plusieurs complications 

cardiovasculaires tandis que, la minorité soit 10,13% venait seulement pour un bilan de santé 

(figure 9). 

 

 

 

Figure 9 : Répartition des patients selon le motif de consultation. 

 

 

2. Répartition des patients selon le sexe 

    Durant notre période d’étude, 79 patients dont 61 femmes soit 77,22%, et 18 hommes soit 

22,78%, ont été notés (figure 10). Le sexe ratio était de 0,29. 
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Figure 10 : Répartition des patients selon le sexe. 

 

3. Répartition des patients selon l’âge 

    Dans notre étude, la majorité des patients, soit 25,32% des cas, avait un âge compris entre 

50 et 60 ans (figure 11). L’âge moyen des patients était de 55.33ans, avec des extrêmes allant 

de 18 ans à 87 ans. 

 

Figure 11 : Répartition des patients selon l’âge. 
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4. Répartition des patients selon le tour de taille et l’IMC  

 

A. Tour de taille  

       La plupart des patients (soit 37,97%) avait un tour de taille compris entre 100 et 110cm 

(figure 12). La moyenne de tour de taille était de 104,83cm chez les hommes et de 102,56cm 

chez les femmes, avec des extrêmes allant respectivement, de 88cm-12cm et de 75cm-130cm.  

 

 

 

Figure 12 : Répartition des patients selon le tour de taille. 

 

 

B.  IMC 

 

        Nos données ont recensé 30 patients (soit 37,97%) en surpoids, 32 patients obèses, dont 

23 (soit 29,11%) présentaient une obésité modérée, 8 cas avec une obésité sévère (soit 

10,13%) et seulement 1 cas (soit 1,27%) avec une obésité morbide. D’autre part, 17 patients 

(soit 21,52%) avec un IMC normal, ont été notés (figure 13). 
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Figure 13 : Répartition des patients selon l’IMC. 

 

 

5. Répartition des patients selon les chiffres tensionnels 
 

    Au total, 23 patients (soit 29,12%) avec des chiffres tensionnels élevés (HTA≥140/90 mm 

Hg) ont été enregistrés dont 8 hommes (soit 10,13%) et 15 femmes (soit 18,99%) ; (figure 

14). 

 

         

Figure 14 : Répartition des patients selon les chiffres tensionnels 
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6. Répartition des patients selon le bilan biologique 

 

A.  La glycémie 

 

     Nos résultats démontrent que 38 patients (soit 48,11%) étaient diabétiques, 15 patients 

(soit 18,98%) étaient des prédiabétiques, tandis que 26 patients (soit 32,91%) avaient une 

glycémie veineuse inférieure à 1 g/l (figure 15). 

 

          

Figure 15 : Répartition des patients selon le taux de glycémie 

 

 

B. Le taux de triglycérides  

    Un taux de triglycérides ≥1,5g/l a été observé chez 20 patients (soit 25,32 %), tandis que, 

59 patients (soit 74,68%) avaient un taux inférieur à 1,5g/l (figure 16). 

 

 

 

 

 

 

Figure 16 : Répartition des patients selon le taux de triglycérides. 
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C. Le taux de l’HDL-cholestérol  

   32 patients (5 hommes et 27 femmes), soit 40,51% des cas, avaient un taux de l’HDL 

cholestérol bas (<0,4 g/l chez l’homme et <0,5g/l chez la femme (figure 17). 

 

 

Figure 17 : Répartition des patients selon le taux de l’HDL cholestérol. 

 

D. Le taux de l’LDL-cholestérol 
 

    Sur les 79 cas, 32 patients (soit 40,51%) avaient un taux de l’LDL-cholestérol supérieur 

ou égal à 1 g/l tandis que, 47 cas (soit 59,49%) avaient un taux inferieure à 1g/l (figure 18). 

 

 

Figure 18 : Répartition des patients selon le taux de l’LDL-cholestérol. 
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II. Caractéristiques des cas présentant un syndrome métabolique  

 

1. Prévalence du syndrome métabolique dans la population étudiée  
 

     Sur les 79 cas consultant le service de médecine interne durant notre période d’étude, 52 

patients, soit 65,82% des cas, présentaient un syndrome métabolique (figure 19).    

 

 

Figure 19 : Prévalence du syndrome métabolique chez nos patients. 

