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Résumeé

Prérequis: L’Indice de Masse Corporelle (IMC) est un indicateur qui permet d’évaluer la
corpulence d’une personne ou le risque de maladies liées a une surcharge pondérale.

Objectifs: Evaluer le profil métabolique (lipidique) et déterminer 1a fréquence du syndrome
métabolique chez une population avec IMC <29 Kg/m?.

Patients et Méthodes : Notre étude a été réalisée dans laboratoire d’EPSP BEN YOUCEF
BEN KHEDDA et d’EPSP Douéra, pendant 08 mois. Notre population comporte 76 femmes
et 36 hommes. Elle a concerné quatre groupes de sujets &gés de 20 a 80 ans. Le groupe 1
(IMC<18,5Kg/m?) maigres, groupe 2 (IMC: 18,5 -24,9 kg/m?), le groupe 3 (IMC : 25-29
Kg/m?) et les témoins (IMC : 18,5 et 24,9 kg/m?, métaboliquement sain).

Résultats : Nos résultats montrent que le risque de développer |e syndrome métabolique et
les troubles du métabolisme lipidique augmente avec I’IMC, les complications métaboliques
augmentent avec I’age avec une fréquence de surpoids plus elevée chez les femmes que les
hommes (69,01% versus 30,99%). Des dyslipidémies (Triglycéride 21,5 g/l et cholestérol
>2¢g/l) sont significativement remarqué chez les patients en surpoids avec complications
métaboliques que chez les témoins. Un taux HDL bas (0,45 g/l) caractérise les sujets en
surpoids. Des taux éevés supérieures aux normes de Glycémie ajeun, HbAlc, tour detaille et
rapport tour de taille sur tour de hanche chez les sujets ont surcharge pondérale vs les
normopandéraux. Par contre aucun effet d’IMC sur le statut de la fonction réna (Urée et
Créatinine). Nous constatons aussi, I’élévation de fréquences des maladies métaboliques avec
I’IMC : 38,08% de diabétiques de type 2 est en surpoids vs 28,21% normopandéraux et
45,07% des hypertendus vs 33,33%. Fréquence d’hypertension familiale et diabéte égae
respectivement a 57,75% et 60,56%. En revanche 21,13 % des sujets en surpoids sont

physiquement actif et 15,5 % sont fumeurs.

Motsclés: Indice de masse corporelle, Dyslipidémies, Syndrome métabolique, Surpoids.
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Abstract

Background: The Body Mass Index (BMI) is an indicator which measures the girth of a

person or the risk associated with overweight diseases.

Objectives. To evaluate the metabolic profile (lipid) and determine the frequency of
metabolic syndrome in a population with BMI <29 Kg/m?.

Patients and Methods. Our study was conducted in laboratory of EPSP BENY OUCEF
BEN BEN Khedda and EPSP Douéra, during 08 months. Our population includes 76 women
and 36 men. It involved four groups of subjects aged 20-80 years. Group 1 (BMI <18.5
kg/m?) lean, group 2 (BMI: 18.5-24.9 kg/m?), group 3 (BMI: 25-29 kg/m?) and controls
(BMI: 18.5 and 24.9 kg/m?, metabolically hedlthy).

Results: Our results show that the risk of devel oping the metabolic syndrome and disorders
of lipid metabolism increases with BMI, metabolic complications increase with age, with a
higher frequency of overweight among women than men (69.01 % versus 30.99%).
Dysdlipidemia (triglyceride > 1.5 g / | and cholesterol> 2g / I) were significantly observed in
overweight patients with metabolic complications than in controls. A low HDL (045 g/ 1)
characterized overweight subjects. Higher standards of blood sugar level rates, HbAlc, waist
circumference and waist report on hip circumference in overweight subjects vs controls.
Contrariwise BMI had no effect on the checkup renal function (urea and creatinine). We aso
note increased frequency of metabolic diseases with BMI: 38.08% have type 2 diabetes is
overweight vs 28.21% controls and 45.07% vs 33.33% hypertensive. Frequency of
hypertension and diabetes family respectively equal to 57.75% and 60.56%. However 21.13%

of overweight individuals are physically active and 15.5% are smokers.

Keywords. Body massindex, Dydipidemia, Metabolic Syndrome, Overweight.
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Le changement du mode de vie et |'urbanisation croissante dans le monde exposent les
populations a |'émergence des facteurs de risque comme ['hypertension artérielle, les
dydipidémies, le diabéete et I'obésité. L’existence chez un méme individu de plusieurs
anomalies métaboliques telles que [I’obésité abdominale, [I’insulinorésistance, les
dydipidémies (Hypertriglycéridémie et/ou Hypo-HDLmie) et I’hypertension artérielle
donnant naissance au concept de Syndrome Métabolique (SM) [Rouleau et al, 1996 ; Diallo
et al, 2012].

L’importance du syndrome métabolique vient de sa prévalence croissante dans les pays
pauvres que dans les pays développés et de son association avec une augmentation
remarguable de la morbidité et la mortalité cardiovasculaire, les personnes atteintes du SM
sont exposees a un risgue trois fois plus élevé de subir une crise cardiague ou des Accidents
vasculaires cérébraux (AVC) (et a un risque deux fois plus élevé d’en mourir ) par rapport aux
personnes non atteintes du syndrome [Lakka et al, 2002 ; Zimmet et al, 2005]. Cependant
aux Etats-Unis, le SM touche 24% de population adulte caractérisé par I’obésité abdominale ;
par contre une prévalence 15% de la population adulte en Europe ont SM par I’hypertension
artérielle [Hu et al, 2004 ; Ford et al, 2002]. En revanche la prévalence du SM en Algé&ie
était de 5,80% en 2006 [THanapoulo et al, 2006].

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) a fait de I’indice de masse corporelle (IMC),
rapport du poids sur le carré de la taille, I’instrument privilégié pour I’étude de la corpulence
des populations au niveau mondial. L’OMS a défini en 1997 cet indice comme le standard
pour évaluer les risques liés au surpoids chez I’adulte. 1l a également défini des intervalles
standards (maigreur & IMC <18,5Kg/m?, indice normal IMC entre 185 et 24,9Kg/m?,
surpoids de 25 & 29,9Kg/m? et I’obésité & partir de 30Kg/m?®) en se basant sur la relation
constatée statistiquement entre I’IMC et le taux de mortalité. L’excés de poids entraine un
risque accru de maladies métaboliques (diabete), cardiaques, respiratoires, articulaires et de
cance.

Notre travail consiste & dépister les troubles du métabolisme lipidique qui est une composante du
SM chez une population dont IMC est inférieur 229 :

Evaluer lafréguence et décrire les aspects du SM.

Etudier I’influence d’augmentation de I’IMC sur I’émergence des facteurs du SM

Pour cela, Nous alons dans un premier temps donné une revue bibliographique sur le tissu adipeux
et sa physiopathologie. Et définir les composants du syndrome métabolique. Et dans un deuxiéme

temps nous allons exposer nos résultats et les discuter et finaliser par une conclusion.
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1 Tissu adipeux
1.1 Définitions

Le tissu adipeux (TA) est constitué de cellules adipeuses (adipocytes) [Bastard et Féve,
2012]. Les adipocytes captent la majeure parties du sucre en exces dans le sang et le
transforment en graisses de stockage (les triglycérides TG) [Vlachakis, 2007 ; M énat, 2012].

Il existe deux types:

» LeTA blanc contenant des lipides de réserve qui peuvent étre « mobilisés »,

> EtleTA brun spécialise dans la production de la chaleur (Iathermogenese).

Selon salocalisation existe deux type de tissu adipeux : TA sous-cutanée, chez lafemme sur
les hanches, les fesses et les cuisses, chez I’homme au niveau de I’abdomen et du thorax ; et le
TA viscéral les régions profondes, le mésentére, les épiploons et les régions

rétropéritonérales.

1.2 Physiologie de tissu adipeux

Cen’est pas uniquement un organe de stockage des lipides sous forme de triglycérides, mais
un organe secrétoire capable de synthétiser des mol écul es bio-actives (les adipocytokines); lui
permettant de communiquer avec le autres types cellulaires et d’agir sur la régulation des :
métabolismes énergétique, la résistance a I’insuline, la réponse inflammatoire, le systeme
neuroendocrinien autonome et les fonctions immunitaires. En effet, parmi les adipocytokines

(tableau I) on retrouve les hormones, les cytokines et les enzymes (Annexe 01)

Tableau | : Lesprincipales adipocytokines et leurs effets biologiques

Adipocytokines Effet biologique Niveau sérique anormal
Leptine Régule I’appétit et la dépense énergétique Diminution
Adiponectine Stimulation de I’oxydation des lipides Diminution

Améliorant I’insulinosensibilité

Tumor necrosis factor alpha Cytokine proinflammatoire pouvant causer une | augmentation

(TNF-0) résistance a I’insuline

Résistine Résistance a I’insuline augmentation
inhibiteur de l'activateur du | [nhibition dela coagulation augmentation
plasminogéne 1 (PAL -1)

Interleukine 6 Résistance a I’insuline augmentation

[Delattreet al, 2003 ; Dugail, 2003 ; Wasim €t al, 2004 ]
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1.3 Lipides

Letermede"lipide" ou "matiere grasse” est une appellation générale qui regroupe toutes les
molécules insolubles dans I'eau et solubles dans les solvants organiques [Mathieu et

Fonteneau, 2008] (tableau I1). Ils jouent trois réles importants :

» Unréle fonctionnel dans la synthése des eicosanoides et hormones stéroides

[Guimont, 1998],

» Les lipides structuraux, entrant en particulier dans la composition des membranes
cellulaires,

» Et les lipides de réserves, ayant pour réle de fournir de I'énergie en cas de besoin
[Borel et al, 1997].

Tableau || : Classification générale deslipides

Typesdelipides Exemple
. Lipidessimples:
Graisse neutre Triacylgycérol
Cires Cire d’abeille

1. Lipidescomposés:

Phosphoalipides Lécithine
Glucolipides Cérébroside
Lipoprotéines Chylomicrons

I11. Dérivéslipidique:

Acidesgras Acide palmitique
Stéroides Cholestérol
Hydrocarbure Terpene

[McArdleet al, 2004]

1.3.1 Leslipoprotéines

Les lipoprotéines sont des macromolécules sphériques hydrosolubles qui assurent le
transport de lipides circulants dans le compartiment plasmatique [Dallongeville, 2006;
Charriere et Moulin, 2007], en dehors des acides gras qui sont portés par |'albumine, on

retrouve les lipoprotéines (figurel).
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Cholestérol non estérifie |

Figurel: Structure communedes lipoproténes[Andrelli et Jacquier, 2006].
» Classification

Les lipoprotéines ont des caracteres structurels communs mais difféerent quant a leur
métabolisme et leur rdle physiologique. Ce sont des molécules hétérogenes. Les lipoprotéines
sont classées en quatre grandes classe en fonction de leurs propriétés, taille, densité,

composition:
Chylomicrons,
Lipoprotéines detreés faible densité (VLDL) ,
Lipoprotéines de faible densité (LDL),
Et lipoproténes de haute densité (HDL ), [Lamant, 2006 ; M oussard, 2006]. (Annexe 02)
» Métabolismedelipoprotéines

Les chylomicrons sont synthétises dans I’entérocyte suite a I’ingestion de matieres
grasses. lIsvéhiculent les lipides d’origine exogeéne. Suite a leur assemblage, les chylomicrons
entrent dans la circulation sanguine. Les triglycérides des chylomicrons intravasculaires sont
ensuite hydrolysés par la lipase lipoprotéique (LPL) qui reprit au niveau des tissu
périphérigues-serviront a I’édification des réserves d’énergie-, les chylomicrons résiduels sont
éliminés au niveau hépatique via un récepteur, analogue au récepteur des LDL [Genest, 2003
; Verges, 2007].

Les VLDL sont synthétisées au niveau des hépatocytes et sont libérées en circulation sont
elles aussi soumises a I’activité lipolytique des lipases. Les acides gras libérés par I’hydrolyse

des VLDL servent les mémes besoins que ceux originant des chylomicrons. L’hydrolyse
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continue des triglycérides des VLDL en circulation réduit leur contenu lipidique ce qui a pour
effet de reduire le diamétre et d’augmenter la densité, elles sont alors considérées comme des
lipoprotéines de densité intermédiaire (IDL). Ou I’hydrolyse subsequente des IDL, par
I’action conjointe de la lipase lipoprotéique et de la lipase hépatique, mene a la formation de
lipoprotéines de taille encore plus réduite appelées LDL qui véhicule la majeure partie du
cholestérol se trouvant dans la circulation sanguine. Une partie des LDL est captée par les
cellules androgéniques. Une autre portion des LDL est prise en charge par les cellules de
divers tissus incapables de synthétiser leur propre cholestérol. Enfin, la mgjorité des LDL en
circulation terminent leur périple intravasculaire au foie [Olofsson et al, 2000 ; Hennen,
2001; Gagné et Gaudet, 2007 ; Krasteva, 2008]

L’origine des HDL est mixte, tissulaire et plasmatique : le foie sécréte des HDL discoidales
essentiellement composées d’apoE ; dans la circulation les replis formés a partir des ééments
de surface des chylomicrons et des VLDL, lors de I’hydrolyse des triglycérides, représentent

une source importante d’HDL discoidales contenant principalement des apoA-1 et apoC.

Les HDL riches en phospholipides peuvent s’enrichir en molécules de cholestérol qu’elles
soustraient aux cellules périphériques. La Lécithine Cholestérol Acyl-Transférase (LCAT)
estérifie ces molécules excédentaires. Les HDL a leur tour sont capables de capter des
molécules de cholestérol membranaire et apres nouvelle action de laLCAT se transforment en
édifices de plus en plus riches en esters de cholestérol. Ou il retourné au foie est éliminé dans
labile ou dégradé en acides biliaires[Alonzi et al, 2008 ; L ewis et Rader, 2005].
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Figure 2 : Schéma récapitulatives du métabolisme deslipoprotéines [Mauger, 2004]

1. 3. 2 R6le de I’insuline sur le métabolisme des lipoprotéines

En situation physiologique, l'insuline joue un réle majeur dans le métabolisme des
lipoprotéines. Tous d'abord, au niveau du tissu adipeux ou €lle est un puissant inhibiteur de la
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lipase hormono-sensible, elle favorise le stockage des triglycérides dans les adipocytes par

I’action stimulatrice sur lipoproténes lipase [Farnier, 2002], et évite le déversement d'acides

gras dans la circulation [Basdevant et al, 2011]. Elle agit également au niveau hépatique ou
elleinhibe la production des VLDL [Medart, 2009].
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Figure 3: Principaux sites d’action de I’insuline dans le métabolisme des lipides [Verges,

1.4 Pathologies du tissu adipeux

2007]

De part leurs fonctions et leurs nombreuses implications dans le métabolisme de

I’organisme, les lipoprotéines, les apolipoprotéines et tous les acteurs du transport des lipides

sont impligués dans diverses pathologies:

1.4.1Lesdydipidémies

Une dyslipidémie se caractérise par une élévation des triglycérides et des taux de VLDL,

une diminution du HDL-c (hypoHDLémie) et une augmentation du LDL-c constitué de

particules petites et denses athérogéne [Buysschaert, 2006], augmentations des chylomicrons

remnants, diminution d'activité de la lipoprotéine lipase capillaire avec augmentation de la

demi-vie des lipides plasmatiques et lipoperoxydation [Medart, 2009], selon I’origine nous

distinguons deux types de dydlipidémie :

> Les hyperlipidémies primitives ou essentielles sont des maladies génétiques,

[Durrington, 2003], la premiére classification est celle de Frererickson en 1960. Elle

est fondée sur les différents aspects éectrophorétiques de lipoprotéines sur papier.

