République Algérienne Démocratique Populaire

Ministére de I’enseignement Supérieur et de la Recherche
Scientifique

' A ¥ £
- Université Saad Dahlab - Blida 1- {B
Faculté des Sciences de la Nature et de la Vie

Département de Biologie et Physiologie cellulaire

Laboratoire de Biotechnologie, Environnement et Sante
Mémoire de fin d’études
En vue de I’obtention du diplome de Master
Option : Biochimie

Sous le theme :

Prévalence du syndrome métabolique en consultation
externe au sein des services de cardiologie et de médecine
interne du CHU Frantz Fanon, Blida.

Présenté par : Soutenu le : 14/09/2020

% AISSOU MALIKA
s BANDOUI SARRA
s ANANE KARIMA

Devant le jury :

% Mme TOBAL SGHIR S. MAA USDB1 Présidente

« Mme MENACER A. Docteur en biologie USDB1 Examinatrice
« Mme CHALAL N.H. MCB USDB1 Promotrice

< Mme HAMIDA F. Professeur USDB1 Co-promotrice

Année universitaire ;: 2019/2020




Remerciements

En préambule de ce mémoire, Louange a DIEU le tout puissant de nous avoir illuminé et

ouvert les portes de savoir et de nous avoir donné la volanté et le courage d’élaborer ce

travail. Ce mémoire n’aurait pas €té possible sans |’intervention consciente d’un grand
nombre de personnes.

Nous adressons nos plus vifs remerciements a Mme TOBAL SGHIR S. d 'avoir accepté de
présider le travail, pour cela nous tenons a vous exprimer notre profonde gratitude et
respects.

Nous avons |’honneur et le plaisir de présenter nos profonds remerciements a notre
promotrice, Mme CHALAL N.H. pour son encadrement, pour |’aide compétente qu ’elle nous
a apporté, pour sa confiance, ses encouragements, et son il critique qui nous a été trés
précieux pour structurer le travail et pour améliorer la qualité des différentes sections de
notre mémoire, nous la remercions chaleureusement.

Nous tenons a remercie chaleureusement notre co-promotrice Dr HAMIDA F. pour ces
orientations et ces précieux conseils et le temps qu ’elles nous ont accordé pour notre
encadrement.

Nos sinceres remerciements a Dr MENACER A. pour |’honneur qu ’elle nous a fait en
acceptant d’examiner ce travail.

Nous tenons a remercier profondément et sincerement tous ceux qui ont participés de prés
ou de loin a la réalisation de ce travail et surtout tout le personnel que nous avons contacté
durant notre stage au sein de service de cardiologie.

Pour la méme occasion, on adresse nos remerciements a tous nos enseignants pour leurs
efforts qui ont guidé nos pas et enrichi nos travaux tout le long de notre cursus.

Nous tenons enfin a exprimer notre profonde gratitude a nos familles qui nous ont toujours
soutenus durant toutes nos études.

A toutes et tous, un grand merci !



Dédicace
A mes trés chers parents

Aux deux étres qui m'ont guidé durant les moments les plus pénibles de ce long chemin et
prodigué tant d amour, d’affection et de bonheurs, qui ont fait tant de sacrifice pour mon
éducation, mes études et mon bien étre.

Sans vos priéres, votre soutient et vos conseils précieux, je n’aurais pu surmonter le stresse
de ces longues années d étude.

Mon plus vif espoir est de vous voire a mes cotés le plus longtemps possible, que Dieu vous
protége et vous accorde une bonne santé et une longue vie.

A mon adorable frére

Nassim, qui était toujours proche de moi et qui me fait rire lorsque j'en avait besoin

A mes cheére grands parents

Que j'aime énormément, que ce modeste travail soit [expression des veeux que vous n'avez
cessé de formuler dans vos priéres. Que dieu vous préserve santé et longue vie

A mes cheére oncles et tantes

Par vos mots apaisés, vos conseil inestimables et vos encouragements, vous avez tOUjours
su me pousser a croire et aller de [avant, que ce travail soit témoignage de ma gratitude et
mon profond respect.

Aux_ chers collaborateurs dans ce projet

Sarra et Karima, merci pour votre sérieux_ et votre patience pour réaliser ce travail
ensemble. Je vous souhaite que du bonheur et la réussite dans votre vie.

A mes chére proches amies

Yasmine, Meriem, Hadjer, Amira, Nesrine, Salma et Aicha, qui ont vécu avec moi les
meilleurs moments ainsi que les mauvais durant mon parcours universitaire, merci pour
votre soutien, je vous souhaite un avenir plein de réussite et du bonheur.

Malika.



Dédicace

Je dédie ce modeste travail a :
A Mon tres chére pere Mohammed

Autant de phrases et d’expressions aussi éloquentes sont-elles ne sauraient exprimer ma
gratitude et ma reconnaissance. Tu as su m’inqluer le sens de la responsabilité, de
["optimisme, et de la confiance en soi face aux difficultés de la vie. En lui transmettent mes
vifs remerciements pour ma peine qu’il s’est donné et I’aide qu’il m’a apporté pour la
réalisation et le déroulement de mes études.