 
 

2. Répartition des patients selon le sexe  
 

 

Sur les 52 patients ayant un syndrome métabolique, 38 femmes soit 73.08% et 14 hommes 

soit 26,92%, ont été distingués (figure 20). 
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Figure 20 : Prévalence du syndrome métabolique selon le sexe. 

 

3. Répartition des patients par tranches d’âge  

 

    La majorité de nos patients soit 26,92% avaient un âge compris entre 50 et 60 ans 

(figure 21). L’âge moyen de nos patients était de 60,21 ans avec des extrêmes de 24 ans 

et de 87 ans.  

 

 

Figure 21 : Répartition des patients par tranches d’âge. 
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4. Répartition des patients selon le motif de consultation 

    La majorité de nos patients soit 92,31% souffrait de plusieurs complications 

cardiovasculaires tandis que, la minorité soit 1,92% venait seulement pour un bilan de 

santé (figure 22). 

 

 

Figure 22 : Répartition des patients selon le motif de consultation. 

 

 

 

5. Répartition des patients selon le statut matrimonial  

 

    Sur les 52 cas, la majorité soit 96,15% des patients était mariée tandis que, seulement 

3,85% des cas étaient célibataires (figure 23). 

 

 

Figure 23 : Répartition des patients selon le statut matrimonial. 
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6. Répartition des cas selon la profession  

 

    Les données de notre étude montrent que la plupart de nos patients étaient sans profession 

soit 65,38% des cas alors que, la minorité (11,54% des cas) était retraitée (figure 24).  

 

 

Figure 24 : Répartition des patients selon la profession. 

 

 

7.   Répartition des patients selon les antécédents familiaux  

        L’étude qu’on a menée montre que, 38 patients soit 73,08% des cas avaient des 

antécédents familiaux de l’une des composantes du syndrome métabolique. La majorité avait 

des antécédents familiaux d’HTA soit 69,23% des cas alors que, la minorité avait des 

antécédents familiaux de dyslipidémie soit 34,62% des cas. 17,31% de nos patients avaient 

plusieurs antécédents familiaux à savoir : le diabète, l’HTA, l’obésité et la dyslipidémie 

(figure 25). 
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Figure 25 : Répartition des patients selon les antécédents familiaux.  

 
 

8. Répartition des patients selon les antécédents personnels  

      L’étude réalisée a montré que, le diabète était l’antécédent personnel le plus fréquent, 

chez nos patients, avec une prévalence de 84,62% (figure 26).  

 

 

Figure 26 : Répartition des patients selon les antécédents personnels. 
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9. Répartition des patients selon le tour de taille et l’IMC  

 

A. Tour de taille  

        Parmi les 52 patients présentant un syndrome métabolique, la majorité des cas (soit 

40,38%) avait un tour de taille compris entre 100 et 110 cm. La moyenne de tour de taille 

était de 109,36 cm chez les hommes, et de 107,07 cm, chez les femmes, avec des extrêmes 

allant respectivement, de 98cm-125cm et 92-130cm (figure 27). 

 

v  

Figure 27 : Répartition des cas selon le tour de taille.  

 
 

B.  IMC  

   Dans notre étude, l’ensemble des patients présentant un syndrome métabolique ont été 

répartis en 05 classes, selon leurs IMC. Les résultats de notre travail révèlent que 22 patients 

(42,31%) étaient obèses dont 13 cas (25%) avaient une obésité modérée alors que, l’obésité 

sévère et morbide étaient respectivement, notées uniquement chez 8 cas (15,38%) et 1 cas 

(1,92%). D’autre part, le surpoids était très fréquent dans notre population et a été enregistré 

chez (46,15%%) des patients (figure 28). 
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Figure 28 : Répartition des cas selon l’IMC 

 

 

C.  IMC par sexe  

 

          Cette étude a révélé que la majorité des femmes (soit 34,61%) avait un surpoids, tandis 

que, la minorité (soit 1,92%) souffrait d’une obésité sévère. Par contre chez les hommes, la 

majorité des patients (soit 9,61%) avait un surpoids et une obésité modérée (figure 29). 

 

Figure 29 : Répartition des patients selon l’IMC par sexe. 
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10. Répartition des cas selon la fréquence des facteurs de risque cardiovasculaires 

 

    Parmi les 52 patients touchés par le syndrome métabolique, la majorité présentait une 

hyperglycémie (soit 78,84%). 71% des cas adoptaient un mode de vie sédentaire. En outre, 

d’autres facteurs biologiques en l’occurrence : un taux bas de l’HDL-cholestérol, a été noté 

chez 50%. 40% des patients avaient une hypertriglycéridémie. Enfin, l’HTA était enregistrée 

chez 42,30% des cas (figure 30). 