Une modification a cette classification a été introduite en 1970. Actuellement, nous

individualisons 5 types et 2 sous-types d'hyperlipoprotéinimie, sont montrés dans le

tableau I11;
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Tableau |11 : Classification des dydlipidémies primaires (classification de
Frederickson, 1960):

Type Nomination Aspect Elévation des | Cholestérol Triglycéride | Complications | Remarques
électrophorétique | lipoprotéines | plasmatique | plasmatique
| Hyperchylomicronémie | tf lipoprotéinémie tchylomicron | N out T Pancréatite ++ Qrigine
déficit en
LPL
I [laHypercholestérolémi | 1P lipoprotetnemie | ] DL 11 N Athérome++, Anomalie
epure IDM, AVC génétique
des
récepteurs
desLDL
I1bHyperlipidémie 1B lipoproténémie tVLDL, tIDL | 1 1 Athérome++ Tres
mixte tPré B athérogene
lipoprotéinémie
11 Dysdlipidémie mixte tBloodBlipoprotéin | tIDL et | 11 " Athérome++ Trés
émieet préf VLDL athérogene
1V Hypertriglycéridémie préB tVLDL N ou 1 T Athérome+,
lipoprotéinémie Pancréatite +
\% Dyslipidémies mixte tChylomicron, Pré | tchylomicron, | t " Athérome++, Origine
B lipoprotéinémie tVLDL Pancréstite + déficit en
LPL
1 : éévation; N : normal; +: risque; ++:risque accru; IDM: Infarctus de myocarde; AVC: Accident Vasculaire Cérébral ;LPL: Lipoprotéine
lipase.

[Perlemuter et Morin, 2002 ; LeBraset Cariou, 2011; Talbert et al, 2011].

» Dyslipidémies secondaire, associées a une autre maladie sont nombreuses [Talbert et

al, 2009 ; Miramond, 2012]. les causes les plus fréquentes sont reprises dans le

tableau IV:
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Tableau IV : Causes des dydlipidémies secondair es

Causes des dyslipidémies Taux de Causes des dydlipidémies secondaires Taux de
secondaires lipides lipides
Maladies endocriniennes Trouble de la nutrition
o 11 TG; IHDL-c o 1LDL-c;lHDL ¢
= Diabete = Obésité
o 11LDL-c; 1 TG .
= Hypothyroidies = Ethylisme
1TG,CT,LDL-c . _ -
=  Acromégdlie = Anorexie mentale et boulimie ‘TGCT.LDL-c
=  Hypogonadisme masculin { HDL-C = Lipodystrophie (HIV)
Maladies rénales Grossesse (surtout au 3°™ trimestre) 1TG,CT,LDL-c;
. . L HDL-C
= |nsuffisancerénae \TG, LDL-C:
chronique {HDL-c
=  Syndrome néphrotique 1TG,CT,LDL-c NI&di caments
= Grefferéna 1TG,CT,LDL-c . Bésbloquants
M aladi es hépatiques et pancréatiques: 0 e
1 CT,LDL-c 1TG; IHDL-c
= Cholestase D EEas :
. e hAnata. : ICT )
Maladies hépato-cellulaires = Contraceptifs oraux TG.CT LDLc:
T 1TG,CT,LDL-c CT, ;
= Pancréatite aigue | HDL-C

Exces d’immunoglobulines :
=  Myélome multiple
= Macroglobulinémie

= Lupus érythémateux

11CT,1TG,LDL-c

Hyperlipidémie
mixte

=  Androgénes et stéroides
anabolisants

1 :Elevé, 11 : tresElevé, CT : Cholestéral, TG : Triglycéride, | : Diminution, HIV : human immunodeficiency virus,

LPL : Lipoprotéine lipase.

[Ducobu et al 2004 ; Perlemuter et Morin, 2002 ; Marshall et Bangert, 2005].

1. 4. 2 Athérosclérose

Plusieurs anomalies lipidiques sont a [I’origine d’un risque accru d’athérosclérose

[Strainchamps-Nicolas, 2011]. L’athérosclérose est une atteinte dégénérative des arteres, a

I’origine de la plupart des ACV graves [Saile et Taki, 2007], touchant davantage I'hnomme

gue la femme, et plus souvent les diabétiques et les hypertendus. C'est une pathologie

multifactorielle conséguence d'interaction entre endothélium et média par I’accumulation des

lipides, glucides complexes, macrophages, monocytes, plaguettes, facteurs de la coagulation,

facteur de croissance, cytokines et tissu fibreux [Emmerich et Bruneval, 2000 ; Stevens et

al, 2004 ; Seerwood, 2006].

5 SoLID

To remove this message, purchase the
P D F product at www.SolidDocuments.com




2 Syndrome métabolique

2.1 Historique et évolution du concept « syndrome métabolique »

L e terme «syndrome métabolique» remonte avant les années 1950, mais |'usage sest
répandu dans les années 1970 pour décrire les diff érentes associations de facteurs de risque de
diabéte qui avaient été constatées dés les années 1920 [Jodlin, 1927; Kylin, 1923]. Vague et
Avogadro ont observé gque |'obésité abdominale semblait prédisposer au diabete,
I'athérosclérose, la goutte, I’hypertension et dyslipidémies [Vague, 1947; Avogadro et al,
1967]. Ces pathol ogies ont été associé sous le terme «syndrome métabolique» par Haller
[Haller, 1977 ; Singer, 1977]. En 1978, Phillips a développé le concept que les facteurs de
risque de I'infarctus du myocarde sont d'accord pour former une "constellation d'anomalies’
(ex : I'intolérance au glucose, I'hyperinsulinemie, I’hyperlipidémie et I’hypertension). Il a
suggéré qu'il doit y avoir un facteur de lien sous-jacent ; I'identification de ce qui pourrait
conduire ala prévention des maladies cardio-vasculaires [Phillips, 1977 ; Phillips, 1978].
Reaven en 1988, a proposé résistance a l'insuline comme le facteur sous-jacent et le nom de la

constellation d'anomalies " syndrome X" [Reaven ,1988].

Plusieurs noms ont été attribués a ce syndrome dans le passe (syndrome
d'insulinorésistance, syndrome pluri-métabolique, «the deadly quartet », syndrome X ou
syndrome cardiovasculaire métabolique [Kalpan, 1989], mais il est maintenant connu
universellement sous le nom " Syndrome M étabolique”" [M eigs, 2000 ; Reaven, 2004].

2.2 D€finition et critéres du syndrome métabolique

Le terme « syndrome métabolique » désigne un ensemble d’anomalies métaboliques et de
facteurs de risque vasculaires associés les uns aux autres chez de trés nombreux sujets.
L’association de ces différentes anomalies notamment I’intolérance au glucose ou diabéte de
type 2, I’obésité viscérale, élévation tensionnelle et anomalies lipidiques des HDL et LDL
cholestérol expose au risque de développer un diabéte de type 2 et augmente le risque

d’accident cardiovasculaire [Reaven, 2003]

L’OMS, NCEP-ATP IlI et d’autre sociétés savantes et plus récemment I’IDF ont proposés
des définitions qui refletent les intentions de leur auteurs, certains expert voulant mettre en

avant les mécanismes en cause (insulinorésistance et/ou obésité viscérale) et d’autre les
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conséquences (risque élevé de diabéte de type2 (DT2) et de maladies cardiovasculaires
(MCV)), (tableau V)

Tableau V : Criteresde définition du syndrome métabolique selon les

différents groupes d’expert:

Critéres OM S (1998) EGIR (1999) NCEP- ATPIII AACE (2003) AHA/NHLBI (2005) IDF (2005)
(2001)
Insulino- Intol érance au | Hyperinsulinémique Non nécessaire Intolérance au GPP | Non nécessaire Non nécessaire
résistance glucose ou GPP | (non diabétique) anormalement
anormalement devée
éevée ou
diminution
d’insulino-
sensibilité ou DT2
Mensuration RTH : H>94 cm H >102 cm IMC> 25 Kg/m? H >102 cm Pour les européens :
(tour detaille) H>0,9, F>0,85 F>80 cm F> 88 cm F> 88 cm H>94 cm
F>80cm
Bilan lipidique | TG = 1,509/l et/ou HDL : H<0.35, F<0,4 | TG= 1,509/l et/ou HDL : H<0,45, F<0,50 | TG= 1,50g/l ou traitement hypoliméiant en cours
gl/l gl/l et HDL : H<0,45, F<0,50 g/l
Glycémie Intolérance  au | Hyperglycémie ajeun | Glycémie= 1,10 | Intolérance au | Glycémie=1,009/  ou | Glycémiex1,009/I
glucose ou GPP | 21,1049/l g/l (inclus le | glucose ou GPP | traitement (inclusle DT2)
anrmalement DT2) anormalement élevée | hypoglycémiant
élevéeou DT2 (pasDT2)
Pression PAS>140 PAS>140 PAD290 | PAS=130 PAD=85 mmHg PAS2130 PAD>85 mmHg ou traitement
artérielle (PA) | PAD=90 mmHg mmHg ou traitement antihypertenseur en cours

antihypertenseur  en

cours
Autrescritéeres | Micro- Proténémie > 75 | Excrétionurinaire | - - -
abuminurie percentile d’albumine = 20
Hg/mn ou rapport
Microalbuminurie
[créatinine = 30
Halg
Nombre de Résistance a | 3 ou plus des critéres, | 3critéres Intol érance au | 3criteres Obésité abdominale
critérespour Iinsuline  + 2 | sanshiérachie glucose ou GPP + 2 autre critéres
diagnostiquer | autrescritéres anormalement éevée
leSM + un autre critere

OMS: Organisation Mondiae de la Santé, EGIR: European Group for the Study of InsulinResistance; NCEP-ATP I11: National Cholesterol Education Progrm
/Adultetreatment Panel 111 ;AHA American HeartAssociation; IDF: International DiabetesFederation, AACE: American Association of ClinicalEndocrinologists,
NHLBI: National Heart, Lung, and Blood Institute, RTH: Raport Taille sur Hanche, PAS:Pression Artérielle Systolique, PAD:Pression Artérielle Diastolique H :
Homme, F: Femme, TG: Triglycéride, HDL: High DensetyLipiprotein, DT2: Diabéte de type 2, SM: Syndrome Métabolique, IMC: Indice de Masse Corporelle,
GPP : Glycémie post-prandiale.

[Garcin et al, 2005; Balkau et al, 2007 ; Hansel et al, 2011].

SOLID CONVERTER PDF > [l neas o te



2.3 COMPOSANTS DU SYNDROME METABOLIQUE

Malgré les différentes définitions et criteres du SM, globalement nous pouvons distinguer
les composants suivants: la réesistance a I’insuline (IR), I’intolérance au glucose, la

dyslipidémie, I’hypertension artérielle et I’obésité.

2.3. 1 Résistance a I’insuline

L’insulinorésistance se définit comme une situation dans laquelle les cellules deviennent
résistantes a I’action de I’insuline, aboutissant a une diminution de la réponse a I’insuline. Le
résultat est soit une réponse biologique normale requérant une quantité d’insuline élevée —
c’est-a-dire une normoglycémie au prix d’un hyperinsulinisme —, soit une réponse biologique
insuffisante pour I’insulinémie aboutissant & une intolérance au glucose ou a diabéete de type 2
(DT2) avec desinsulinémies élevées [Bastard et al, 2001].

2.3. 2 Obesite

Chez I’individu obese, la plus grande taille des adipocytes, leur nombre plus €levé, des
activités lipolytiques modifiées au niveau du tissu adipeux sont a I’origine d’une libération
plus importante des triglycérides du tissu adipeux aboutissant a des taux circulants des acides
gras libres (AGL) plus élevés que chez le sujet de poids normal. Cette augmentation participe
a I’apparition d’une résistance a I’insuline et d’une intolérance au glucose chez les obéses.
[Montani et al, 2002]. Cameron et ses collaborateurs, 2008 ont suggéré, a partir de leur
étude longitudinale, que I’obésité abdominale précéderait I’apparition des autres composants
de SM, méme s’ils n’excluent pas la possibilité qu’un autre facteur non mesuré puisse étre a
I’origine du SM. Depuis, de multiples grandes études ont confirmé que I’accumulation de la
graisse au niveau abdomina est un facteur de risque indépendant pour lesmaladies
cadiovasculaires (MCV) et le DT2 dont la prévalence ne cesse d’augmenter [Pataky, 2009].

2.3. 3Intolérance au glucose

Les défauts d’action de I’insuline dans le métabolisme du glucose entrainent des déficiences
de la capacité de I’hormone d’une part a supprimer la production hépatique et rénale de
glucose, et d’autre part & induire la capture et I’utilisation du glucose dans les tissus
insulinosensibles. La relation entre insulinorésistance et intolérance au glucose est bien

connue: afin de compenser ses défauts d’action, I’organisme est capable de modifier la
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secrétion et/ou la clairance de I'insuline [Byrne et al, 1995] pour maintenir une glycémie
normale. Lorsque la sécrétion d’insuline commence a diminuer et devient insuffisante pour
maintenir la glycémie, I’organisme devient intolérant au glucose et des phases

d’hyperglycémie apparaissent, notamment en périodes post-prandiaes [Colas, 2010].

2.3. 4 Dydipidémie

Dans des conditions de résistance a I’insuline, le flux d’AGL allant du tissu adipeux versle
foie augmente et favorise la synthese hépatique de triacylglycérols (néolipigéenese). Il en
résulte des modifications du métabolisme des lipoprotéines. On constate alors une diminution
de I’activité catabolique de I’enzyme lipoproténe lipase donne une augmentation de la
production desVLDL larges, richesen TG ce qui accroit I’activité de la protéine transfert des
TG laCETP (Cholestérol Ester TranferProtein) entrainant I’enrichissement en TG des HDL-c
et des LDL-c. il s’en suit une augmentation de I’activité catabolique de la triglycérdelipase
hépatique, expliquant [’apparition des petites et denses LDL-c athérogene (adLDL)
appauvries en esters de cholestérol(EC) et enrichies en TG, ainsi qu’une diminution des HDL
expligué par la réduction de [I’adiponectine. Le catabolisme des lipoproténes a
apolipoprotéines B (apo B) est diminué aors que celui des HDL & apoA-| est augmenté
[CHan et al, 2004; Zeigler et al, 2007; Rousseau, 2008], diminution de I’extraction
hépatique de I’insuline [McGarry, 2002 ; Eckel et al, 2005; Despres et Lemieux, 2006].
Figure4 :

< lipogenése
Enrvichissement des

HDL - C enTGY

| Insulinorésistance | e Pt

~ activité de la Exces AGL I
lipase protéine 1

~

-~ TGYlipase

| ~ adiponectine |

hepatique
< produclion l l
| ~ catabolisine VI.DT. | hépatique VLIDL I -~ catabolisme |
| Hypertriglycéridémie | | >~ HDL-C+ ~ LDL-C petites et denses |

Figure 4: Physiopathologie de la dyslipidémie chez les per sonnes atteintes du SM
[Baillot, 2010]
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2.3. 5 Hypertension

Ferrannini et ses collaborateurs [1987], ont montré que pour toute augmentation de 10
unités dans I’insulinorésistance, il y a une augmentation de la pression systolique de 1,7
mmHg et de la pression diastolique de 2,3; durant lequel I’effet vasodilatateur de I’insuline est
perdu [Tooke et Hannemann, 2000]. En effet, une augmentation de la pression diastolique
de 7.5 mm de mercure augmente de 29% le risque de pathologie coronarienne et de 46% le

risque d’accident vasculaire cérébral [OMS, 2003].