A ma trés chere mére Houria

Autant de phrases aussi expressives soient-elles ne sauraient montrer le degré d’amour et
d’affection que j 'éprouve pour toi. Tu représentes pour moi le symbole de la bonté, tu m’as
comblé avec ta tendresse et affection tout au long de mon parcours. Tu n’as cessé de me
soutenir et de m’encourager durant toutes les années de mes études. En ce jour mémorable
pour moi ainsi que pour toi, recoit ce travail en signe de ma vive reconnaissance et ma
profonde estime. Puisse le tout puissant te donner santé, bonheur et longue vie afin que je
puisse te combler a mon tour.

A mes grands parents

Qui m’a accompagné par ses prieres, sa douceur. Puisse ALLAH lui préter longue vie et
beaucoup e santé et de bonheur.

A mes trés chers fréeres

Wassim, Sif Eddine, Abderrahim, qui sont toujours proches de moi, et qui m’ont fait rire
lorsque j’en avais besoin.

A mes trés chers binbmes Malika, et Karima

Qui m’a supporté durant la réalisation de ce travail. Et en souvenir de notre sincere et
profonde amitié et des moments agréables que nous avons passés ensemble.

A mes chers amis

Hadjer, Meriem, Yamina, Ghania, et Zakia pour tout I’amour qu’elles me témoignent
chaque jour, pour leur indéfectible soutien et a qui je souhaite un avenir radieux plein de
reussite et de bonheur.

A mes tres cheres amis, mes camarades de Master 2 Biochimie promotion 2020 a

['université de Saad Dahleb.
z SARRA Z




Dédicace

Louange a Dieu tout puissant, qui m'a permis de voir ce jour tant attendu
A ma trés chére mére Torkia

Aucune dédicace ne saurait étre assez éloquente pour exprimer ce que tu mérites pour tous
les sacrifices que tu n'as cessé de me donner depuis ma naissance, durant mon enfance et
méme a ['dge adulte.

Que Dieu tout puissant te garde et te procure santé, bonheur et longue vie pour que tu
demeures le flambeau illuminant le chemin de tes enfants.

A mon trés cher pére Massoud

A celui qui est exemple du courage, du dévouement, de ["honnéteté, de la persévérance et
du sacrifice.

Tous les mots du monde ne sauraient exprimer [‘immense amour que je te porte, ni la
profonde gratitude que je te témoigne pour tous les efforts et les sacrifices que tu n’as
jamais cessé de consentir pour mon instruction et mon bien-étre.

Que Dieu tout puissant, te préserve et t'accorde santé, longue vie et bonheur.

A mon trés cher mari bilal

Quand je t'ai connu, j'ai trouvé ['homme de ma vie et la [umiére de mon chemin.
Tes sacrifices, ton soutien moral et matériel, ta gentillesse sans égal, ton profond
attachement m'ont permis de réussir mes études.

Sans ton aide, tes conseils et tes encouragements ce travail n'aurait vu le jour.
Que dieu réunisse nos chemins pour un long commun serein et que ce travail soit
témoignage de ma reconnaissance et de mon amour sincére et fidéle.

A ma trés chére fille wissal

A mes fréres et ma seeur

Ishak, Mouloud, Bilal et Marame, qui sont toujours proches de mois et qui m’ont fait rire
lorsque j'en besoin

Aux_chers collaborateurs dans ce projet Malika et Sarra

Pour les souvenir qui nous avons ensembles durant la réalisation de ce mémoire
A tous mes chéres amies
Amina ,Khawla ,ARila ,,Hiba ,Rofaida , Ahlem et Fatiha

A toute ma famille

A toute ma promotion de master biochimie 2019 /2020



Résumé

Le syndrome métabolique (SM) est un probleme de santé publique. Il constitue une entité
qui regroupe chez le méme individu plusieurs anomalies métaboliques qui prédisposent
chacune au risque cardiovasculaire et au diabete de type 2. Plusieurs définitions du SM ont

été proposeées, ce qui rend donc, 1’estimation de sa prévalence réelle difficile a préciser.

Notre étude vise a mettre en lumiére la réalité du syndrome métabolique dans la région de

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

11 s’agit d’une étude prospective, allant du 05 février 2020 au 11 mars 2020, portant sur
les patients consultant au sein des services de médecine interne et de cardiologie du CHU
FRANTZ FANON de Blida. La sélection des patients présentant ce syndrome, s’est appuyée

sur les critéres de la Fédération Internationale du Diabéte « IDF ».

Les résultats de notre étude révelent que la prévalence du syndrome métabolique était de
65,82%. L’age moyen des patients présentant ce syndrome était de 60,21ans. Ce syndrome
touche principalement les femmes soit 73,08%. 69,23% des cas avaient des antécédents
familiaux de I’une des composantes du syndrome métabolique. Le diabéte était ’antécédent
personnel le plus fréquent, chez 84,62% des patients. La majorité des cas (soit 40,38%) avait
un tour de taille compris entre 100 et 110 cm. 42,31% des patients étaient obeses. L’anomalie
omniprésente était 1’obésité abdominale (TT > 94 cm chez ’homme et > 80 cm chez la
femme) retrouvée chez 100% des cas, suivie d’une hyperglycémie (> 5,6 mmol/l) enregistrée
chez 78,84% des cas, une hypoHDLémie (<1,03 mmol/l (0,40g/1) chez I’homme et <1,3
mmol/l (0,50g/1) chez la femme) notée chez 50% des cas, une hypertension artérielle (PA >
130/85 mm Hg) décelée chez 42,30% des patients, et enfin , 40% présentaient une
hypertriglycéridémie (> 1,7 mmol/l).