 

 

Figure 30 : Répartition des cas selon les FRCV.  

 

 

III.  Répartition des patients selon la fréquence des paramètres constituant le 

syndrome métabolique 

 

        La totalité de nos patients avait une obésité abdominale (tour de taille ≥ 94 cm chez 

l’homme et ≥ 80 cm chez la femme). Pour ce qui est des autres paramètres constituant le 

syndrome métabolique, 41 patients (78,84%) avaient une glycémie à jeun >1g/l, 22 patients 

(42,30%) avaient des chiffres tensionnels élevés (≥ 130/85 mm Hg), alors qu’un taux 

d’HDL–cholestérol bas (<0,40g/l chez l’homme et 0,50g/l chez la femme et un taux élevé des 

triglycérides ≥  1.5g/l) ont été notés respectivement, chez 26 patients (50%) et 21 cas (40%) ; 

(figure 31). 
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Figure 31 : Répartition des patients selon la fréquence des paramètres du SM. 

 

IV.  Répartition des patients selon le nombre de critères de l’IDF  

     Nos données montrent que, la majorité des patients (soit 63,46%) a présenté 03 critères 

du syndrome métabolique tandis que, ceux présentant plus de 3 critères représentaient 36,53% 

de l’ensemble des patients dont 19,23% avec 4 critères et 17,30% avec 5 critères (figure 32). 

 

 

 

Figure 32 : Répartition des patients selon le nombre de critères du SM.



 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
Discussion 
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Discussion 

Le syndrome métabolique est une constellation d’anomalies des métabolismes glucidiques et 

lipidiques dans un contexte de graisse viscérale et l’insulinorésistance. Il représente une entité 

pathologique qui concerne une fraction relativement importante de la population et qui expose 

les individus à un risque élevé de maladies cardiovasculaire et de diabète de type 2. 

    L’étude qu’on a menée révèle que la prévalence du syndrome métabolique était de 65,82%, 

selon les critères de l’IDF. Nos résultats sont supérieurs à ceux retrouvés par Yang et al 

[76] et Botelho et al [77], qui ont trouvé respectivement une prévalence de 42,96 % et 36%. 

Cet écart peut être expliqué par la différence du profil de la population étudiée tel que, leur 

mode de vie, les facteurs génétiques et la période de suivi. 

    D’autres parts, une prédominance féminine de ce type de syndrome a été notée chez 

48,10% de nos patients tandis que, 17,72% des cas touchés par ce syndrome, étaient des 

hommes. Nos résultats concordent avec ceux obtenus par El Brini et al [23], qui ont trouvé 

que la prévalence du syndrome métabolique était de 40,12% chez les femmes et de 18,56% 

chez hommes. De plus, nos données se rapprochent de ceux trouvés par Guallar-Castillón 

et al [78], qui ont noté des pourcentages respectifs de 30,7% chez la femme et de 22,3%, chez 

l’homme.  Néanmoins, nos résultats diffèrent de ceux trouvés par Vernay et al [79] en France 

et par Beltrán-Sánchez et al [80] aux États-Unis où une légère prédominance masculine était 

observée, sans différence significative (respectivement 14,4 % versus 13,7 %, et 23,69 % 

versus 21,80 %). 

     Pour ce qui est des antécédents familiaux des cas présentant ce syndrome, l’HTA était 

l’antécédent familial le plus fréquent, noté chez 69,23% des cas suivi par, le diabète qui a été 

enregistrée chez 56,62 % des cas tandis que, l’obésité était en troisième position chez 34,62% 

des cas. Enfin, la dyslipidémie était l’antécédent familial caractérisant 44,23% des cas. De 

nombreux travaux épidémiologiques, génétiques et moléculaires réalisées dans de 

nombreuses populations du monde laissent à penser qu’ils existent des gens d’avantage 

prédisposés que d’autre à la prise de poids et aux maladies non transmissibles (HTA, Diabète, 

Obésité …), c’est le cas de notre étude où les patients avaient une forte hérédité du diabète 

sucré et de l’HTA [81]. Nos résultats concordent avec ceux trouvés par Tachfouti et al [82], 

qui ont notés des antécédents familiaux d’hypertension et de diabète chez respectivement 
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56,6% et 44,3% des cas touchés par ce syndrome. D’autre part, nos résultats sont supérieurs 

à ceux trouvés par une étude américaine réalisée par Pan et al [83], qui ont trouvé que 32,6% 

des adultes américains de plus de vingt ans, avaient une HTA.  