2. 4 Pathologies associées au SM

2.4.1 Risques cardiovasculaires

Des études prospectives récentes ont également mis en évidence que la présence du SM
augmentait significativement le risque cardiovasculaire quel que soit le sexe [Lakka et al,
2002]. Cette augmentation du risque est indépendante des facteurs de risque conventionnels
comme le LDL—c, le diabéte ou le tabagisme. Chez les diabétiques, la présence surgjoutée du
syndrome augmente fortement le risque morbi-mortalité coronaire, suggérant un effet additif

a celui de I’hyperglycémie isolée [Bonnet et Laville, 2004].

La production de I’adiponectine est diminuée en présence d’obésité et d’adiposité
abdominale, I’élévation des marqueurs de I’inflammation (incluant IL-6 et la CRP) et les
altérations fibrinolyse. De plus, elles constituent des facteurs indépendants (relation inverse)

de risque cardiovasculaire, et en particulier d’infarctus du myocarde [Pishon et al, 2004].

2.4.3 Diabetetype2

Une inactivation des enzymes clés de la glycolyse, avec pour conséquence une activation de
lanéoglucogeneése et de la glycogénolyse, d’ou la présence d’une légere hyperglycémie a jeun
dansle SM [Zeigler et al, 2007; Rousseau, 2008].

De méme, au niveau du pancréas, I’augmentation de la glycémie et des AGL circulant
accroit la sécrétion d’insuline par le pancréas et entraine une hyperinsulinémie.
L’insulinorésistance accrue permet de garder une glycémie normale, au moins dans un
premier temps, « Phénoméne de compensation de I’insulinorésistance » [Guillausseau et
Laloi-Michelin, 2003]. Cependant, avec le temps, I’exces d’AGL peut avoir un effet
lipotoxique au niveau du pancréas, entrainant des troubles de la sécrétion de I’insuline

[Manco et al, 2004]. Ce phénoméne de compensation de I’IR par les cellules B du pancréas
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commencant a défaillir et risque d’apoptose, engendre une hyperglycémie responsable d’une
glucotoxicité pancréatique qui aggrave I’insulinopénie [Zeigleret al, 2007]. Ces anomalies
métaboliques vont précipiter I’apparition du DT2, d’autant plus rapidement qu’elles
surviendront sur un terrain génétiquement prédisposé. Par ailleurs, I’altération du
meétabolisme glucido-lipidique favorise un athérosclérose sévere et précoce qui éleve le risque
cardiovasculaire [AFSSAPS, 2005].

Le risque d’apparition du diabéte de type 2 est augmenté chez les sujets présentant ce
syndrome [Lorenzo et al, 2003; Wang et al, 2004; Hanley et al, 2005]. Ce risque serait
globalement multiplié par 5 [Ford et al, 2008]. Il semble d’autre part que I’insulinorésistance
lorsqu’elle est associée au SM soit I’élément prépondérant dans I’apparition du pré-diabéte
[Meigs et al, 2007]. Ainsi la proportion de patients diabétiques ayant développé au préalable

une insulinorésistance est estimée entre 75 et 85% [L aaksonen et al, 2002].

3 Indice de masse cor porelle
3. 1 Définition et historique

L’Indice de Masse Corporelle (IMC) est aujourd’hui I’outil le plus couramment
utilisé pour mesurer lacorpulence et étudier le poidsindépendamment de lataille. Mais il
n’en a pas toujours été ainsi. Le nom d’indice de masse corporelle, n’a d’ailleurs été
donné que trés récemment au rapport du poids sur le carré de lataille, tirant ses origines des
travaux d’Adolphe Quetelet dont on lui donne aussi parfois le nom [Quetelet, 1835]. Ce n’est
qu’au début des années 1970 que Keys et ses collegues le baptisent de cette maniére [Keys
et al, 1972]. Cette mesure s’est depuis imposee comme étant I’instrument privilégié pour
étudier sous-poids, surpoids et obésité. L’utilisation de I’IMC est recommandée des les
années 1980 dans le champ médica [Royal College of Physicians 1983 ; National
Institute of Health 1985]. Mais c’est OMS en 2000 qui, en qualifiant I’obésité de
premiére épidémie mondiale non virale et en consacrant I’IMC comme instrument de
diagnostic et de prévention, a imposé internationalement son usage. L’augmentation des
préoccupations liées a I’obésité a contribué a faire de I’IMC un instrument de mesure
utilise communément dans des domaines auss divers que la médecine, la psychologie,

les sciences sociales ou encore le marketing.
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3. 2 Desinstruments pour mesurer la cor pulence

IL existe plusieurs méthodes paracliniques diagnostiques de la corpulence telle que:
I’absorptiométrie biphotonique, I’hydrodensitométrie, la tomodensitométrie réalisée au niveau
de L2, I’échographie ou récemment le scanner en 3D permettant d’avoir des images virtuelles
des quantités de graisse interne ou sous-cutanée, sont surtout utilisées en laboratoire. 1l existe
différentes formules pour mesurer le poidsidéal (Annexe 03). Mais IMC considére un indice
d’évaluation rapide, subjective, donnant son utilisation actuellement de maniere courante
[Sengier ,2005].

3. 3 Interprétation de I’'IMC
Selon la classification de I’OMS, pour chaque classe d’IMC donnée permet d’évaluer les
risques pour la santé (co-morbidité) qui lui sont associés, les standards d’IMC sont expliqués

dansletableau VI :

Tableau VI: Dela maigreur a I’obésité : Selon IMC

Catégories Valeurs de I’IMC Risque de maladies
Maigreur degré 3 <16,0 Elevé
Maigreur degré 2 16,0-16,9 Elevé
Maigreur degré 1 17,0-18,4 Accru
Maigreur <185 Accru
Limites normales 18,5-24,9 Faible
Surpoids 25-27,49 Accru
Pré-obésité 27,5-29,9 Elevé
Obésité classe 1 30,0-34,9 Elevé
Obesite classe 2 35,0-39,9 Trésélevé
Obesité classe 3 > 40 Extrémement élevé
[OMS, 2003].
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v Cadre d’étude
L’étude s’est déroulée dans les laboratoires d’analyses médicales de I’EPSP BEN YOUCEF
BEN KHADDA, secteur OULED YAICH, Blida et I’'EPSP de Douéra secteur Draria, Alger.
v' Typeet Période d’étude
Il s’agissait d’une étude descriptive, cas-témoins, pendant 08 mois (Avril- Novembre 2013).
v Population d’étude
Elle était constituée de I’ensemble des patients consultants laboratoires pour réaliser des
analyses biochimiques, dont 36 hommes et 76 femmes d’age compris entre 20 et 80 ans.
v' Répartition des groupes
Selon les trois classes de I’IMC < 29, et selon |es pathol ogies métaboliques
Hypertendue maigre ;
Hypertendue normopondéraux ;
Diabétique detype 1 normopondéraux ;
Diabétique de type 2 normopondéraux ;
Hypertendue en surpoids ;
Diabétique de type 1 en surpoids;
Diabétique de type 2 en surpoids;
Témoins : métaboliquement sains, normopondéraux.

1 Matérid
1. 1 Matériel biologique

Les prélevements ont été réalisés le matin (8:00h-09:00h) ajeun depuis 12h, au niveau de la
veine du pli du coude. Le sang est collecté dans des tubes a héparinate de lithium et des tubes
EDTA. Les tubes a héparinate de lithium sont centrifugés 5000 tours/min pendant 5 min
apres récupération du plasma. Ces derniers ont été utilisés pour le dosage du : cholestéral,
triglycéride, HDL-c, glycémie, urée et créatinine. Et les tubes EDTA pour le dosage de
I’hémoglobine glyquée.

1.2 Matériel non biologique : (Annexe 04)
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2 Analyses : données anthropométriques, clinique et métaboliques
Pour chaque personne recrutée nous avons établis un questionnaire et certaines mesures
2. 1 Donnéesinterrogatoires
Une fiche d’enquéte individuelle (Annexe 05) contenant principalement les données suivant :
- L’identite, I’age et sexe.
- Les parameétres anthropométriques et hémodynamiques.
- les antécédents personndl s, sous traitement ou non.
- Les antécédents familiaux.

- Certaines donnéesde I’hygiéne de vie, consommation du café, de contraceptives, de tabac et
I’activité physique.

2. 2 Données anthropométriques

Ces données ont concerné : le poids a I’aide d’un pése personne. La taille évaluée a I’aide
d’une toise. Le tour de taille et tour de hanche: par metre en ruban médicale. Tenant apres
I’IMC et le rapport taille /hanche (RTH), (Annexe 06)

2. 3 Données hémodynamique: Lapression artérielle (PA)

Les mesures de la pression artérielle sont réalisés par tensiométre anéroide monobrassard le
matin apres une période de repos totale d’au moins 5 minutes avant le pré évement sanguin
(pour éliminer I’élévation ponctuelle de la PA liée un stress physique), les résultats exprimés
par la pression artérielle systolique (PAS) et la pression artérielle diastolique (PAD), (Annexe
06).
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2. 4 Parametres biochimiques
2. 4.1 Statut lipidique
% Dosage de Cholestérol

Principe: Il s’agit d’une méthode enzymatique colorimétrique. Le cholestérol est déterminé
apres une oxydation et une hydrolyse enzymatique. En présence de phénol et de peroxydase,
I’indicateur quinoneimine se forme a partir du peroxyde d’hydrogéne et de la 4-

aminophenazone. Le schéma réactionnel est le suivant :

4 N
Cholestérol ester + H,O  Cholestérol Estérase  cholestérol + acides gras

Cholestérol+ O, Cholestérol Oxydase.  cholestene-3-one + H,0,

2 H,O, + 4-amino- phenazone + phénol Per oxydgse quinoneimine +4 H,O
o J

Compositions desréactifs. (Annexe 07).

Procédure
Introduire dans des tubes Blanc réactif Echantillon ou standard
Echantillon ou standard 10l
Réactif 1000ul 1000ul

Méanger. Incuber 10 min. a 20...25°C ou 5min. a 37°C. Lire I’absorbance des échantillons
et du standard contre le blanc réactif (AA) a500nm.stabilité de la réaction =60 min.

Valeurs physiologiques : (Annexe 08).
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% Dosagede Triglycéride

Principe: Dosage enzymatique colorimétrique. Les triglycérides sont déterminés aprés une
hydrolyse enzymatique a I’aide de lipase. La quinonéimine sert I’indicateur qui se forme de
peroxyde d’hydrogene, 4-aminoantipyrine et 4-chlorophénol sous I’action catalytique de la

peroxydase. Principe de laréaction est :

4 Triglycérides Lipases s glycérol + acides gras N\
Glycérol + ATP Glycérol Kinase glycérol-3-phosphate + ADP

Glycérol-3-phosphate + O, _Glycérol-3-PhosphateOxydase  dihydroxyacétone phosphate+H,0,

H20; + 4-aminoantipyrine _Peroxydase  quinoneéimine + HCl+ H20 + 4-chlorophenol

- /

Compositions des réactifs. (Annexe 07).

Procédure
Pipetter dans des cuvettes Blanc de réactif Echantillon ou Standard
Echantillon/Standard 10l
Réactif 1000ul 1000pl

Méanger et incuber 10 min. a 20...23°C ou 5 min. a 37°C. lire I’absorbance de I’échantillon

(DA &) et de I’étalon (AA gq) contre le blanc de réactif a 500nm dans les 60 min.

Calcul

= 2% 22y

AASTD

Valeursphysiologiques : (Annexe 08).

«» HDL-cholestérol

Principe: Les lipoprotéines de la densité trés faible (VLDL) et de la densité faible (LDL)
du sérum ou du plasma sont précipitées par phosphotungstate en présence d'ions magnésium.
Apres éliminée par centrifugation le surnageant limpide contenant lipoprotéines de haute
densité (HDL) est utilisé pour la détermination du HDL cholestérol.

Compositions desréactifs. (Annexe 07).

18 To remove this message, purchase the
@ S D LI D PDF 2 productval V\:ww.SoIidDocL:lmenls.com



Procédure

1. Précipitation

Pipetter dans des tubes de Blanc Echantillon /standard
centrifugation

Echantillon/standard -- 500ul

Réactif 50ul 50pl

Centrifugeuse a 4000 tours par minute pendant 20 min ou 2 min a 12000 tours par minute,

recueillir le surnageant (HDL-c).

2. Test: suivant les instructions de réactifs de cholestérol.

Déduction letaux de L DL -cholestérol

Selon laformule Friedewald: quand letaux de TG <4 g/l :

LDL-c= Cholesterol total- HDL-c - (Triglycerides 5)

Si letaux de TG >4 g/l, le LDL-c sera connu par dosage direct.

Valeursphysiologiques : (Annexe 08).

2. 4. 2 Statut glucidique

< Glycémie

Principe: Test colorimétrique enzymatique pour glucose. Le glucose est déterminé apres

I’oxydation enzymatique en présence de glucose oxydase. Par I’action catalytique de phénol

et de peroxydase, I’indicateur quinonéimine se développe de peroxyde d’hydrogéne et 4-

aminophenazone.

Glucose + O, +

2 H,0O, + 4-aminophenazone + phénol  Per oxydgi

H,O Glucose Oxydase

acide gluconique + H>0,

guinonéimine + 4 H,0,

Compositions desréactifs. (Annexe 07).
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Procédure

Introduire dans des tubes Blanc réactif Echantillon ou standard
Echantillon ou standard 10l
Réactif 1000ul 1000ul

Mélanger. Incuber 10 min. a 20...25°C ou 5 min. a 37°C. dans les 60 min., lire I’absorbance
du standard (AA «q) et de I’échantillon (AA ) contre le blanc de réactif a 500nm.

Calcul :

AS ach
C= 1x [
AAETD g/

Valeursphysiologiques : (Annexe 08).

« Hémoglobine glycosylée

Méthode rapide par la résine échangeuse d’ions. La formation de I’hémoglobine glycosylée
dans les érythrocytes se fait de maniére irréversible et progressive tout au long de leur durée
de vie normale de 120 jours. Etant stable pendant toute la durée de vie de I’érythrocyte, la
concentration de I’hémoglobine glycosylée est le reflet du taux moyen de glucose dans le sang
pour les 4 a 6 semaines antérieures au dosage. La mesure de I’hémoglobine glycosylée

représente donc un test précieux pour le suivi along terme des patients diabétiques.

Principe: Le sang est mélangé a un agent lysant contenant un détergent et une grande
concentration en ions borate. L’élimination de la base |abile de Schiff est ainsi achevée durant
I’hémolyse. Le sang hémolysé est mélangé pendant 5 min. & une faible résine échangeuse de
cations. Durant ce temps, I’HbAO est reliee a la résine. Apres la période de mélange, un
separateur spécial est utilisé pour diminer la résine du surnageant qui contient I'HbA1l. La
proportion d’hémoglobine Al est donnée en pourcentage de I'hémoglobine totale dans
I’échantillon et ceci par le dosage de la fraction d’hémoglobine Al et de I’hémoglobine totale
a415 nm ou a Hg 405 nm en comparaison avec le dosage du standard de I’hémoglobine Al

obtenu au cours de la réaction.

Compositions desréactifs: (Annexe 07).
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Calcul

Détermination du facteur F par utilisation du standard:

__ A Hb total standrad = % HbAl standard
AHBAL standard

F

A HbA1 éch
AHbtotal éch

Détermination de I’HbA1 dans I’échantillon (éch.):%HbAlsn = F X

Valeurs physiologiques : (Annexe 08).

2.4. 3 Statut delafonction rénale
< Urée

Principe: Test colorimétrique enzymatique. L’urée est hydrolysée par I’uréase en
produisant de I’ammoniaque et du dioxyde de carbone. Au cours d’une réaction de Berthelot
modifiée les ions d’ammonium se transforment a I’aide de salicylate et d’hypochlorite en
formant un colorant vert dont I’absorbance a 546 ou 578 nm est directement proportionnelle a

la concentration d’urée.

Urée + H,O Uréase - 2NH3+ + CO»,

Compositions desréactifs. (Annexe 07).