La prévalence élevée du syndrome métabolique soulignée par notre étude peut étre
expliquée par le manque de connaissances et d’adhérence aux régles hygiéno-diététiques. Sur
ce, I’adoption d’un régime alimentaire sain, d’une activité physique réguliere, le maintien
d’un poids normal ainsi que le contrdle régulier contribuera certainement a la réduction de

son incidence.

Mots clés : Syndrome meétabolique, prévalence, Blida, anomalies métaboliques, regles

hygiéno-diététiques.



ABSTRACT

Metabolic syndrome (MS) is a public health problem. It is considered as an entity which
groups together within the same person several metabolic abnormalities, predisposing each
to cardiovascular diseases and type 2 diabetes. Several definitions of MS have been

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

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

estimating its prevalence and the frequency of its predisposing factors.

A prospective study was conducted from February 5th, 2020 to March 11th, 2020, on
patients who consulted within the internal medicine and cardiology departments of FRANTZ
FANON University Hospital center (Blida). The selection of MS patients was based on the
criteria of the International Diabetes Federation "IDF".

The results of our study revealed that the prevalence of metabolic syndrome was 65,82%.
The average age of MS patients was 60,21 years. This syndrome affected mainly women
(73,08%). 69,23% of cases had a family history of one of the components of metabolic
syndrome. Diabetes was the most common personal history noted in 84,62% of patients. The
majority of cases (40,38%) had a waist circumference between 100 and 110 cm. 42,31% of
patients were obese. The pervasive abnormality was abdominal obesity (TT > 94 cm in men
and > 80 cm in women) found in 100% of cases, followed by hyperglycemia (> 5,6 mmol /1)
recorded in 78,84% of cases, hypoHDLemia (<1,03 mmol /1 (0,40 g / I) in men and <1.3
mmol / 1 (0,50 g / 1) in women) noted in 50% of cases, arterial hypertension (BP > 130/85
mm Hg) detected in 42,30% of patients, and finally, 40% of cases had hypertriglyceridemia
(> 1,7 mmol / ).

The high prevalence of metabolic syndrome highlighted by our study can be explained by
the lack of knowledge and adherence to hygiene and diet rules. Thus, adopting a healthy diet,
a regular physical activity, maintaining a normal weight along with a regular control, will

definitely help to reduce the prevalence of metabolic syndrome.

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

rules.
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Glossaire

Retard de croissance in utero : C’est une anomalie dynamique de la croissance du feetus. 11
se traduit in utero par un feetus de taille insuffisante pour I'dge gestationnel. A la naissance,

ce feetus aura un poids insuffisant selon des courbes de référence pour I'age gestationnel.

Héritabilité : C’est un paramétre de la génétique mesurant la proportion de la variation du
phénotype due a la variabilité¢ d’origine génétique additive. Cette origine correspond au
patrimoine génétique qui se transmet des parents aux produits, simplement par transfert de la

moitié du patrimoine de chacun.

Hyperactivité sympathique : C’est 1’une des signatures de I’insuffisance cardiaque. Elle
participe a l’initiation et a la progression de la maladie, elle constitue un marqueur

pronostique et une cible thérapeutique.

Phénotype d’épargne : C’est les associations épidémiologiques entre une mauvaise
croissance feetale et infantile et le développement ultérieur du diabéte de type 2 et du
syndrome métabolique résultent des effets d'une mauvaise nutrition au début de la vie, ce qui

produit des changements permanents dans le métabolisme glucose-insuline.

Prédisposition constitutionnelle : un état physique ou psychique normal chez un sujet
possédant des caractéristiques génétiques ou autres incluant la possibilité d'une évolution vers
une expression clinique, évolution soit spontanée soit induite par un ou des cofacteurs, l'un
d'eux pouvant étre traumatique ; cette disposition n'est connue du sujet que s'il subit des tests

appropriés.

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

population a un moment ou durant une période donnée.

Syndrome métabolique : également connu sous le nom de syndrome X ou encore syndrome
d'insulinorésistance, consiste en I'association chez un méme individu d'un certain nombre de
facteurs de risque cardio-vasculaire incluant une obésité (abdominale en particulier), une
dyslipidémie (élévation des triglycérides et baisse du cholestérol HDL), une hypertension

artérielle et une intolérance au glucose.