    Quant à la répartition selon le tour de taille, ce paramètre était élevé et fréquent chez les 

personnes présentant un syndrome métabolique avec une prévalence de 100% de l’obésité 

abdominale, selon les critères de l’IDF.  Ce résultat se rapproche de celui enregistré par 

l’étude de Omar Laraqui et al [84], qui ont noté une prévalence de 89,8%. Toutefois, ce 

résultat est supérieur à celui rapportée précédemment par Botelho et al [77], El Brini et al 

[23], et López-Sobaler et al [85], qui ont trouvés des pourcentages respectifs de 59%, 56,81 

% et de 31,4 %. 

    L’obésité est une priorité pour l’OMS en termes de fréquence, de prévention et de prise en 

charge [86]. En effet, 46,15% de notre population adulte qui souffraient d’un syndrome 

métabolique étaient en surpoids et 42,3% présentaient une obésité. Nos résultats concordent 

avec ceux obtenus par Laraqui et al [84], qui ont noté des prévalences respectives de 53,4 

% pour le surpoids et de 19.1 % pour l’obésité.  En contradiction avec nos résultats, l’étude 

réalisée par AL-SARRAJ et al [87], a démontré que le syndrome métabolique était beaucoup 

plus présent chez les obèses 92,39% que chez les patients en surpoids 7,61%.  Nos résultats 

soutiennent les données préalablement rapportées par l’enquête TAHINA [88], qui a souligné 

une progression rapide de l’obésité en Algérie. Cette enquête réalisée par le ministère de la 

Santé en 2007, a démontré que plus de 55,9% des personnes âgées de 35 à 70 ans, sont 

atteintes de surpoids, alors que l’obésité globale est retrouvée chez 21% des personnes 

interrogées.  Les résultats obtenus par notre étude sont principalement expliqués par les 

mauvaises habitudes alimentaires, le style de vie, l’absence d’activité sportive chez la 

majorité de nos patients et surtouts la sédentarité. Ceci confirme que l’Algérie, comme 

d’autres pays, se trouve confrontée au problème de l’obésité. 

     En outre, les résultats de notre étude révèlent que 42,30% des cas touché par ce syndrome, 

présentent une PA supérieure ou égale à 130/85 mm Hg, (30,77% chez les femmes vs 11,54% 

chez les hommes). Cela est peut-être expliqué par la relation proportionnelle entre l’HTA et 

l’obésité. En effet, l’obésité est considérée comme un facteur de risque bien connu de 

l’hypertension artérielle [89]. Les obèses ont plus de chance d’être hypertendus que les 

patients maigres, de plus le gain de poids est généralement associé à une augmentation de la 
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pression artérielle [90]. Ce résultat diffère de celui retrouvé par une étude russe réalisée par 

Sidorenkov et al [91], qui ont révélé une prévalence nettement élevée de la pression artérielle 

chez les hommes par rapport aux femmes (93,9% vs 89,1%), présentant ce type de syndrome. 

   En ce qui concerne l’hyperglycémie, notre étude a souligné que 78.84% des patients 

présentant un syndrome métabolique avaient une hyperglycémie (22.82% chez les hommes 

vs 55.65% chez les femmes). Ces résultats concordent avec ceux enregistrés par Yessoufou 

et al [92], qui ont trouvé que 72 % des cas du SM présentaient une hyperglycémie. En 

revanche, ce résultat était également supérieur à celui rapporté par Omar Laraqui et al [84], 

qui ont noté une prévalence de 34.1% de l’hyperglycémie chez des patients présentant un 

syndrome métabolique. Ces résultats peuvent être expliqués par l’accumulation des facteurs 

de risque, notamment le niveau de vie, la sédentarité, l’obésité et l’hypercholestérolémie. 

Néanmoins, un deuxième dosage de la glycémie veineuse à jeun aurait été souhaitable. 