Procédure
Pipetter dans des cuvettes Blanc de réactif Echantillon ou standard
Echantillon/ STD 10 pl
Réactif enzymatique 1a 1000 pl 1000 pl
Mélanger et incuber 5 min. 220...25°C ou 3 min. a 37°C.
Réactif 2 1000 pl 1000 pl
Mélanger et incuber 10 min. a 20...25°C ou 5 min. a 37°C. dans les 60 min., lire
I’absorbance de I’échantillon (A &) €t du std (A «q) a2 546nm contre le blanc de réactif.
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Calcul

C= 08X
AASTD

Valeurs physiologiques : (Annexe 08).

% Créatinine

Principe: Méthode colorimétrique photométrique-test cinétique. En milieu acalin, la
créatinine forme avec I’acide picrique un complexe coloré rouge-orange. L absorbance de ce

complexe est proportionnelle ala concentration de créatinine dans échantillon.

Créatinine + acide picrique —— = complexe créatinine-picrate.

Compositions des réactifs. (annexe 06).

Procédure
Introduire dans des tubes Réactif de travail Echantillon ou standard
Echantillon ou standard 100 pl
Réactif de travall 1000 pl 1000 pl

Mélanger et déclencher le chronomeétre. Apres 30 secondes, lire I’absorbance A;. Apres
exactement 2 min., lire I’absorbance A, Entre 490- 510nm

AA = A5 - A pour I’échantillon et le standard

Calcul

. 14 éch
C= 02x ——mgl

Valeurs physiologiques : (annexe 08).
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3 Analyse statistique

A la fin de notre stage pratique, nous avons enregistré et groupé les données des résultats

sur une base de données Excel puis les données ont été traitées par Statistica version6.
Toutes les mesures ont été présentées sous formes des moyennes accompagnees d’écart type

L’analyse statistique des moyennes des différents groupes pour tous les paramétres ont été

comparés aux témoins en utilisant le test t appariés de Student.

Le degré de signification «p» lu sur la table de Student permet de fixer le degré de
signification.

Ladifférence entre deux moyennes faet Xb est significative si :

P<0,001................... *** hautement significatif
P<0,01l....cccvvivinnnnn.n. ** tres significatif
P<0,05...cccciiiiienne. * significatif
P>0,05......................non significatif
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Dans notre éude, nous nous sommes intéressés aux troubles du métabolisme lipidique chez
les sujets dont I’IMC est inférieur & 29 Kg/m?. Pour I’interprétation de nos résultats nous nous
sommes bases sur:

 L’étude descriptive de la population
e Criteres du SM : parameétres hémodynamiques, paramétres anthropométriques et
parametres biochimiques.

» Autrefacteurs de risque du SM : antécédents familiaux, sédentarité et hygiene de vie.

1 Caractéristiques généraux dela population

A la suite d’un questionnaire, nous avons répertorié les informations suivantes :
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Tableau VII : Etude descriptive de lapopulation en fonction des différents critéres de

classification
Paramétres declassification Total Indice de masse cor porelle
<185 18,5-24,9 25-29
Nombre total 112 2 (1,79%) 39 (34,82%) 71 (63,39%)
Sexe
Hommes 36 (32,14%) 1 (50%) 13 (33,33%) 22 (30,99%)
Femmes 76 (67,86%) 1 (50%) 26 (66,67%) 49 (69,01%)
Sexeratio 0,47 1 0,50 0,45
Age
Moyenned'age 49,66 + 14,64 44 + 24,04 4759 + 18,79 50,96 £11,61
[20-29] 12 (10,71%) 1 (50%) 9 (23,08%) 2 (2,82%)
[30-39] 19 (16,96%) 0 (0%) 7 (17,95%) 12 (16,90%)
[40-49] 19 (16,96%) 0 (0%) 3 (7,69%) 16 (22,54%)
[50-59] 31 (27,68%) 0 (0%) 7 (17,95%) 24 (33,80%)
[60-69] 19 (16,96%) 1 (50%) 7 (17,95%) 11 (15,49%)
[70-79] 12 (10,71%) 0 (0%) 6 (15,38%) 6 (8,45%)
Antécédents Personnels
Hypertendues 46 (41,07%) 1 (50%) 13 (33,33%) 32 (45,07%)
DT1 17 (15,18%) 0 (0%) 4 (10,26%) 13 (18,31%)
DT2 38 (33,93%) 0 (0%) 11 (28,21%) 27 (38,03%)
HTA+DT2 26 (23,21%) 0 (0%) 9 (23,08%) 17 (23,94%)
M étaboliquement sains 11(9,82%) 1 (50%) 23 (58,97%) 20(28,17)
Antécédents familiaux
HTA familiale 63 (56,25%) 1 (50%) 21 (53,85%) 41 (57,75%)
Diabéte familiale 67 (59,82%) 1 (50%) 23 (58,97%) 43 (60,56%0)
Obésité familiale 17 (15,18%) 0 (0%) 20 (51,28%) 26 (36,62%)
HTA+diabétet+obésité 19 (16,96%) 0 (0%) 8 (20,51%) 11 (15,49%)
familiale
Syndrome métabolique 60 (53,57%) 0 (0%) 5 (12,82%) 55 (77,46%)
Hommes 13(36,11) 0 (0%) 1(7,69) 12 (54,55%)
Femmes 47 (61,84%) 0 (0%) 4(15,38) 43(87,76)
Moyenne d’age 51,73+ 11,98 67,2+ 9,78 50,33 +11,21
Fumeurs 5 (38,46%) 0 (0%) 1 (100%) 4 (33,33%)
Hygiénedevie
Marche 100 (89,29%) 2 (100%) 35 (89,74%) 63 (88,73%)
Sport 33(29,46%) 1 (50%) 17 (43,59%) 15 (21,13%)
Café 90 (80,36%) 2 (100%) 31 (79,49%) 57 (80,28%)
Contraceptives 32 (42,11%) 0 (0%) 9 (34,62%) 23 (46,94%)
M énopause 36 (47,37%) 1 (100%) 11 (42,31%) 24 (48,98%)
Fumeur s'ex fumeur 19 (16,96%) 0 (0%) 8 (20,51%) 11 (15,49%)
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Notre étude a portée sur 112 sujets dont 1,79% ont une maigreur, 34,82% ont un poids idéal
et 63,39% ont un surpoids. Parmi ces sujets, on a dénombré 9,82% métaboliquement sains
(les personnes qui ne présentent aucune maladie cardio-métabolique dans notre population) ;
41,07% hypertendues ; 15,18% diabétiques de type 1; 33,93 % diabétiques de type 2 et
23,21% des hypertendues diabétiques.

Concernant la prédisposition géenétique aux maladies cardio-métaboliques ayant relation
avec I’élévation de I’IMC, nous avons constaté que 36,62% ont un surpoids avec une obésité
familiale. 60,56% ont un surpoids avec des parents diabétiques et 57,75% ont un surpoids
avec des parents hypertendus. En revanche, [I’association HTA, diabete et obésité était
présente chez 15,49 %.

Nous avons relevé, que 16,96% sont des fumeurs ou ex-fumeurs (ils ont moins de trois ans
de I’arrét du tabagisme) et seulement 29,46% pratiquent une activité physique.

47,37% des femmes de notre population sont ménopausees, dont 100% de I'IMC < 18,5;
42.31%de I'IMC [18,5-24,9] et 48.98% a I'IMC [25-29[.

1.1 Répartition dela population selon le sexe
Larépartition de nos sujets selon le sexe est illustrée par lafigure suivante

80%

70%

60%

50%

40% “homme

30% ufemme
20%

10%

0%

<18,5 18,5-249 25-28,9

Figure5 : Répartition de la population étudiée selon |e sexe.
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Nous constatons selon la figure une prédominance féminine ; avec 49 femmes (69,01%) vs
22 hommes (30,99%) pour laclasse [25 - 28,9] ; 66,67% femmes vs 33,33% hommes pour la
classe [18,5 - 24,9] ; et la méme fréquence pour I’IMC < 18,5.

1. 2 Répartition de la population selon les tranches d’age

Nous avons réparti nos patients sur des tranches d’age de 10 ans et leur moyen est résumé

par lafigure 6:
60%
50% 50%
50%
40% |+
33,80%
1< 18,5
30% o < 118,5-24,9
23,08
225478 ®25-28,9
20% -+ 17,9 17,95%
‘ 49%  15,38%
10% -+
2182%
o | S mn b |
[20-30] [30-40] [40-50] [50-60] [60-70] [70-80]

Figure 6 : Répartition de la population étudiée selon les tranches d’age.

Nous constatons que la moyenne d’age selon IMC est de: 44 + 24,04 (< 18,5), 47,59 +
18,79 (18,5 - 24,9) et 50,96 + 11,61 (25 - 28,9).

La figure 6 montre que 22,54% des surpoids, appartiennent a la tranche d’age [40-50] et
33,80% a[50-60] ; 23,08% du poids de référence appartiennent a la tranche d’age [20-30] ;
50% des maigreurs appartiennent a les tranche d’age [20-30[ et [60-70[ . Nous constatons,
que a certain &ge il y a une éévation du IMC mais aprés reprend la diminution, le cas des

sujets en surpoids aprés 70 ans.
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2 Répartitions de la population en fonction de I’'IMC
Pour étudier I’influence de I'IMC sur divers métabolismes, nous avons répartie notre
population selon les trois classe d’IMC : < 18,5; (18,5 - 24,9) et (25 — 29), puis selon les
pathol ogies associées pour voir I’effet de ces dernieres sur les statuts étudiés ;
HTA M : hypertendue maigre ; de classe IMC : < 18,5 Kg/m?
HTA PR: hypertendue en poids de référence ; de classe IMC : 18,5 - 24,9 Kg/m?
DT1 PR : Diabétique detype 1 en poids de référence declasse IMC : 18,5 - 24,9 Kg/m?
DT2 : Diabétique de type 2 en poids de référence de classe IMC : 18,5 - 24,9 Kg/m?
HTA S: hypertendue en surpoids de classe IMC : 25 — 29 Kg/m?
DT1 S: Diabétique de type 1 en surpoids de classe IMC : 25 — 29 Kg/m?
DT2 S: Diabétique de type 2 en surpoids de classe IMC : 25 — 29 Kg/m?
Témoins : métaboliquement sains & I’'IMC: 18,5 - 24,9 Kg/m?.

2.1 Statut hémodynamique

Le statut hémodynamique est représenté par la PAS et la PAD. Une valeur de la PAS>135
mmHg et pour la PAD>85 mmHg est I’un des critéres du SM selon la derniere définition
harmonisée.

Les résultats obtenus est illustrés par la figure suivante :

160

*
%
140
120 -
100
80 ; & PAS (mmHg)
60 # PAD (mmHg)
40
20
0 : : : : : : : |

HTAM Témoins HTAPR DT1PR DT2PR HTAS DT1S DT2S

Figure 7: Répartition de la population étudiée selon les valeurs moyenne des PAS et PAD.

La différence est significativement marquée a (*p<0.05); trés significative a (**p<0,01) ; hautement
significative a (***p<0,001) et la différence n’est pas significative a (p>0.05) vs témoin.

Dans notre étude, I’exploration du statut hémodynamique montre que la PAS est équilibré

chez les sujets non hypertendus, alors que chez les hypertendus, elle est entre équilibrée.
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Chez lesDT1 et DT2 avec un surpoids les valeurs moyennes sont respectivement : 130,00 *
14,72 mmHg et 130,74 + 12,99 mm Hg. Ces résultats montrent une différence trés
significative vstémoins de la PAS : (p<0,01).

Les résultats de la PAD semblent étre équilibrés pour tous les groupes. Nous avons constaté

une différence tres significative vs témoins de la PAD pour lesDT2 en surpoids (p<0.01).

2.2 Statut anthropométriques

Le statut anthropométrique a fait I’objet de deux paramétres : le tour de taille et le rapport
du tour de taille sur tour de hanches (RTH). L’ensemble des données obtenues chez les sujets
de notre population sont représenté par les figures suivantes :

a IT (cm)
* #
120 s %
£
100 I i il MHTA M
30 + 1 I H Témoins
o ~ i HTA PR
& DT1PR
40 ' ®DT2 PR
20 - - MHTAS
0 1 1 T 1 1 1 1 u DTl S
e & & & 2 & a8 DT2S
s & - N Q &L A "
‘2“\ ’\-e"é‘\ ‘\ 3 ()« ‘2‘ Q Q
. RTH ;
*
1,20 * .. *
1:00 T | T ~ LUHTAM
ggg H Témoins
0:40 : . HTA PR
0,20 & DT1PR
0,00 -+ T T T T 1
mDT2 PR
& 0 & a0
3 N Q Q MHTAS

Figure 8 : Répartition de la popul ation étudiée selon les données anthropométriques ; a-
Répartition de la population selon le tour detaille, b-Répartition de la popul ation étudiée
selon lerapport T/H.
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La figure 8 montre gue les sujets témoins présentent un TT =87,48+10,73cm avec RTH =
0,89+ 0,08. Alors que les sujets en surpoids sont caractérisés par un TT>97cm (TT=
99+10,69cm et RTH 0,98+0,20 pour les HTA en surpoids, TT=99,08+8,36cm et RTH
0,99+0,07 pour les DT1 en surpoids. Cependant, les DT2 en surpoids sont caractérisés par une
valeur de 97,48+10,66cm de TT et 0,940,023 de RTH. Les sujets maigres ont un TT de 64
cm et un RTH de 0,70. En revanche, les sujets avec un poids idéal sains ou ayant un trouble
métabolique ont un TT entre 86 et 88 cm et un RTH de 0,90.

La différence du TT est significative chez les HTA maigre vs témoins (P<0,005) et
hautement significative chez les HTA en surpoids, DT1 et DT2 en surpoids vs témoins (P<
0,001). Auss pour leRTH chezlesDT1, DT2, HTA en surpoids.

2.3 Paramétres biochimiques

L es paramétres biochimiques anal ysés chez tous les patients de notre étude sont |e cholestérol
total (CT), les triglycérides (TG), HDL- cholestérol, LDL-cholestéral, la glycémie, HbA1c,
urée et créatinine. Les résultats sont résumeés sur les figures suivantes :

2.3.1 Statut lipidique

Ce statut est représenté par les paramétres suivants: TG, CT, HDL-cholestérol et LDL-
cholestérol. Les résultats du dosage de ces parameétres sont répertoriés dans les tableaux

(annexe 09) et représentés par les figures suivantes.

%+ Cholestérol total

Les résultats obtenus sont représentées par la figure suivante :
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Figure 9: Répartition de la population étudiée selon lavaleur moyenne de CT.

Nous remarquons que les valeurs de cholestérol total sont d’ordre croissant avec une
valeur <2 g/l pour les maigreurs et celles de poids idéal et des valeurs > 2 g/l pour les

groupes de surpoids.

En revanche, nous observons une différence hautement significative pour les trois groupes
en surpoids (p<0,0001).

s Triglycéride

L’ hypertriglycéridémie est un autre facteur du SM, une valeur de TG >1.50 g/l est
déterminé par la définition harmonisé comme critére du SM.

Lesvaleurs de triglycérides de nos patients sont représentées par lafigure suivante :

TG (g/l)* *
3,00 * *
* * JHTA M
2,50
@ Témoins
2,00 T T
.1 HTA PR
1,50
& DT1PR
1,00
®DT2 PR
0,50
MHTAS
U,ED T T T
M DT1S
V'CJ «,»‘-: «q"o
EDT25

Figure 10: Répartition de la popul ation étudiée en fonction de la valeur moyenne de TG.
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Selon la figure 10 on remarque que les groupes poids de référence ont des valeurs de TG
dans les normes; alors HTA, DT1let DT2 en surpoids ont des valeurs de TG >1,50 g/l. Cette
augmentation est causee par un déséquilibre du métabolisme lipidique. La différence est

hautement significative vs témoins pour les groupes HTA, DT1 et DT2 en surpoids (p<0,001).