AACE
ACEI
AHA
Apo
ARB
ATCD
AVC
BP
B100
CHOD-PAP
CRH
CRP
CVD
Cll
Clll
DT2
EGIR
FFA
FRVC
GOD
GK
GPO-PAP
HDL
HDL-c
HPGO
HTA
IDF
IL-6
IMC
LDL
LDL-C

Liste des abréviations

American Association of clinical Endocrinologists
Angiotensin converting enzyme inhibitor
American Heart Association

Apo lipoprotéine B

Angiotensin 1l Receptor Blocker

Antécédents

Accident vasculaire cérébral

Blood Pressure

Apo lipoprotéine B100

Cholesterol oxidase phenol 4-aminoantipyrine peroxidase

Corticotropin —Releasing Hormone
Protéine C réactive

Cardiovascular Disease

Apolipoprotéine C2

Apolipoprotéine C3

Diabéte de type 2

European Group for The Study of Insulin Resistance
Free Fatty Acid

Facteur de risque cardiovasculaire
Glucose oxidase

Glycérol kinase

Glycerine phosphate oxidase peroxidase
Lipoprotéine de Haute Densité

High Density Lipoprotéine Cholestérol
Hyperglycémie Provoquée par Voie Orale
Hypertension Artérielle

International Diabetes Federation
Interleukine 6

Indice de Masse Corporelle

Lipoprotéine de basse densité.

Low Density Lipoprotein Cholesterol



LP (a) Lipoproteine a

MCV Maladies Cardio-Vasculaires

mm Hg Millimetre de mercure

MONICA Multinational Monitoring of trends determinants in cardiovascular disease
MORGAM Monica Risk, Genetics, Archiving and Monograph

NAFLD Non-alcoholic fatty liver disease

NASH Stéato-hépatite non-alcoolique

NCEP ATPIIl National Cholesterol Education Program-Third Adult Treatment Panel

NE Neurone

NHLBI National Heart, Lung, and Blood Institute
NO Monoxyde d‘azote

OMS Organisation Mondiale de la Santé

PAD Pression Artérielle Diastolique

PAI-1 Plasminogen activator inhibitor-1

PAS Pression Artérielle Systolique

PCOS Polycystic Ovary Syndrome

POD Peroxydase

PVS Sulfate de polyvinyle

Rl Récepteurs des Imidazolines de type 1
RTH Rapport sur Tour de Hanche

SAHOS Syndrome d’Apnée Hypopnée du Sommeil
SAOS Syndrome d apnées obstructives du sommeil
SM Syndrome Métabolique

SNS Sympathetic Nervous System

SOPK Syndrome des ovaires polykystiques

TG Triglycéride

TNF-a Facteur de Nécrose Tumoral —alpha
T2DM Type 2 Diabetes Mellitus

uv Ultaviolet

Villa Facteur Anti-hémophile A

Vlilic Antigene du facteur V111 coagulant

VLDL Very Low Density Lipoprotein
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- INTRODUCTION

Introduction

Le syndrome métabolique est considéré comme un probléme de santé publique majeur
aussi bien dans le monde qu’en Algérie. Les données disponibles a 1I’échelle mondiale
indiquent que 20 % a 30% de la population adulte, présente un syndrome métabolique [1].
L’ Algérie n’est pas épargnée par cette épidémie mondiale, celle-ci répond pratiquement aux

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

Aujourd’hui le terme « syndrome métabolique » désigne la présence d’anomalies
glucido-lipidiques : notamment une intolérance au glucose (diabéte de type 2, atteinte de la
tolérance au glucose ou anomalie de la glycémie & jeun) , dyslipidémie (particulierement
hypertriglycéridémie et baisse du taux des HDL cholestérol), hypertension artérielle et obésité
abdominale [3]. 1l s’agit d’un désordre complexe et multifactoriel dont 1’origine est due a
I’interaction entre facteurs génétiques et environnementaux [4]. En effet, I’augmentation du
syndrome métabolique est liée a plusieurs facteurs y compris le changement de mode de vie,

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

La prévention semble étre une mesure indispensable afin de réduire l'incidence de ce
syndrome et 1’apparition de ces complications. Actuellement, Il n'existe aucun traitement
spécifique du syndrome métabolique ; seul un traitement global, permettra de faire face aux

différents composants de ce syndrome [1].

Plusieurs études ont été précédemment faites a travers le monde pour estimer la
prévalence de ce type de syndrome. Néanmoins, cette prévalence varie en fonction de la

région et de la population d’étude.

C’est dans cette optique, que nous avons effectué¢ une étude prospective, en vue de
comparer nos données aux résultats déja obtenus par d’autres investigations effectuées dans
ce sens. Ainsi, I’étude prospective qu’on a menée vise principalement a mettre en lumiere la
réalité du syndrome metabolique dans la région de Blida, tout en déterminant sa prévalence

et les différents facteurs pouvant étre a I'origine de ce syndrome.
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l. HISTORIQUE

Les premieres références au syndrome métabolique remontent au XVIlle siecle, et sont
rapportées par le médecin et anatomiste italien Morgagni. Celui-ci constate chez ses patients
I’association de plusieurs anomalies métaboliques telles que 1’obésité viscérale,
I’hypertension artérielle, 1’athérosclérose, les taux ¢€levés d’acide urique dans le sang et les
troubles respiratoires pendant le sommeil [5]. En 1923, Eskil Kylin un médecin suédois met
en évidence que I’hyperglycémie s’accompagne fréquemment d’une hypertension artérielle
et d’une hausse de I'uricémie et appelle ce phénomene le « syndrome hypertension-

hyperglycémie hyper uricémie » ; [6].