    De plus, nous avons noté que la majorité de nos patients avait au moins une anomalie 

lipidique. En effet, un taux bas de HDL cholestérol est le plus fréquemment rencontré soit 

50% de nos patients, suivi par une hypertriglycéridémie avec une fréquence de 40%. Ainsi 

une hypercholestérolémie et un taux de LDL-cholestérol élevé ont été retrouvées avec une 

fréquence de 19.23% et 3.84% respectivement. Ces résultats peuvent être expliqués par la 

résistance à l’insuline et la carence relative en insuline chez la majorité de nos patients qui 

jouent un rôle majeur dans les anomalies lipidiques observées au cours du syndrome 

métabolique. D’après Lejeune et al [93], ces anomalies qualitatives et quantitatives des 

lipides sont constantes et sont donc en rapport avec l’insulinorésistance et sont à l’origine de 

l’augmentation du risque cardiovasculaire. Néanmoins, notre résultat différent de ceux 

retrouvés par l’étude de Berriche et al [94], où la dyslipidémie a été investiguée chez 180 

patients porteurs du syndrome métabolique. Les résultats de cette étude ont démontré, un taux 

d’HDL cholestérol bas chez 22,2% des cas et une dyslipidémie notée chez 34,6% des cas. 

L’hypertriglycéridémie a caractérisé 23,3% des patients tandis que, 9,4% des cas avaient une 

hypercholestérolémie. 
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Conclusion 

  Les résultats de cette étude ont permis une estimation de la prévalence du syndrome 

métabolique dans une population de la région de Blida. Le syndrome métabolique et ses 

composants étaient courants dans notre population, en particulier chez les femmes. La 

composante la plus répandue du syndrome métabolique était l'obésité abdominale, elle semble 

être l'anomalie centrale dans la genèse du SM. Cette découverte contribuera à le cartographier 

dans le monde et à décrire sa prévalence dans diverses populations.  

    La nouvelle définition de L’IDF quant à elle, accorde encore plus d’importance à l’obésité 

abdominale en proposant différents tours de taille critiques en fonction de l’appartenance 

ethnique, ce qui facilite la comparaison des répercussions du syndrome métabolique entre 

différents pays. C’est pour cela que nous avons choisi la définition de l’IDF comme critère 

de sélection de nos patients, pour ainsi optimiser et approfondir notre étude.  

    Il n’existe actuellement aucun traitement médical unique pour la prise en charge du 

syndrome métabolique. Toutes les études et tous les programmes liés au SM devraient mettre 

l’accent sur la prévention, la détection précoce des facteurs de risque métaboliques et les 

interventions qui auront un impact significatif sur la santé future des adultes.  

    La prise en charge repose dans un premier temps, sur une modification des habitudes de 

vie (Alimentation, activité physique, tabagisme). Il est notamment recommandé de limiter les 

aliments riches en graisses saturées et de favoriser la consommation de fruits et légumes, une 

activité physique quotidienne d'intensité modérée pendant au moins 30 minutes en continu, 

fait également partie des recommandations, ainsi qu’une perte de poids permettant de rétablir 

l’équilibre du métabolisme glucidique et de réduire les risques du syndrome métabolique.  

    L’une des limites de notre étude était le nombre très réduit de cas et la courte durée de 

l’étude. Sur ce, s’il y aurai une continuité à ce travail, il serait très intéressant d’élargir notre 

étude aux autres CHU et de travailler sur un échantillon plus important, pour une bonne 

estimation de la prévalence du syndrome métabolique. De plus, il serait souhaitable 

d’appliquer de nouveaux critères et de les comparer aux anciens, pour une meilleure 

estimation de sa prévalence. Enfin, il serait très remarquable, si cette étude est complétée par 

une investigation physiopathologique en vue d’identifier certains marqueurs d’intérêt 

diagnostique, thérapeutique voire même pronostique. 
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Annexe 1 : Fiche d’étude clinique 
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Annexe 2 : Mesure des paramètres cliniques du syndrome métabolique 

 

 

           Mètre ruban                         Balance                            Tensiomètre  

 

Annexe 3 : Réactifs, matériel et appareillages 

 

Réactifs  

   

             Réactif de glucose              Réactif de triglycérides       Réactif de cholestérol total 
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Réactifs  

  

                    Réactif de cholestérol HDL                     Réactif de cholestérol LDL                

 

 

Matériel 

      

                     Prélèvement sanguin                                        Sérum du patient 

 

Micropipettes automatiques 
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Appareillages 

      

                    Centrifugeuse - Hettich -                      Photomètre semi-automatique 

                                                                                    -HumaLyzer Primus Human- 

       

             Analyseur de biochimie clinique                        Analyseur de biochimie  

            entièrement automatisé -Selectra-                    semi-automatique -Cyan- 

 

 

 

 

 