«» HDL-cholestérol

Lesvaleurs de HDL-C sont illustrées par lafigure 11 :

HDL-c (g/1)

0,70 *® z #
0,60 ; % % JAHTA M

1L i) ® * % gi
0,50 T H Temoins
ETEE ! I | HTA PR
0,30 +— . N
0,20 +— : i DT1PR
030 1" [ WDT2 PR
0,[:[] . I I I I 1 1 4 ] — 1

é\ (\‘5 QQ‘ QQ‘ QQ‘ S S = MHTAS
2N s <> <V
S &8 L L& 9 UDT1S

Figure 11: Répartition de la population étudiée selon la valeur moyenne de HDL -c.

D’aprés la figure 11, nous observons que les valeurs de HDL-c sont diminuées avec
élévation de I’IMC, avec des valeurs 0,52 g/l pour les témoins et 0,54 g/l pour les sujets
maigres. Alors que les sujets en surpoids possedent des valeurs <0,40 g/l.

La différence est hautement significative vs témoins pour les groupes en surpoids DT1 et
surpoids DT2 (p<0,001).

«+ LDL-cholestérol

Le LDL n’est pas inclus dans la définition du syndrome métabolique mais leur
augmentation présente un facteur de risque des maladies cardiovasculaire tel I’athérosclérose.

Lesvaleursde LDL sont représentées par lafigure suivante :
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LDL-c (g/1)
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Figure 12: Répartition de la population étudiée selon la valeur moyenne de LDL-c.

Inversement au HDL, la figure 12 montre une augmentation de LDL-c du 0,61 g/l pour les

témoins jusqu’a 1,50 g/l pour les DT1en surpoids.

Nous observons une différence hautement significative pour les groupe surpoids (p<0,001).

2.3.2 Statut glycémique

% Laglycémieajeun

Glycémie (g/l)
2,50 +
: . LHTAM
2,00 : x H Témoins
150 1 _ * LI HTA PR
' T @ DT1PR

1,00 - -= ‘ T — - J mDT2 PR
‘ uDT1S

T T T T T T 1 ] DT2 S
HTAM Témoins HTAPR DT1PR DT2PR HTAS DT1S DT2S

Figure 13: Répartition de la population étudiée en fonction de la moyenne des valeurs de la

glycémie.

Glycémie a jeun >1,10 est I’un des critéres du syndrome métabolique ; une hyperglycémie

caractérise les groups de surpoids.
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Lafigure 13, nous montre une différence hautement significative vs témoins de la glycémie
a jeun pour les groupes: HTA et DT1en surpoids (p<0.001). Nous constatons aussi que la

différence est trés significative pour les DT2 en surpoids.

< L’hémoglobine glyquée : HbAlc

HbA1c (%)

10,00
* [HTA M

8,00 H Témoins

6,00 — : - 1 : i HTA PR
400 | | @ DT1PR
HDT2 PR
MHTAS
0,00 T T E T T T — e - g

g ' ' LDT1S
HTAM Témoins HTAPR DT1PR DT2PR HTAS DT1S DT2S

— % % %
— % % %

Figure 14: Répartition de la population étudiée en fonction de la valeur moyenne de I’HbAlc.

HbA1c est un indice qui nous permet de juger I’équilibre de la glycémie pendant 3 mois.
D’apreés les résultats, nous constatons des taux élevés d’HbAlc pour les hypertendues et
diabétiques de type 1 ont un surpoids respectivement égale a 6,76 et 6,72 et jusqu’a 7,05 chez
les diabétique de type 2 en surpoids.

Une différence hautement significative vs témoins de la glycémie a jeun pour les groupes:
HTA, DT1 et DT2 en surpoids (p<0,001).
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2.3.3 Statut dela fonction rénale

% Urée
Urée (g/l)
0,40
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Figure 15: Répartition de la population étudiée selon la valeur moyenne d’urée.

Selon la figure nous constatons les valeurs de chaque groupe est en normes donc I’élévation

de I’'IMC associant ou non & une pathologie n’influe pas la concentration de I’urée.

« Créatinine

Créatinine (mg/I)
16,00 - -
14’00 I "‘ AHTA M
12,00 1 T ' - HETémoins
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6,00 — I 3
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Figure 16: Reépartition de la population étudiée selon la valeur moyenne de créatinine.

Selon lafigure 16, nous constatons les valeurs de chaque groupe est dans les normes donc
I’élévation de I'IMC associé ou non a une pathologie n’influe pas la concentration de
créatinine. Malgré cet équilibre nous observons que pour chaque classe de I’IMC, il y a une

Iégere élévation de créatinine chez les diabétiques par rapport au d’autres groups.
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Ladifférence est significative pour les DT1 en surpoids vs témoins (p<0.05).

3 Autresfacteursderisgue

Il 'y a d’autres facteurs de risques du SM : le facteur génétique, tabagisme et I’inactivité

physique.

3. 1 Données selon les antécédents familiaux

Dans notre étude Nous nous sommes auss intéressées a la prédisposition génétique par

rapport aux antécédents familiaux comme autre facteurs de risque du SM, nos résultats sont

illustrés par lafigure suivante :

70%
Gk TR SRRk
50% 50% 50%

40%
30%
20%
10%

0% —_— o—
HTA Diabéte

60,56%

1< 18,5
.118,5-24,9
H25-289

Figure 17: Répartition de la population selon |es antécédents familiaux.

L antécédent familial le plus retrouvé était le diabéte avec 50% en IMC< 18,5; 53,85% a
I’IMC [185 — 25] et 60,56% entre I’IMC [25 - 29], puis I’hypertension les valeurs
respectivement pour chaque classe d’IMC 50% ; 53,85% ; 57,75. Pour les deux maladies,
nous observons gue les sujets de classe [25- 29[ sont plus exposés génétiquement au maladies

métaboliques et cardiovasculaires.

3. 2Hygiénedevie
La consommation du café, tabagisme et les contraceptives hormonales peuvent influer
négativement sur la santé; pour cette raison, nous avons étudiés les habitudes des sujets

d’étude, les résultats sont illustré dans la figure 18,
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Figure 18: Répartition de la population selon les habitudes quotidiennes.

D’apres la figure 19, nous remarquons que nos sujets en surpoids consomme plus du
café et contraceptives que les sujets ayant un poids idéal. En revanche, nous constatons les

hommes de poids de référence fument plus que les hommes en surpoids.

Nous observons, 46,94% de femmes en surpoids sont sous contraception orae versus

34,62% des femmes normopandéral es.

3. 3 Sédentarité
Ce parametre influence directement I’hygiéne de vie. Il est donc logique d’observer une
prévaence plus faible du syndrome métabolique chez les individus sportifs par rapport aux

individus sédentaires.

90%
80% -

70%

oo | 56,41%
’ 50%

78,87%

40% -+ . - . L

L Sédentaire
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0% 1 1 T ‘ I | piis%
20% - i 1 | | ]
109' 4 - i - R

’ 0% ‘
0% g - e - | -

<18,5 18,5 - 24,9 25-28,9

Figure 19: Répartition de la population selon I’activité physique.
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Lafigure 19 nous montre que 78,87% des sujets en surpoids sont sedentaires, alors que

21,13% sont sportives. Par contre 50% des sujets maigres sont sportifs.
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DISCUSSION
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1 Caractéristiques généraux dela population
Nous observons que les femmes de notre études sont caractérisées par une surcharge plus
que les hommes, s’expliqué par la masse grasse représente environ 10 a 15 % du poids

corporel chez I’homme et 15 & 25 % chez lafemme [Couturier, 2008].

D’apres nos resultats, nous constatons que les frequences des maladies métaboliques plus
élevées chez les patients en surpoids que les patients normopondéraux et les maigres, ce que
s’oppose a la bibliographie de Must et Moktar ; le risque de diabete augmente de fagon
linéaire avec I’'IMC, il est multiplié par trois en cas de surpoids IMC : [25-30] [Must, 1999].
Et le risque de développer une hypertension augmente également avec I’IMC ; cerisque est de
1,6 pour un IMC de [25-30], de 2,5 & 3,2 pour un IMC de [30-35] et de 3,9 a5,5 pour un IMC
> 35 [Must, 1999]. Et d’aprées Moktar et ses collaborateurs en 2001, le risque de
développement de diabéte non insulinodépendant augmente chez les sujets dont I’IMC est
supérieur & 28 Kg/m?. D’autre part, les hypertendus en tant que groupe ont une tendance a
I’intolérance au glucose, si on les compare aux normotendus. Selon les études, 30 a 60% des

hypertendus présenteraient une intolérance au glucose [Garfia-Puig et al, 2006].

Les fréquences élevées de ménopause considérées comme un parametre d’alertes pour les
femmes, La ménopause augmente le risque de survenue du SM. La moitié des événements
cardiovasculaires qui surviennent chez les femmes ménopausées est due a la présence d’un
SM. Le syndrome métabolique du diabéte de type 2 constitue un véritable facteur de risque
cardiovasculaire notamment chez les femmes ménopausées, s’explique par la carence
oestrogenique post ménopausique modifie la répartition des graisses ce qui est en rapport avec
le SM objectivée dans I’étude de Marmouch. Ce syndrome est incriminé dans I’augmentation
considérable du risque de survenue de maladies cardiovasculaires (MCV). Une prise en
charge précoce et globale de ces perturbations métaboliques chez les femmes diabétiques

permet d’amortir ces risques [Mar mouch et al, 2010].

1. 1Lesexe

Dans notre étude, la prévalence du syndrome métabolique défini selon les criteres NCEP-
ATPIII, est de 53,57% dont 61,84% femmes vs 36,11% chez les hommes. Ce résultat est
supérieur acelui de Coste [2006] et Ginsberg et Stalenhoef [2003] qui ont eu respectivement
17,9 % et 10 %. Mais ce résultat est semblable au résultat d’une étude réalisé en 2008 sur
population algérienne ou ils ont estimé 23,33% le taux de prévalence du SM, dont 17,37%

pour les hommes et 32,70% pour les femmes [M adani, 2012].
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Par contre, plusieurs études montrent que la prévalence de SM est élevée chez les hommes.
En effet, I’étude SYMFONIE, effectuée entre 1997 et 2002 sur une population composée de
101 697 hommes et femmes, &gés de 18 a 80 ans présentaient un SM avec une fréquence de
10,2% hommes et 6,1% femmes.

Aussi  I’étude DESIR [Balkau et al, 2003] a trouvé une prévalence du SM nettement
supérieure chez I’homme avec 16 % contre 11% chez la femme ; malgré un nombre plus
élevé de femmes (2184) que d’hommes (2109).

Ces différences de résultats pourraient s’expliquer, les femmes sont de facon générale en
Europe moins satisfaites de leur poids que les hommes [De Saint Pol, 2009], elles ont ainsi
tendance en moyenne a s’enlever quelques kilogrammes et les hommes a s’en rajouter
[Kuczmarski et al, 2001]. La femme commence & accumuler les graisses au moment de
I’adolescence ; on suspecte la présence nécessaire de cette graisse pour la fonction de
reproduction. De plus, le succes actuel de I’allaitement artificiel limite considérablement la
perte de poids apres la grossesse, par rapport a un allaitement maternel. L’excés énergétique a
tendance a entrainer chez la femme une accumulation de graisse alors qu’on observe plutét
une synthése de protéines chez I’homme [OM S, 2003]. Cependant la prévalence de I’obésité
en fonction du sexe, differe assez peu. Outre la prédisposition directe a I’obésité, certaines
conséquences varient en fonction du sexe. Nous pouvons citer les risques d’athérosclérose qui
semblent plus précoce chez les hommes ou les prédispositions a certains types de tumeurs
variant chez les deux sexes [Poirier et Despreés, 2003 ; Bray 2004].

L’etude de Gambacciani [1999] a montré chez des femmes de méme &ge (48 ans), et de
méme poids (non obeses : IMC <25), que la répartition des graisses se modifiait en péri et
post-ménopause avec une distribution androide des graisses, comparativement aux femmes
non ménopausées. Lors de la ménopause, la carence cestrogénique entraine un transfert de la
graisse du tissu adipeux sous-cutané vers le tissu adipeux visceral. L’étude de Zhu [2004] a
montré gue la mesure du tour de taille chez lafemme était plus discriminante pour dépister

une patiente a risque de SM, comparativement a I’homme

1.2 L’age

Dans notre éude, nous avons constaté que 33.80% &agées entre [50-60[ ans ont un surpoids.
Ce qui concorde avec I’étude de Azizi et collaborateurs en 2003. En effet, cette étude montre
que la prévalence du SM est dépendante de I’age. Aussi, Balkau et collaborateurs en 2003
ont mis en avant dans la population francaise une augmentation de la prévalence du SM en
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fonction de I’age : 5,6% chez les sujets agés de [30- 39] ans, 10% chez les sujets agés de [50-
59] ans et 17,5% chez les sujets &gés [60-64] ans.
Ces reésultats s’expliquent par I’augmentation du risque d’apparition des anomalies

métaboliques liées au SM avec I’age.

En conséquence, on suggére que la fréquence d’apparition du SM avec I’age est
probablement en rapport avec le fait que ces personnes agées sont sédentaires et sont plus
exposées aux complications liées au diabéte et a I’obésité dans I’age avancé. Cette hypothese
est réconfortée aussi par I’étude DESIR [Balkau et al, 2003], I’étude MONICA, I’étude
MONA LISA [Wagner et al, 2010], et I’étude SYMFONIE [Pannier et al, 2006], qui

révelent une augmentation de la prévalence du SM avec I’age.
2 Paramétres hémodynamique, anthropométriques et biochimique

2. 1 Statut hémodynamique
Dans notre étude, les sujets diabétiques en surpoids ont des valeurs de supérieure a 130mm
Hg pour la PAS et 78,42 mm Hg pour la PAD vs 123.04 mm Hg pour laPAS et 75,65 mm

Hg pour la PAD pour les témoins.

Nos sujets qui présentent un DT2 et une HTA ont lesvaeursles plus élevées de laPAS et
laPAD avec une moyenne de 130,74 mm Hg pour la PAS et 82.22 mm Hg pour laPAD. Une
legere elévation et dans certains cas la pression artérielle soit équilibrée par I’administration

des médicaments antihypertenseurs par nos patients hypertendues et diabé-hypetendues.

Nos résultats confortent bien I’idée que la PA augmente avec le poids. Selon Baudin
[2009], les exces alimentaires prédisposent & [I’insulinorésistance, au diabéte, aux
dyslipidémies, qui reliées a I’obésité constituent des facteurs de risques potentiels de ’'HTA.

De plus, Zimmet et collaborateurs ,2005 ; Gus et ses collaborateurs, 2009 ont confirmé
que chez des individus de communautés Brésiliennes, I'exces d'adiposité viscérae est un
facteur de risque majeur pour I'hypertension. En effet, la prévalence de I'HTA et des
pathologies cardio-vasculaires (angor, infarctus du myocarde, décompensation cardiague,
accident vasculaire cérébral, ...) est nettement augmentée chez I’individu obése/surpoids par
comparaison a une population de référence de poids normal [Troiano et al, 1996 ; Rorive et

al, 2005]. L’hypertension arterielle est trois fois plus fréquente chez les sujets obeses que chez
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les minces [OM S, 2003 ; Louvet et Barbe 2007]. Les tensions systoliques et diastoliques
augmentent, toutes les deux, lorsque I’IMC augmente [OMS, 2003]. Elle est liée a une
activité sympathique altérée, frequemment associee au diabéte de type 2, a I’hyperinsulinémie
et au SM [Poirier et Despres, 2003]. En effet, la réabsorption rénale de sodium due a
I’hyperinsulinémie explique en partie I’augmentation de la tension artérielle [OM S, 2003]. De
plus, les adipocytes semblent étre une source importante d’angiotensinogene jouant également

un réle important dans I’augmentation de la tension artérielle [Ger man, 2006].