En 1927, Gregorio Marafion le fondateur de I’endocrinologie moderne en Espagne,
définit I’hypertension artérielle et 1’obésité comme un état de prédiabete et émet I’hypothese
d’une prédisposition constitutionnelle a I’origine de I’association entre diabéte, hypertension
artérielle, et obésité. Il souligne également le role essentiel de 1’alimentation pour prévenir et

traiter ces altérations [7].

C’est une vingtaine d’années plus tard, en 1947, que Vague se penche a nouveau sur ce
concept. Il associe pour la premicre fois 1’obésité androide au développement du diabete, de
I’hypertension, de la goutte et de I’athérosclérose [8, 9]. En plus de I'hypertension, la
définition du syndrome X de Reaven inclue I’altération de la tolérance au glucose, I’hyper
insulinémie, des niveaux élevés de triglycérides et de lipoprotéines de tres basse densité
(VLDL) et des faibles taux de lipoprotéines de haute densité (HDL). Cependant le syndrome
X ne retenait pas 1’obésité abdominale comme critere de définition et ’excés d’adiposité
centrale a été ajouté par la suite comme une caractéristique clinique du syndrome métabolique

par Norman Kaplan [10].

1. DEFINITION DU SYNDROME METABOLIQUE

Le syndrome métabolique (SM) a été décrit comme regroupant de multiples perturbations
métaboliques, partiellement ou entierement exprimées, chez un méme individu. 1l est défini
comme une combinaison d’une altération du métabolisme glucidique, dyslipidémie, obésité

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

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

Genetics . Lifestyle and Environmental
(Epigenetics) Metabolic Risk Factors
Age Syndrome Obestly
Racef&thmmty Poar nutritian
Inactivit
Gender Insulin Resistance Smuking
}
Hyperinsulinemia
| Nontraditional Risk Factors

- CRP
Inflammation \ PAI-1
/ \ Lp(a)

IL-6
Dyslipidemia  |[+»|  Dysglycemia  |«»  Hypertension |+ Homocysteine

Flatelet aggregation
Adiponectin
Oxidized LDL

L

Aﬁcelerated Atherusclerosiﬁfcvn

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

CRP : Protéine C réactive ; PAI-1 : inhibiteur d'activateur du plasminogéne-1; Lp (a) :
lipoprotéine a, IL-6 : interleukine 6 ; LDL : lipoprotéine de basse densité.
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Tableau I : Définitions du syndrome métabolique proposées par les différents organismes
internationaux [14].

. NCEPATPIII IDF/AHA/NHLB
Critéres OMS (1998) EGIR (1999) AACE (2003) AHA/NHLB | (2004) IDF (2005)
(2001) 1(2009)
Intolérance au glucose ou )
o ) o Intolérance au glucose
, glycémie postprandiale Insulinémie .
Insulino o o ) Non ou glycémie post- Non o Non
o élevée ou diminution plasmatique > o . o Non nécessaire L
résistance o . ) nécessaire prandiale anormalement Nécessaire nécessaire
sensibilité a 'insuline ou | 75eme percentile o
élevée,
oT2
, Tour de taille - Tour de taille - Tour de taille : Tour de taille Tour de taille:
. IMC = 30 Rapport T/H . ] , , ) , . , , i , ] ,
Obésité 09 085 Hz 94 cmF= 80 | Hz102cmFz 88 IMC 2 25 kg/m Hz 102 cmFz 88 | (européens): Hz 94 | Hz 94 cm Fz
] cm cm cmFz 80 cm 80 cm
TG 21,7 mol/l _ TG 21,7 mmal/! , , ) L ,
, TG = 2 mmol /| TG = 1,7 mmol /| ou traitement hypolipémiant TG 2 1,7 m mol/l
Bilan HOL HDL : , ,
- . , en cours HOL : H< 1,03 m mol/I F< 1,29 m HDL: H= 1 mmol/l
lipidique H < 0,90 mol/l . H< 1 mmol/|
, HDL < 1 mmal/l , mol F< 1,3 m mal/l
F =1 mmol/l F< 1,3 mmol/l
. L Intolérance au glucose Glycémie = 5,6 L
Intolérance au glucose ou L Glycémie z 6,1 o , Clycémie 2 5,6 L
L o ) Glycémie = 6,1 o ou glycémie post- mmol /I ] Glycémie =
Clycémie | qglycémie postprandiale , mmol/| (inclus o ) mmaol/I (inclus .
L mmol/| prandiale &levée ou traitement 5,6 mmol/|
glevée ou DT2 DT2) o DT2)
(pas de DT2) hypoglycémiant
PAS = 140 mm Hg ,

, , ] PAS = 130 mm , , , ,
Pression PAS = 140 mm Hg FAD = 90 mm Hg H PAS = 130 mm Hg PAD = 85 mm Hg ou PASz130mmHg  PAD z 85 mm
artérielle PAD = 90 mm Hg ou traitement anti- , g traitement antihypertenseur en cours Hg

PAD 2 85 mm Hg
HTA
Autre Micro albuminurie - - - - - -

Intolérance au

Critéres de | Résistance a l'insuline + . glucose ou . , o . 3 critéres sur
. . N 3 critéres sur 5 o 3 critéres Tour de taille  élevé + 2 autres critéres
diagnostic 2 autres critéres glycémie 5
postprandiale

OMS : Organisation mondiale de la santé.
EGIR: European Group for the Study of Insulin Resistance.
NCEP-ATP I11: National Cholesterol Education Program-Third Adult Treatment
AACE: American Association of Clinical Endocrinology.
FID: Fédération Internationale des Diabétiques.
AHA/NHLBI: American Heart Association/ National Heart, Lung and Blood Institute.
DT2: Diabéte de type 2
TGY : Triglycérides.

T/H : rapport taille/hanche.
H : homme, F : femme.
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I1.1. Définition de I’Organisation Mondiale de la Santé

Le syndrome métabolique a tout d'abord été défini par I'Organisation Mondiale de la
Santé (OMS) en 1998 qui avait mandaté un groupe d'experts pour réviser le diagnostic et la
classification des diabetes [15]. Selon I’OMS, ce désordre se caractérise par :

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

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

+ Et/ou une mauvaise régulation de la glycémie, caractérisée par une hyperglycémie
modérée a jeun (6,1 - 7,0 mmol/L) ou une intolérance au glucose (hyperglycémie

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

+ Et/ou un diabéte (glycémie a jeun 7,0 mmol/L ou HPO a 2 heures 11,1mmol/L).

L’OMS définit alors un individu porteur du syndrome métabolique lorsqu’il présente
un des désordres glucidiques définis ci-dessus associé a au moins 2 des anomalies suivantes:
obésité abdominale (évaluée par I’indice de masse corporel (IMC) ou le RTH), hypertension
artérielle, dyslipidémie ou microalbuminerie [16].

11.2. Définition du National Cholesterol Education Program Adult
Treatment Panel 111 (NCEP-ATPIII)

Selon la definition retenue par le NCEPATP Il11, un individu est porteur de ce syndrome

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

+ Une obésité abdominale estimée par une circonférence de la taille >102 cm chez
I'homme et >88 cm chez la femme.

Une élévation des triglycérides a jeun >1.5 g/l

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

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

- + =

Une élévation de la glycémie a jeun >1.10 g/l.
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Contrairement a la définition proposée par ’OMS, la définition de (NCEPATPIII) ne tient
compte ni de la sensibilité a I’insuline ni du taux d’insulinémie ce qui lui a conféré une place

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

I1.3. Définition de ’International Diabetes Federation (IDF)

En 2005, la Fédération Internationale du Diabete (IDF) a tenté d'établir un consensus
dans les criteres de la définition du syndrome metabolique en vue de formuler une nouvelle
définition globale. L'un des principaux arguments a l'origine de cette initiative était que les
différences entre les populations en termes de tour de taille et de répartition du tissu adipeux

nécessitaient une adaptation des recommandations.

L'obésité abdominale devient deés lors un critére indispensable et des valeurs spécifiques
au pays ou a l'origine ethnique pour le tour de taille sont désormais définies [19]. En plus de

I'obésité abdominale, deux des critéres suivants doivent étre retrouvés :

+ Glycémie a jeun > 1g/l ou diabéte de type 2 diagnostiqué précédemment.
+ Pression artérielle > 130/85 mm Hg.
+ Dyslipidémie TG > 1.50g/l ou HDL <0,40g/l chez I’homme et 0,50g/1 chez la

femme ou traitement hypolipémiant

En 2009, une rencontre est organisée entre plusieurs grandes organisations, notamment
I’IDF et 'AHA / NHLBI, dans le but encore une fois d'unifier les critéres. Il est alors convenu
que le tour de taille ne serait pas une composante obligatoire du syndrome métabolique mais
qu'il resterait néanmoins un outil de dépistage non négligeable. La présence de trois anomalies
sur cing entrainerait systématiquement un diagnostic de syndrome métabolique. Des valeurs
de réference sont fixées, hormis pour le tour de taille pour lequel les organisations s'accordent

a dire que des travaux de recherche supplémentaires sont requis [20].
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I1l. EPIDEMIOLOGIE DU SYNDROME METABOLIQUE

Le syndrome métabolique est un probléme de santé publique aussi bien dans le monde
qu’en Algérie. Les données disponibles a I’échelle mondiale indiquent que 20 % a 30% de la
population adulte présente un syndrome métabolique (figure 2). En Europe, les études
épidémiologiques montrent que prés d’un quart de la population adulte présente un syndrome
métabolique ; aux Etats-Unis, il touche environ un cinquiéme de la population adulte.
Toutefois, la prévalence de ce syndrome varie d’une certaine manicre, selon la définition
utilisée, 1’age de groupe étudié, la localisation géographique et les caractéristiques de la

population étudiée [1].