2. 2 Statut anthropométriques

Parmi les critéres du SM, les parametres anthropomeétriques, ces parametres différent selon
la définition du SM. L’AACE considere une valeur d’IMC >25 kg /m2 comme un critére
important dans I’estimation du SM. En revanche I’IDF exige une obésité abdominale comme
I’un des trois critéres de SM, alors que les autres définitions ne prennent pas ces parametres
en considération. Ces définitions utilisent le TT pour I’estimation de I’obésité centrale et le

RTH pour confirmer le type d’obésité (androide ou gynoide).

s Tour detaille
Les risgues de mortalité et de co-morbidité ne dépendent pas seulement de la quantité de
tissu adipeux mais également de sa localisation. En effet, une localisation abdominale, péri-
viscérale augmente les risques cardiovasculaires et métaboliques. Or, cette localisation n’est
pas homogene chez I’humain : les graisses se répartissent plus au niveau du tronc chez
I’homme et dans la partie inférieure du corps chez la femme et ceci ne peut étre évalué par
I”IMC. Une simple mesure du tour de taille est également possible en utilisant une valeur seuil

de 90 cm chez la femme et 100 cm chez I’homme [Hesseman, 2002].

Nous avons constaté que les HTA, DT1 et DT2 en surpoids ont un TT > 94 cm chez
I’homme et > 80 cm chez la femme. Ce résultat rejoint celui retrouvé par I’enquéte OCAPI
(OptimizeCardiovascularPrevention in Diabetics), menée sur un millier de patients
diabétiques de type 2 suivis en médecine specialisée par des internistes généraux ou des
diabétologues, ou ils ont constaté que 80 % des sujets présentent une surcharge pondéra et 87
% ont un TT = 94 cm chez I’homme et = 80 cm chez la femme (critére du groupe EGIR), de
plus, 69 % ont un TT = 102 cm chez I’lhomme et > 88 cm chez la femme (critére du NCEP-
ATP 1) [Scheen et al, 2002].
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Selon une étude algérienne réalisée en 2007, sur 612 femmes et 476 hommes répartis en
deux groupes, le premier est composé par des sujets avec un TT entre 94-101 cm pour les
hommes, et un TT entre 80-87 cm pour les femmes. Cependant, le deuxieme groupe est
composé par des sujets avec un TT=102 cm pour les hommes et =88 pour les femmes. La
prévalence du diabete et du SM augmente significativement du groupe 1 au groupe 2 : de 14,3
% a 56,3 % (hommes) et de 5,9 % a 46,6 % (femmes) pour le SM et de 10,7 % a 30,3 % chez
leshommes et de 5,2 % a 17,2 % chez les femmes pour le diabéte [Yahia et al, 2007]. Ce qui
explique le réle primordial de I’obeésité central estimé par le TT dans le développement d’un
diabete et les autres complications associées a I’obésité.

+ Rapport Taille sur Hanche
A la suite des travaux suédois du début des années 80 sur des cohortes d’hommes et de
femmes de la ville de Goteborg [Lapidus et al, 1984 ; Larsson et al, 1984], I’indicateur le
plus utilisé en épidémiologie pour évaluer la répartition du tissu adipeux est le rapport de la

circonférence de lataille sur la circonférence des hanches (rapport taille/hanches, RTH).

Une mesure clinique complémentaire peut étre réalisée en calculant le rapport entre le tour
detaille et le tour de hanche (RTH). Elle refléte une obésité dite « abdominale : androide» ou
«gynoide». Il est décrit que si ce rapport est fortement élevé, il est en faveur d’une obésité
androide avec association des désordres lipidiques du syndrome métabolique [Vague et al,
2003]. En effet, I’OM S fixe le RTH normal 20,90 pour I’homme et a 0,85 pour lafemme.

Selon les données anthropométriques, nous concluons que, tous les sujets surpoids de notre
étude présentent une ou plus des caractéristiques du SM et peuvent étre considérés comme
insulinorésistants dans leur aspect trophique. Ceci est d0 a I’accroissement du tissu adipeux
abdominal.

Ainsi, I’accroissement du tissu adipeux dans I’obésité androide est caractérisé par une
hypertrophie des adipocytes, par contre dans I’obésité gynoide le tissu adipeux augmente en
taille par hyperplasie des adipocytes [Ailhaud, 1987]. L’insulinorésistance a été corrélee

positivement a I’obésité androide, mais pas a I’obésité gynoide [Eschwege et Balkau, 2003].

L'étude Coronary Artery Risk Development in Young Adults (CARDIA), menée de 1985 a

2001 sur une population d'hommes et de femmes agés de 18 a 30 ans, a démontré que la prise

18 2 To remove this message, purchase the
@ S D LI D PD F productval V\:ww.SoIidDoctrments.cum



de poids ainsi qu’un indice de masse corporelle élevé étaient des facteurs de risque du
développement d’un SM [Car nethon et al, 2004].

Une prise de poids de 4,5 kg augmente de 23% le risque de développer un syndrome
métabolique. Il faut rappeler que des patients de poids de référence peuvent également
présenter un SM [Ruderman et al, 1998], de fréquence de moins de 10 % chez les sujets avec

poids normal a plus de 50% chez les sujets obeses.

Le surpoids est corrélé positivement & la sécrétion d’insuline. Or, I’hyperinsulinémie a
plusieurs conségquences telles que: une synthese accrue de VLDL, une suractivité du systéme

nerveux sympathique et une augmentation de la réabsorption rénale de sodium.

Elle peut étre a I’origine d’un diabéte de type 2 fortement lié & I’obésité quel que soit le sexe
ou I’origine des sujets [L ouvet et Barbe, 2007]. En effet, le risque est le plus faible si I’IMC
est inférieur a 22 alors qu’il est multiplié par 40 si I'IMC est de 35. Différentes
caractéristiques du poids entrent en compte : le degré du surpoids, sa persistance dans le
temps, la répartition abdominale de la graisse ou encore la prise de poids a I’age adulte. Tous
ces é éments sont des facteurs de risque important du diabéte [OM S, 2003 ; L ouvet et Barbe,
2007].

2.3 Paramétres biochimiques
2.3.1 Statut lipidique

Ce statut est représenté par TG, CT, HDL-c et LDL-c. La déermination des substrats
lipoprotéiques est un des éléments de la premiére éape de la stratégie de prévention des
maladies cardiovasculaires. Elle permet d’évaluer les composantes lipidiques du sérum afin
de déterminer une dyslipidémie [ANAES, 2000].

Rappelons que le TG et HDL-c sont des marqueurs du SM selon toutes les définitions.
Cependant, leurs valeurs different d’une définition a I’autre. Selon Delarue et ses
collaborateurs, I’exces du poids favorise le SM car le taux de triglycérides, la réponse
glycémique et la réponse insulinémique sont proportionnelle a I’IMC. 1l existe aussi une
relation inverse avec le taux de HDL-c. Cela indique que I’excés de poids est un facteur
favorisant des composants du SM. Chez les sujets insulino-résistants, obeses ou non,
comparés a des sujets de méme IMC obeses ou non mais qui ne sont pas insulino-résistants

pour un méme IMC, les sujets insulino-résistants ont un taux de triglycérides, une réponse
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glycémique et insulinémique plus élevée et un taux de HDL plus bas que les sujets ayant une
sensibilité normale a I’insuline [Delarue et al, 2006]. En effet, les adipocytes atteignent leur
limite de stockage conduisant a un dépét ectopique de lipides dans le foie et le muscle
squelettique, avec pour conséquence une diminution de I’action de I’insulinorésistance dans
cestissus [Hellbronn et al, 2004].

Diverses études notamment celles de Kissbah et al, 1982; L emieux et despres,1994 et Pi-
Sunyer, 2002 ont montré que I’hypertriglycéridémie était significativement plus élevée chez
les supoids/obéses que chez | es sujets normopondéraux.

L’ étude de Framingham en1983 a montré qu’une élévation de 10 % du poids est associée a
une augmentation de 0,3 mmol/l de la cholestérolémie. Selon I’étude NHANES |1 [Hubert,
1983], le risque relatif d’hypercholestérolémie chez I’adulte obese/surpoids est de 1,5 fois

compare a I’adulte normopondéral.

Dans notre étude, Le dosage de ces paramétres, nous a permis de remargué les altérations du
métabolisme lipidiques responsables de la dyslipidémie du SM (augmentation du TG, et
diminution du HDL-c). Nous avons trouve gue chez les sujets en surpoids le taux de TG et de
CT augmentent avec le nombre de composants du SM c’est I’exemple de groupe des
diabétiques de type 1 en surpoids qui présentent un taux de de CT plus élevés que celui
présentent chez les hypertendues et/ou diabétique de type 2 en surpoids, et taux TG éevé
présent chez les diabétique de type 2 en surpoids ; selon ANAES certaines affections agissent
sur le profil lipidique ; il s’agit du diabéte sucré, de I’hypertension artérielle ou des troubles

métaboliques.

Nous avons aussi constaté qu’il y a une relation proportionnelle entre le CT et le TG
d’apres nos groupe et une relation inversement proportionnelle entre les taux de TG et HDL,
les diabétique de type 2 en surpoids présentent un taux d’HDL plus bas que les autres
groupes, nos remarques étaient déja faites par I’étude d’Ascaso [Ascaso et al, 2003] qui
montre que la prévalence du SM est plus importante chez les sujets présentant une obésité
abdominale (48,4 %) que chez les sujets ayant un tour de taille normal (18,8 %) et que la
présence d’une obésité abdominale est un bon indicateur de [I’insulinorésistance.
L’insulinorésistance est également associée a I’hypertriglycéridémie [Ferrannini, 2002 ;
Moro et al, 2003].
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Ces dtérations du métabolisme lipidigue sont dues a I’apport débridé d’AGL au foie ce qui
favorise une synthese démesurée de VLDL riches en triglycérides et en apo B. Le devenir
ultérieur de ces particules rend compte d’une hypertriglyceridemie, d’une diminution du
HDL-c, toutes deux caractéristiques du SM, ainsi que de la formation de particules de LDL -
cholestérol petites et denses, sont particulierement athérogénes [Wajchenberg, 2000]. Ainsi
I’hypertrophie adipocytaire observée dans le cadre d’une obésité est souvent la conséquence
d’une augmentation de I’adipogénése [Nadler et al, 2000]. Les anomalies lipidiques
observées sont responsables, directement ou indirectement, d’une augmentation des MCV et

plus particulierement I’athérosclérose.

Concernant le taux de LDL, nous avons observé une augmentation du taux de LDL
dépassant 1,50 g/l chez les diabétique de type 1 en surpoids; cependant, cette valeur reste
élevée par rapport aux valeurs présentent |les autres groupes en surpoids.

Formiguera en 2004 a noté que le LDL-c était plus élevé chez |les hommes obeses/surpoids

comparés aux normopondéraux.

Selon Duvillard et ses collaborateurs [2000], les patients diabétiques ou chez ceux
présentant un SM, le taux plasmatique des LDL reste normal, bien que leur catabolisme soit
en réalité raenti. De cefait, leur temps de résidence plasmatique est augmenté, ce qui les rend
d’autant plus athérogénes. Ceci pourrait étre di a la baisse du nombre des récepteurs LDL qui
semble étre secondaire a la carence en insuline, celle-ci induisent I’expression des récepteurs
LDL [Chait, 1979]. De plus, on a montré que le traitement par insuline des diabétiques de

type 2 permet de retrouver un nombre de récepteurs LDL norma [Duvillard et al, 2000].

L’etude de Azgaou [2012], a montré qu’il existe un taux élevé de dyslipidémie chez les
sujets diabétiques hypertendus en dehors de toute complication aigue, donc une prise en
charge adéquate et correcte de I’HTA et la dyslipidémie permet d’améliorer le pronostic de
ces patients et prévient les complications cardiovasculaires.

L’exces d’acides gras libres (AGL) induit une augmentation de la production hépatique de
glucose ainsi qu’une réduction de sa captation périphérique (musculaire), par altération de la
translocation du transporteur GLUT 4. La surabondance d’AGL provoque aussi, directement
et indirectement, un épuisement des cellules B des ilots de Langerhans ; la conjonction de ces
trois perversions metaboliques amene progressivement le developpement d’un DT2 par

diminution de la sensibilité a I’insuline [Arner, 2002].

18 2 To remove this message, purchase the
@ S D LI D PD F productval V\:ww.SoIidDoctrments.cum



2.3.2 Statut glycémique

Nous avons constaté que les troubles de la glycorégulation chez nos patients en surpoids
présentées par I'hyperglycémie modérée a jeun. Ghannem en 1993 a noté une fréquence du
diabéte de type 2 chez 14 % des obeses et 3,5 % des sujets ayant un poids normal. Bray
[2004], a noté une prévalence du diabéte de type 2 de 16 % dans une étude réalisée chez une
population suédoise. La prévalence du diabéte de type 2 augmente parallélement avec celle de
I'obésité. En effet, 80 % des diabétiques de type 2 sont obéses. Selon Ziegler [1998],
I’incidence du diabéte de type 2 est trois fois plus élevée chez les sujets obeses que chez les

sujets normopondéraux.

De nombreuses études ont démontré que le SM augmentait de fagcon importante le risque de
diabéte de type 2 [Grundy et al, 2004 ; Eckel et al, 2005] et que sa présence chez un
individu signait I’apparition prochaine du diabéte [Hanson et al, 2002 ; Laaksonen et al,
2002 ; Sattar et al, 2008]. En effet, le risque de survenue d’un diabéte est jusqu’a cing fois
plus éleve chez les personnes atteintes du SM par rapport au sujet sain [Grundy, 2006 ; Ford
et al, 2008].

Le risque de survenue d’un diabete de type 2 associé au SM varie Selon la définition utilisée
[Ford et al, 2008]. En effet, les définitions du NCEP-ATP |1l et de I’IDF, considerent
I’élévation de la glycémie a jeun comme un critére essentiel, mais pas indispensable, pour
définir la présence du SM. Ainsi, selon les diverses définitions, le risque de diabéte de type 2
peut étre différent, car le risque conféré par I’intolérance au glucose et /ou I’hyperglycémie a
jeun est plus élevé que celui conféré par tout autre composant du syndrome [Bonora et al,
2004]. En outre, I’intolérance au glucose et /ou I’hyperglycémie a jeun ont permis de prévoir
le développement du diabete, indépendamment des autres éléments du syndrome métabolique
[Eckel, 2007]. L'étude Hoorn a montré que chez les patients sans syndrome métabolique, 33%
de ceux présentant une hyperglycémie a jeun et 64,5% de ceux présentant la combinaison de
I’intolérance au glucose et de I’hyperglycémie a jeun ont développé un diabéte au cours des
5,8 a6,5 anssuivants [De Vegt et al, 2001].

Un certain nombre d'études importantes ont apporté des données sur la relation entre SM et
diabéte de type 2. Etude IRAS (InsulinResistance Atherosclerosis Study) a montré que les
définitions de I’IDF et du NCEP-ATP |1l sont associées a la survenue du diabéte de la méme
facon que la définition de 'OMS, bien qu’elles ne nécessitent pas de test de tolérance au
glucose par voie orale ou de mesure de larésistance al'insuline [Hanley et al, 2005].
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En outre, en 2008, Wassink a montré que, de tous les composants du SM, |'obésité viscérae
est la plus étroitement corrélée al'incidence du diabete de type 2 : le risque est 94% plus élevé
lors de I'augmentation d'une seule déviation standard du tour detaille de 11,3 cm [Wassink et
al, 2008].