L’ Algérie n’est pas épargné par cette épidémie mondiale, celle-ci répond pratiquement au
méme changement de condition de vie constatés dans le monde. En effet, le changement de
mode de vie, 'importance de 1’exode rurale, la sédentarité et les changements du mode
alimentaire sont les facteurs favorisant 1’augmentation de la prévalence du syndrome

métabolique. [2].

111.1. Europe

En Europe, le syndrome métabolique est également tres fréquent, sa prévalence s’élevant
a 20% des hommes et 32% des femmes selon les criteres NCEP-ATP I1l. Ces résultats ont
été obtenus a partir des données du projet MORGAM (Monica, Risk, Genetics, Arcgiving
and Monograph) basé sur les cohortes MONICA (Multinational Monitoring of trends and
determinants in Cardiovascular Disease) menées par L’OMS [21].

111.2. Etats-Unis

En Amérique du nord, la prévalence du syndrome métabolique dans la population adulte
canadienne était de 19,1%. Environ un adulte canadien sur cing souffrait du syndrome
métabolique. Les personnes a risque accru étaient celles des ménages a faible niveau de
scolarité et de revenu. Le fardeau de l'obésité abdominale, du faible cholestérol HDL
(lipoprotéines de haute densite) et de [I'hypertriglycéridemie chez les jeunes était
particulierement préoccupant, car le risque de maladies cardiovasculaires augmente avec I'age
[22].
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I11. 3. Asie et Afrique du nord

La prévalence du syndrome métabolique est de 35.73% chez tous les adultes au Maroc,
18.56% chez les hommes et 40.12% chez les femmes. La prévalence augmentait avec 1’age,
atteignant un sommet chez les personnes agées de 50 a 59ans [23]. La prédominance féminine
du syndrome métabolique a été observée en Tunisie (37,3% vs 23,9 %) et en Turquie (38,6
Vs 27%) ; [24,25].

Bl Asia— Total 31%: 20.9% in Men- 15.5% in women

[ Africa — 26.6% Men, 32.2% in Women

B Australia — 48 2% in men, 29.9% in Women
Bl Antarctica — 20%

Hl Europe — 30-80% in Adults, 20% in Children
Bl South America — 34%

[ North America — 35%

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

En effet, le syndrome métabolique concerne tout la population mondiale, pays
industrialisés et en voie de développement tels que les pays asiatiques et africains. De maniére
générale, on remarque que la prévalence du SM augmente avec 1’age et va dépendre de sexe

et de I’origine ethnique des populations considérées.



PARTIE | SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE

IV. ETIOLOGIE DU SYNDROME METABOLIQUE

Les causes du syndrome métabolique sont multifactorielles et schématiquement
reconnaissent deux grandes origines : un terrain de prédisposition (génétique ou acquis) et

une influence environnementale (figure 3).

Abnormal adipose tissue hiology
Environment/ Excess adipose tissue mass Genes
lifestyle Abdominal obesity " i
Ectopic fat deposition

| 5l

Insulin resistance

Hyperinsulinemia

I

Endothelium

dysfunction

Impaired
glucose

tolerance

)
S

U

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

IV.1. Facteurs génétiques

La prévalence du syndrome métabolique varie selon les groupes ethniques [28]. Les
raisons de ces disparités ethniques n’étaient pas claires. Outre les variations des facteurs
environnementaux, une susceptibilité génetique accrue pourrait expliquer les différences
observées. C’est ainsi que plusieurs études ont démontré que la contribution genétique peut
varier avec I’age ou le sexe mais qu’il existe bel et bien une héritabilité modérée a importante

aussi bien pour le syndrome métabolique lui-méme que pour les différents composants du
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syndrome. Le cholestérol HDL affiche I’héritabilité estimée la plus élevée (50 % a 60 %),
tandis que la pression artérielle systolique affiche le résultat le plus faible (6 % a 18 %) ; [29,
30].

IV.2. Facteurs acquis et environnementaux

Contrairement aux facteurs genétiques qui prédisposent les sujets a développer un
syndrome métabolique, les facteurs acquis et environnementaux (donc liés au style de vie)
déterminent I’apparition effective ou non de ce syndrome et surtout & quel moment de la vie.
Les principaux facteurs comportementaux favorisant I’apparition d’un syndrome métabolique
sont : une alimentation déséquilibrée (riche en acides gras saturés, sucres simples, sodium et
pauvre en fibres), une consommation excessive d’alcool, un manque d’activité physique et le

tabagisme [31].
1VV.2.1 Retard de croissance in utero

Des enquétes épidémiologiques ont révélé que les personnes avec un petit poids de
naissance avaient un risque plus élevé de développer un SM, une hypertension artérielle et un
diabete de type 2 [32-35]. Le petit poids de naissance pour I'age gestationnel est le reflet d'un
retard de croissance in utero, généralement associé a un sous-développement placentaire.
Cette situation favorise une adaptation métabolique in utero qui persiste dans I'enfance,
I'adolescence et I'age adulte. Il en résulte une facilitation du stockage énergétique (notion de
rebond pondéral), conduisant a un exces de poids, voire une obésité, et a un SM (théorie de «