D’apres I’étude algérienne que nous avons citée en amont, I’hyperglycémie augment avec
le TT, nous n’avons pas réalisé la méme observation car pour nos sujet diabétique de type 1
en surpoids présentent le TT le plus élevé dans notre population, ne présentent pas la valeur
moyenne de la glycémie la plus élevée. Aing, les diabétiques de type 2 en surpoids
présentent la valeur moyenne de la glycémie la plus élevé, ont un TT inférieur a celui des
diabétiques de type 1 en surpoids, malgré que tout de ces sujets sont sous traitements
hypoglycémiant. Ces résultats peuvent s’expliqué par le traitement non contrdlés de nos
suj ets diabétiques.

L'hémoglobine glyquée évalue la moyenne des glycémies des trois derniers mois
[Procopiou, 2006]. Le risque de complication microvasculaire et le risque dinfarctus
augmentent parallelement a I’élévation de I’HbAlc. On estime grossiérement que pour
chague é évation de 1% |les complications microvasculaires et cardiovasculaire augmentent de
30% a partir d’une dose seuil de 5% [Khaw et al, 2004]. Actuellement, on utilise surtout
I’HbA1c pour évaluer le traitement d’un diabéete mais pas pour le diagnostic du diabete du fait
du manque de standardisation de la méthode de dosage [L andgr af, 2004 ; Procopiou, 2006].

Consternant nos résultats les valeurs éevées de HbA 1c montrent une mauvaise surveillance
du diabéte. Ces résultats démontrent que le concept du SM est effectivement relié au risque
cardiovasculaire et de DT2, nos résultats sont similaires au résultat obtenu par Toti et ses
collaborateurs entre 2008 et 2009, HbA1c était plus élevée chez les patients avec le SM vs

les personnes métaboliguement sains (9.6 £ 2.2 vs 8.7 £ 1.4 %, p < 0.01).

2.3.3 Statut delafonction rénale
Nous constatons qu’il n’y a aucune influence de I’élévation de I’IMC sur la fonction rénale
par dosage de créatinine et I’urée. Par contre d’autre études ont monté I’influence négatif de
I’IMC et composants du SM sur la fonction rénale par d’autres dosages et techniques.
L’inclusion de la microalbuminurie parmi les criteres de définition du SM reste

controversée. Alors que dans certaines études, une forte association entre la microa buminurie
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et larésistance a I’insuline a été montrée [Mykkanen et al, 1998], dans d’autres études, cette
association est restée faible [Zavaroni et al, 1996].

Dans une étude récente, une association forte entre SM et le risque de maladie rénae
chronique et de microalbuminurie a éé montrée pour la premiére fois [Chen et al, 2004].
Cette étude a été effectuée chez des personnes de 20 ans ou plus présentant une insuffisance
rénale chronique (n = 6217) et une microalbuminurie (n = 6125). Il a été découvert qu’une
telle association est indépendante de I’age, du sexe, de la race ou d’autres facteurs de risques
potentiels pour I’insuffisance rénale chronique comme [’utilisation d’agents anti-
inflammatoires non stéroidiens, le niveau d’éducation, [I’inactivité physique et la
consommation de cigarettes.

De plus, les auteurs ont montré une relation graduelle entre le nombre de composants du SM
et le risque d’insuffisance rénale chronique et de microalbuminurie. Une autre équipe a
effectué une étude similaire et a abouti ala méme conclusion [Palaniappan et al, 2003].

Chacune des composantes du syndrome métabolique constitue un facteur de risque
important dans I’initiation ou la progression de I’insuffisance rénale chronique: une
concentration élevée d’insuline plasmatique peut augmenter la rétention sodique et diminuer
la clairance de I’acide urique [Reaven, 1997]. De nombreux travaux expeérimentaux et
cliniques suggerent que I’hyperlipidémie n’est pas seulement un marqueur de la maladie mais
contribue également au processus de glomérul oscl érose.

L’insuffisance rénale chronique est la complication la plus redoutable du diabéte sucré
[Berrada et al, 2009].

Des études histochimiques ont démontré la présence de grandes quantités de lipides dans le
mésangium glomérulaire au cours de nombreuses pathologies rénales [K eane, 1994 ; Praga
et al, 2001].

L’hypertension représente la premiére cause d’insuffisance rénale terminale chez 28 % des
patients dialysés [Niddk, 1997]. Une sécrétion rénale anormale de rénine et une excrétion
altérée des Na' sont caractéristiques de la condition d’hypertension. Les premiéres
modifications rénales liées a I’hypertension semblent étre vasculaires [De L eeuw et al, 1978].

L’augmentation réguliere de la prévalence de I’obesité contribue a I’augmentation parallele
de la prévalence de la maladie rénale chronique, car elle est associée a un risque accru
d’albuminurie et de glomérulosclérose [Lavill, 2010]. Une étude récente a montré que dans
I’obésité sévere, a I’issue d’une gastroplastie de réduction, la perte de poids engendrée

améliore la fonction rénale (rétablissement du débit de filtration glomérulaire et du flux
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sanguin rénal et diminution de [I’albuminurie) [Chagnac et al, 2003]. Iseki et ses
collabor ateur s [2004], ont montré que I’IMC est associé a un risque éevé de développer une
insuffisance renale terminale dans la population d’Okinawa (Japon). Globalement, le risque
relatif de développer une maladie rénale chronique tous stades confondus, est de 1,4 pour un
IMC entre 25 et 30 kg/m2, et de 1,83 au-dela’ de 30 kg/m2 [Wang €t al, 2008].

Une étude précédente avait montré que le SM était un facteur de risque de la détérioration
chronique de la fonction rénale chez les receveurs de greffe du rein. Toutefois, les personnes
atteintes du syndrome métabolique un an aprés la greffe éaient 10 fois plus susceptibles de
développer des troubles de la fonction rénale trois ans apres la greffe par rapport aux
personnes non atteintes du syndrome. Les chercheurs ont déclaré que leurs conclusions
soulignaient I’importance du contr6le du poids, de la pression artérielle, de la glycémie et du
cholestérol [I DF, 2006].

2.4 Autresfacteursderisque

« Antécédent familiaux

Selon le rapport d’expertise collective de I’Institut National de la Santé et de la Recherche
Médicale en 2000, I’influence des facteurs génétiques dans la prise de poids est aujourd’hui
établie. En effet, les études epidémiologiques génétiques ont permis d’identifier le réle de
I’hérédité dans la détermination et I’évolution de la masse corporelle. Ces études ont porté en
particulier sur I’analyse des phénotypes de familles suivies sur plusieurs générations ou sur le
suivi de cohortes de jumeaux monozygotes séparés I’un de I’autre t6t dans leur vie. Selon le
type d’études, les valeurs d’héritabilité de I’obésité/surpoids varient de 10 a 80 % [Bouchard,
1997 ; Riceet al, 1997].

Dans notre étude la valeur d’héritabilité de I’obésité est de 15,18% pour la population
géné&rale et 36,62% pour les sujets en surpoids. Cet écart illustre les incertitudes quant a la
part de I’hérédité par rapport aux autres facteurs.

Cependant, elles confirment bien que I’hérédité intervient dans la prédisposition a la prise
de poids[Bouchard, 1997 ; Riceet al, 1997].

De plus, il a été égaement remargqué que les parents obéses avaient plus de risques que les

autres d’avoir un enfant obese [Couturier, 2008].
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Nous avons constaté chez 59,82% de la population la notion de diabéte familia ; ce résultat
est inférieure a celui de Ilanne-Parikka et al [2004] qui ont eu chez 82,7 % de leurs patients
cette notion familiale de diabéte ; ces résultats pourrait s’expliquer par le fait les patients

diabétiques accumulent au fil des années les différentes anomalies qui composent le SM.

La notion d’hypertension artérielle familiae était présente dans 56,25 % des cas. Ce résultat
est supérieur aux resultat retrouveé par Coste [2006] dans son étude.

De plus, la présence de I’association obésité, diabéte et hypertension artérielle dans la
famille se voyait chez 16,96 % de nos sujets. Il a é&é montré que les facteurs génétiques

intervenaient pour 30 a40% des variations pondérales chez des sujets étudiés.

s Tabagisme

Le tabac est un facteur de risque cardiovasculaire modifiable, induisant et aggravant de
I’insulinorésistance et des troubles métaboliques notamment chez les diabétiques de type 2.
[Delarue, 2006].

Dans notre étude, La notion de tabagisme actuel était présenté chez 05 hommes soit 38,46%
des sujets présentant le SM. Nous avons trouvé des anomalies lipidiques chez les deux
groupes (fumeurs et ex fumeurs), ces anomalies lipidiques sont  surtout a type
d’hypertriglycéridémie et d’hypo-HDLémie, nous avons constaté aussi que 17,4% HTA en
surpoids et 05,26% DT2 en surpoids sont des fumeurs.

Selon une étude effectué sur 190 hommes diabétiques type de 2 répartis en deux groupe le
premier est celui des tabagiques (G1, n = 100), le deuxiéme groupe de DT2 (G2, n = 90) qui
n’ont jamais fumé. Selon cette étude, le SM est associé au tabagisme (70 % dans le groupe
des fumeurs vs 53 % dans le groupe des non-fumeurs). I’HTA est plus fréquente dans le
groupe des tabagiques. Ils ont constaté que I’arrét du tabac permet une amélioration
objective de I’insulinorésistance et des troubles lipidiques. En revanche, dans I’étude
SYMFONIE aucun lien n’a pu étre démontré entre la consommation de tabac et le syndrome
métabolique.

Les résultats de I’étude de Godard [2012], ont confirmé que des concentrations plus
élevées de triglycérides et ApoB et les concentrations plus basses de HDL et ApoA1l chez les
fumeurs. Le tabagisme influence de maniére significative le taux de triglycérides et de LDL
oxydés.

L’impact du métabolisme de la nicotine sur le bilan lipidique n’a pas pu étre explicitement

démontré. Néanmoins, les coefficients de corrélation élevés quoique non formellement
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significatifs suggerent que I’apport en nicotine et ses métabolites influencent le risque

cardiovasculaire du fumeur par son action sur le métabolisme lipidique.

D’autre étude, réalisé entre 2008-2009, portée sur les variations du taux d’HbALc et de la
glycémie a jeun en fonction du statut tabagique dans la cohorte DESIR, montre que le
tabagisme influe directement sur les moyens de HbA 1c [Soulimane et al, 2011].

Le tabagisme augmente la vitesse de métabolisme, ainsi le fait d’arréter de fumer entraine
une baisse de celui-ci et une prise de poids fréquente sans augmentation de la consommation
alimentaire [OM S, 2003]. Les chercheurs suggerent que les toxines présentes dans la fumée
de cigarette ont un effet nocif sur le pancréas, entravant la production d’insuline. Ils ont fait
remarguer que les toxines qui endommagent le pancréas pourraient se trouver en plus grande
guantité dans la fumée passive que dans la fumée inhalée par les fumeurs eux-mémes [I DF,
2006].

% Contraceptives

46,94% de femmes en surpoids dans notre population, sont sous contraceptions orales, il est
bien établis que les contraceptives hormonales provoquent des hyperlipidémies, donnant une
prise du poids et une surcharge pondérale, ce que s’oppose a la littérature de Jamin [2001],
qui a constaté I’influence de contraceptions orales sur I’IMC, comme il est publié dans
d’autres études [Samaraset al, 1988 ; Den Tonkelaar et al, 1990].
Nojomi et ses collaborateurs en 2013, ont réalisé une éude transversale portée sur des 264
femmes agées de 18 a 53. lls ont constatés I’effet nefaste de contraceptives sur la pression

artérielle, la glycémie et I’IMC.

« Sédentarité

L’activité physique se référe a « tout mouvement des muscles squel ettigues provoquant une
importante augmentation de la dépense par rapport a la dépense énergétique au repos »
d’aprés I’'OMS [2003], €elle se compose du travail professionnel, des taches ménagéres et
autres corvees et des activités physiques de loisir (sport...).

Dans notre étude, nous avons remarqué que I’apparition de surpoids et ses complications
sont liées a I’activité physique. Notre étude montre que 78,87% des patients en surpoids sont
sédentaires.

La marche active permet une préservation de la masse maigre et une perte de poids et

masse grasse [Haskell et al, 2007]. La sedentarité est a I’origine d’un désequilibre de la
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balance énergétique puisqu’elle entraine une diminution des dépenses énergétiques
journaliéres. Il a clairement été montré que le développement de la prise de poids est parallele

a la diminution de I’activité physique et au style de vie sédentaire.

Dans un grand nombre d’études transversales, une association négative a été retrouvée entre
le niveau d’activité physique et I’obésité/surpoids [Dipietro, 1999]. Ou ele diminue la
sensibilité a I’insuline parce qu’elle favorise la prise de poids et entraine des modifications
anatomiques du tissu musculaire. Plus exactement, la sédentarité provoque une réduction du
lit capillaire entravant la diffusion de I‘insuline et des certains fibres musculaires, trés
sensibles a I’action de I’insuline et trés consommatrices d’AGL [Krotkiewski, 1994]. Ainsi
I’étude MONICA montre que I’activité physique influence directement I’hygiene de vie et il
est donc logique d’observer une prévalence plus faible du syndrome métabolique chez les

individus sportifs par rapport aux individus sédentaires.

Des études montrent souvent une relation inverse entre IMC et activité physique. En effet,
I’activité physique est le seul élément modulable de dépense d’énergie. Elle représente
actuellement 20 a 30 % de cette dépense quotidienne [OM S, 2003 ; Louvet et Barbe, 1997].
Sa diminution actuelle est liée aux changements de mode de vie:

-augmentation de loisirs sedentaires (télévision, jeux vidéo), Dietz et Gortmaker [1985]
ont montre qu’il existe une relation étroite entre le nombre d’heures passees devant la
télévision et la prévalence de I’obésité.

-augmentation du temps passé dans | es transports au détriment de la marche ou du vélo

-évolution des activités professionnelles, moins physiques pour la plupart [Basdevant,
2003; OMS, 2003]. De plus, les études concernant la population générae non obese
montrent que les indicateurs du niveau d’activité physique sont des éléments prédictifs de
I’évolution pondérale de cette population dans les années qui suivent. Par exemple, Rissanen
et al en 1991, ont corrélé le faible degré d’activité physique pendant les périodes de loisirs a
une prise de poids importante dans les 5 années suivantes.

On a évoqué que la diminution d’activité physique est liée a I’évolution des modes de vie ;
cependant ceci est a relativiser en fonction des populations. Si dans certains pays en voie de
développement, les activités physiques sont volontairement limitées pour prévenir
I’augmentation des besoins face a une insuffisance d’apports alimentaires ; on retient qu’en
regle général, les habitants de ces pays ont une activité plus importante (activité ménagere,
recherche de nourriture, approvisionnement en eau) que ceux des pays plus développés
[Louvet et Barbe, 2007]. Mezghanni et ses collaboratteur [2011] ont constaté que La

pratique de I’activité physique réguliére, a permis I’amélioration du profil lipidique et la
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réduction du potentiel athérogene chez les femmes obeéses indépendamment de la réduction
significative du poids.
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Les anomalies métaboliques associées syndrome métabolique reconnues comme étant
impliquées dans le développement de maladies cardiovasculaires et du diabéte de type 2
incluent entre autres des composantes du métabolisme des lipoprotéines (transport
plasmatique du cholestérol et des triglycérides), de I’homéostasie du glucose et de I’insuline,
delapression artérielle et des facteurs impliqués dans la thermogenese et I’inflammation (due

a I’obésité)
Nos patient en surpoids se caractérisent par :

v Une nette prédominance féminine était notée.

v Des sujets en surpoids souffrent des complications métaboliques telles quele DT1, DT2 ou
HTA augmentant avec I’age. Et cela est probablement dd a la diminution de leurs
activités physiques et I’hygiéne de vie.

v Les dydipidémies ont éé observées avec les triglycérides (> 1,5¢/l) chez diabétiques et
hypertendues en surpoids. Le cholestérol dépasse 2 g/l. Un hypo-HDL avec augmentation
du LDLc. Ces dyslipidémies sont I’un des conséquences de I’augmentation des AGL et
I’un des causes importantes du developpement d’un SM.

v Une hyperglycémie remarqué pour |es diabétique et/ou hypertendues en surpoids.

v Le syndrome métabolique chez nos patients était fortement associé a I’obésité androide, a

I’hypertension artérielle, adyslipidémie et au diabéte.

Les troubles du métabolisme lipidique constituent un facteur de risque majeur dans
I’émergence du syndrome métabolique et les pathologies associées. En effet, I'IMC est un
critére important dans I’estimation du surpoids et de I’obésité. Cependant, nos résultats,
pouvaient étre consolidés par [I’évaluation de [I’indice de HOMA qui estime
I’insulinorésistance. Aussi, le taux de la Lpa, I’apoA, I’apoB sont des parametres du

métabolisme lipidique.
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Tableau VIII : facteurs secrétés par letissu adipeux

Facteurs de métabolismes Insuline like growth factor (IGF-1)
|GF-binding proteins
Transforming growth factor B (TGF-p)
Nerve growth factor
Vascular endothelial growth factor (VEGF)
Steroids sexuelles
Cholesterol ester transfer protein
Apolipoproteines
Retinol binding protein
Glucocorticoids
Acylation stimulating protein (ASP)
Leptine
Résistine
Adiponectine

Cytokineimunitaires Facteurs du complément: C, facteur B et
facteur D (adipsine)
Serum amyloide A (SAA)
C proteine reactif (CRP)
Haptoglobine
Metallothionine

Tumor necrosis factor alpha (TNFa)

Interleukins: 1B, 6, 8, 10, 17D et 18
Monocyte chemoattractent proteine-1

Facteurs cardiovasculaires Atria natriuretic peptide (ANP)
Prostacycline, prostaglandine E2

Pigmented Epithelium-Derived Factor eeon
Monobutyrin

Renin, Angiotensinogen, Angiotensin | et I

Plasminogen Activator Inhibitor-1 (PAI-1)

Enzymes LipoProtein Lipase (LPL)
Cytochrome P450-dependent aromatase
Angiotensin-Converting Enzyme (ACE)

17B HydroxySteroid Dehydrogenase a7sHsp)

113 HydroxySteroid Dehydrogenase (1sHsp)
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Tableau I X: Propriétés physico -chimiques et fonctions des lipoprotéines chez des sujets
nor molipidémiques

lipoprotéines L ipoprotéines de BasseDensité HDL (lipoprotéines de Haute Densité)
chylomic | Remnants | VLDL IDL LDL Lp(a) HD | HDL | HD | Pré | Albumine-AGL
rons de L1 2 L3 B-
chylomic HD
rons L
Densité (g.cm3) <0.95 <0.019 0.95- 1.006- 1.019- 1.07 1.01 | 1.06 | 1.12 | >1. | >1.281
1.006 1.019 1.063 9- 3- 5- 21
106 | 1.12 | 1.21
3 5
Diamétre (nm) 90-1000 | 45-100 30-90 25-30 20-25 27-30 20- | 10- 510 | <5 | 3.6
25 20
Masse (KDa) 400000 400000- 10000- 5000- 2300 3600- 175-360 70
800000 80000 10000 4000
M obilité Origine Pré-g Pré-g B PréB/B | a Pré
électrophorétiq lent -B
ue
Sour ce Intestin Chylomic | Foie, VLDL VLDL, Foie, Foig, intestin,VLDL, Tissu adipeux
rons intestin IDL LDL chylomicrons
Dur ée de demi- 10420 436 3a4 3a4jours
vie plasmatique | minutes heures jours
Proportions 0 53410 % 50455 40245 %
sérum N apres %
12 h dejeun
Fonction Transpor Transport | Précurs | Transpor Transport inverse du
principale tdesTG des seurs tdu cholestérol
exogenes TGendog | des cholestér
enes et LDL ol
précursse
urs des
LDL
Composition
Protéines % 1-2 6-8 7-10 11 21 29 32 33 57 70 | 99
Lipidestotaux 98-99 92-94 90-93 89 79 71 68 67 43 30 |1
%
Composition protéque
Aplolipoprotéin | A A (10%): | A1 B100 B100 @ A A (75%) : A1, | Albumine
es majeures (10%) : Al, A2, (10%), (33%), | (90%), (25- (15%) : A2, C, (15%) : | (100%)
Al, A2, B438 B100 C C 60%), | Al, A2, C1,C2,C3,D
B48 (20%), (33%), (50%) : | (5%),D B100 | C (5%), E (5%)
(20%), C(66%): | C(50%): | C1,C2, | , E (40- (10%) :
C(66%) : | C1, C2, C1, C2, C3,E 75%) | C1,C2,
C1, C2, C3,D,E | C3,E C3,D
C3,D,E (5%) (5%), E
(70%)
Composition lipidique (% des lipides totaux)
Triacylglycérol 88 80 56 29 13 14 2 16 13 0 0
dansle moyau
Ester de 3 4 15 34 48 48 34 31 29 0 0
cholestérol dans
le noyau
Phospholipides | 8 11 20 26 28 22 53 43 46 83 |0
en surface
Cholestéral libre | 1 4 8 9 10 10 11 10 6 17 | 0O
en surface
Acidesgras 0 1 1 1 1 6 0 0 6 0 100
libres

: . i T thi \ hase th
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Formule de Broca : Poidsidéal (en kg) = Taille (en cm) — 100

Formulesde Lorentz : Poidsidéal masculin (en kg) = Taille (en cm) — 100 — Taille (en cm) —150
4

Poids idéal féminin (en kg) = Taille (en cm) — 100 — Taille (en cm) —150
25
Formules de Devine : Poidsidéal masculin (en kg) = 50 [kg] + 2,3 x { Taille (en pouces) - 60}

Poidsidéal féminin (en kg) = 45,5 [kg] + 2,3 x { Taille (en pouces) - 60}

Formule de Perrault : Poidsidéal (en kg) = Taille (en cm) — 100 + Age (en années)

10
Formulesde Creff :
Pour un individu possédant une morphologie "normale":
Poidsidéal (en kg) = Taille (en cm) — 100 + Age (en années) 0.9

10

Pour un individu possédant une morphologie "large”:

Poidsidéal (en kg) = Taille (en cm) — 100 + Age (enannées) *pg*1.1
10

Pour un individu possédant une morphologie "gracile'":

Poidsidéal (en kg) = Taille (en cm) — 100 + Age (en années) £0.9*0.9

10

For mule de Monnerot-Dumaine:

Poids idéd (en kg) = Taille (en cm) — 100 + 4 x Circonférence du poignet (en cm)

2
Formule de Bornhardt : Poidsidéa (en kg) = Taille (en cm) x Tour de poitrine (en cm)

240
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Chariot de prélevement comporte

Gant, antiseptique ou acool, coton, garrot, diapositive de prélévement sanguin: seringue ou
épicranienne, tubes de prélévements et portoirs.

Pour les mesures hémodynamiques et anthropométriques:
Tensiométre anéroide monobrassard MICROLIFE .

Toise, Balance pesé personnelle, métre ruban médicale.

Appareillages de palliasse :
Centrifugeuse Human HuMax 4K.
Analyseur semi-automatique de biochimie.
Agitateur technoKartel TK3S.

Réfrigérateur (18°C)

Réactifs de dosage biochimique:

Par Human et Spinreact.

Accessoires de palliasse::
Tubes secs.
Portoirs.

Micropipettes et |es embouts.
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Tableau X: lesnormesdepression artérielle

Catégorie Systolique (mmHg) Diastolique (mmHQ)
Optimal <120 et <80
Normal <130 et <85
Subnormal 130-139 ou 85-89
Hypertension Grade 1 140-159 ou 90-99
Hypertension Grade 2 160-179 ou 100-109
Hypertension Grade 3 > ou =180 ou >ou =110
Tableau XI: Valeursseuilsdu tour detailles proposé par différentsexpert selon I'origine
ethnique
Organisation Homme Femme
Européen IDF =294 cm =80cm
Moyen orient, IDF =94 cm >80 cm
méditerranéen,Africain sub
saharien et Sud-Américain
Etasunien et canada AHA/NHLBI (ATPII), Health Canada >102 cm > 88 cm
Japonais Japanese Obesity Society >85 >90
Asie de sud, chinois, Cooperative Task Force >90 >80

Tableau XI1 : RTH commeindicateur de santé

Femme Risgue de maladie Homme
<0,80 Moyen afaible <0, 90
0,80- 0,85 Modéré aélevé 0,90- 1,00
>0,85 Elevé atrés élevé >1,00
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Compositions chimiques de réactif du cholestérol :

/” RGT 4 x 30 ml, 3 x 250 ml ou 4 x 100 ml Réactif enzymatique )
Tampon phosphate (pH 6.5) 100 mmol/I
4-aminophenazone 0.3 mmol/Il
Phenol 5 mmol/I
Peroxydase >5 KU/
Cholestérol estérase >150 KU/
Cholestérol oxydase > 100 KU/I
Azide de sodium 0.05%

STD 3 ml Etalon
\ Cholestérol 200 mg/dl ou 5.17 mmol/I j

Compositions chimiques de réactif de triglycéride

/ RGT 15 ml ; 200ml ou 250 ml Monoréactif \
Tampon PIPES (pH 7.5) 50 mmol/|
4-chlorophénal 5 mmol/l
4-aminophenazone 0,25 mmol/I
lons de magnésium 4.5 mmol/l
ATP 2mmol/I
Lipase > 1300U/1
Peroxydase > 500 U/l
Glycérol-kinase > 400 U/
Glycérol-3-phosphate oxydase > 1500 U/I
Sodium azide 0.05 %

STD 3 ml Etalon
\ Triglycérides 200 mg/dl ou 2.28 mmol/I /

Compositions chimiques de réactifs de HDL-cholestérol

Réactif de précipitation ......... I'acide phosphotungstique, le chlorure de magnésium
Optionndl................. Cholestérol.
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Compositions chimiques de réactifs de glucose

/ RGT réactif enzymatique \

Tampon de phosphate (pH 7.5) 100 mmol/I
4-aminophénazone
Phénol 0.75 mmol/|
Glucose oxydase 15K U/
Peroxydase 1.5K U/l
Mutarotase 2.0K U/l
Azide de sodium 0.095 %

Stabilisants

STD Etalon Glucose 100 mg/dl ou 5,55 mmoal/I

. J

Compositions chimiques de réactif de I’hémoglobine glycosylée

ﬂYSE Réactif lysant (pH 7.0 £0.1) \

Borate 1 mol/l
Détergents 0.25%
Sodium azide 0.065%

RGT Résine échangeuse d’ions
(Prérempli dans des tubes en plastique)
Tampon imidazole (pH 7.5+0.1) 30mmol/I
Borate 150 mmol/l
Thimérosal 0.1g/l

STD pour 1.0 ml standard (hémoglobine sechée afroid)
Concentration voir étiquette

CuUP tube en plastique pour I’hémolyse

SEP Séparateurs

GCN pour 1.0 ml contréle de I’hémoglobine glycosylée (normal)
humain, concentration voir étiquette

GCA pour 1.0 ml contréle de I’hémoglobine glycosylée

\ humain, (pathologique) concentration voir étiquette. /
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Compositions chimiques de réactif d’urée

/" RGT1 Réactif 1 N\

Tampon de phosphate (pH 7.0) 120 mmol/I
Salicylate de sodium 60 mmol/I
Nitroprussiate de sodium 5 mmol/I
EDTA 1 mmol/|
RGT2 Réactif 2
Tampon de phosphate (pH < 13) 120 mmol/l
Hypochlorite 0.6g/l Cl
STD Etalon
Urée 80 mg/dl ou 13.3 mmol/Il

Compositions chimiques de réactif de créatinine

( PIC 1x100 ml Acide Picrique 26 mmol/| )
NaOH 1x100 ml Hydroxyde de sodium 1.6 mol/l
STD 1x5ml Etalon
Créatinine 2mg/dl ou 176.8 umoal/|
\. J
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Tableau X111 : Valeurs physiologiques des paramétr es biochimiques

Bilan biologique Homme Femme
Lipidique CT 2,00
TG (g/) 045-175 | 0,35-1,40
HDL-c > 0,45 > 0,55
LDL-c 1,10- 1,60 1,00 - 1,50
Glucidique Gly (g/l) 0,70 - 1,00
HbAlc % 4.2 -6,2%
Rénal Urée (g/l) 0,18 - 0,45 0,15- 0,42
Créatinine 9-125 7-11
(mg/l)
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Tableau IVX: Moyens = Ecart typedetousles paramétres

HTAM Témoins HTA PR DT1PR DT2PR HTA S DT1S DT2S
IMC (Kg/m?) 16,94 23,00+1,88 23,65%1,15 23,97+0,93 23,18+1,33 27,50+1,37 27,04£1,77 27,63+1,22
age (ans) 61,00 34,78+11,69 | 66,69+9,27 | 67,75+10,81 | 65,91+9,03 58,63%9,36 52,54+8,88 58,0049,90
PAS(mmHQ) 130,00 123,04+8,22 | 126,15+15,02 | 127,50+5,00 | 124,55+15,72 | 128,13+12,30 | 130,00+14,72 | 130,74+12,99
PAD(mmHg) 70,00 75,65£8,43 72,31+8,32 72,50£5,00 70,91+9,44 80,94+11,18 74,62+9,67 82,22+10,50
TT (cm) 64,00 87,48+10,73 | 89,31+6,80 86,25+7,76 87,18+8,53 99,00+10,69 99,08+8,36 97,48+10,66
RTH 0,70 0,89+0,08 0,91+0,05 0,90+0,03 0,91+0,06 0,98+0,20 0,99+0,07 0,94+0,06
CT (g/l) 0,87 1,33+0,35 1,23+0,30 1,35+0,36 1,21+0,24 2,20+0,41 2,28+0,48 2,22+0,42
TG (g/l) 0,75 0,97+0,29 1,05£0,37 1,20+0,48 0,98+0,31 1,88+0,56 1,85+0,60 1,93+0,53
HDL-c (g/1) 0,54 0,52+0,06 0,51+0,08 0,58+0,03 0,51+0,09 0,39+0,07 0,40+0,09 0,38+0,07
LDL-c (g/) 0,18 0,61+0,33 0,51+0,28 0,53+0,27 0,51+0,25 1,43+£0,40 1,50+£0,47 1,45+0,40
LDL-c/HDL-c 0,33 2,61+0,87 2,48+0,83 2,34+0,64 2,49+0,86 5,87+1,89 6,12+2,54 6,12+2,15
CT/HDL-c 1,61 1,22+0,74 1,05+0,69 0,92+0,48 1,08+0,71 3,85+1,57 4,12+2,11 4,03+1,78
Glycémie (g/l) 0,83 0,94+0,09 1,02+0,28 0,90+0,02 1,05£0,30 1,29+0,60 1,26+0,31 1,30+0,66
HbAlc % 5,50 5,50+0,57 6,51+1,07 5,4620,95 6,92+0,92 6,76%1,52 6,72+1,20 7,05+1,69
urée (g/l) 0,20 0,26+0,09 0,24+0,08 0,24+0,05 0,24+0,09 0,25+0,09 0,27+0,10 0,23+0,08
créatinine 7,00 9,05+1,28 8,52+2,36 8,66x1,77 8,09+2,21 10,27+3,43 11,00+£3,79 8,88+2,50
(mg/l)
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