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

1VV.2.2. Role de stress

Plusieurs études suggerent que le stress chronique, via un déséquilibre hormonal, peut
augmenter |’incidence de 1’obésité viscérale et du syndrome métabolique [36].
L’hyperactivité de ’axe corticotrope et I’hypersécrétion de catécholamines consécutives au
stress chronique au travail peuvent en effet induire un syndrome métabolique. Le cortisol
interfére a différents niveaux de la production d’insuline et de I’activation de son récepteur.
11 inhibe directement la sécrétion d’insuline par les cellules B du pancréas. Par la suite, dans

le tissu adipeux, le cortisol stimule 1’activité de la lipoprotéine lipase, qui favorise le stockage

10
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des triglycérides, et celle de la lipase hormono-sensible qui augmente la lipolyse et favorise
I’hypertrophie des adipocytes. Cela est a I’origine d’une libération accrue d’acides gras libres
dans la circulation portale, favorisant la résistance a I’insuline et la néoglucogenése hépatique
(figure 4) ; [37].

Facteurs
de stress

Axe
narveux S o o ) e i pituitaire
sympathique CRH adrénergique

Catécholamines\ Cortisol

Athéroscléerose

Rupture de plaquefthrombose

Probléames cardiovasculaires

Figure 4 : Role du stress dans le développement du syndrome métabolique et des
pathologies cardiovasculaires [38].

V. PHYSIOPATHOLOGIE

Actuellement, aucun argument n’est en faveur d’une cause unique responsable de
I’intégralité des anomalies observées dans le syndrome métabolique, méme si des nombreuses
équipes suggerent qu’une hyperactivité du systéme nerveux sympathique (SNS) pourrait étre
mise en cause dans I’apparition des troubles associées [39]. De plus, de nombreux arguments

suggerent un role causal de 1’obésité dans la genese et le maintien des anomalies associées au
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syndrome métabolique. En effet, dans une étude réalisée aux Etats-Unis montre que le
syndrome métabolique se développe chez 4,6% des personnes normales, 22,4% des personnes
en surpoids et 59,6% des personnes obeses [40].

Au centre de sa physiopathologie 1’obésité viscérale, I’insulinorésistance, et les
dyslipidémies sont les plus incriminées dans la genése du syndrome métabolique, d’autres

facteurs font également partie (figure 5) ; [41].
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Figure 5 : Physiopathologie du syndrome métabolique [42].
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V.1. Obésite

L’obésité abdominale est un des premiers facteurs constituant le syndrome métabolique.
Elle reléve d’un déséquilibre de la balance énergétique caractérisé par un apport énergétique
important de nutriments favorisant 1’obésité et trop peu de dépense physique. Le tissu adipeux
est un tissu hétérogéne composé d’adipocytes, de stroma, de cellules immunitaires et
d’endothélium. Il peut rapidement se modifier a la suite d’un apport particulier de nutriments,
et notamment s’hypertrophier dans le cas d’un excés de nutriments [43, 44]. Cette
hypertrophie entraine I’hypoxie du tissu adipeux, I’infiltration de macrophages, la production
en exces d’adipocytokines, de glycérol, d’acides gras libres, de médiateurs pro-
inflammatoires (facteur de nécrose tumorale (TNF-a) et I’interleukine 6 (IL-6)), mais aussi
de I’inhibiteur de I’activateur du plasminogene 1 (PAI-1) et de la protéine réactive-C (CRP) ;
[45]. L’ensemble des adipocytokines produites atteignent alors la circulation systémique pour
médier la sensibilité a I’insuline, le stress oxydant, le métabolisme énergétique, la coagulation

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

V.2. Insulino-résistance

L’insulino-résistance est définie comme un défaut d’action de 1’insuline sur ses tissus
cibles (le muscle cardiaque, le muscle squelettique, le tissu adipeux et le foie), compensée par
une hypersécrétion d’insuline et se traduisant par une hyper insulinémie [48]. Elle conduit a
terme au diabéte de type 2, qui associe un défaut de sensibilité a I’insuline, a un défaut de
sécrétion d’insuline. Ses conséquences sont multiples touchant a la fois le métabolisme

glucidique et lipidique.

a) Sur le métabolisme glucidique
« Une réduction de la captation du glucose au niveau des tissus cibles, en particulier le
muscle squelettique.
« Au niveau du foie elle active les voies de la glycogénolyse et de la néoglucogenése

ce qui a pour conséquence une hyperglycémie [48].

b) Sur le métabolisme lipidique
« Une augmentation de la lipolyse adipocytaire conduit a une augmentation des acides
gras circulants, qui vont aller en priorité vers le foie participant largement a la synthése

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

La dyslipidémie correspond a une derégulation du métabolisme des lipides ayant un role
clé dans le développement du syndrome métabolique, par 1’induction d’effets athérogénes.
Elle correspond a 1’élévation des taux d’apolipoprotéine B (apoB), des triglycérides, des
LDL-C et a une diminution des taux de HDL-C. La résistance a I’insuline conduit a la
dyslipidémie en augmentant les taux d’acides gras libres, utilisés par le foie pour produire des
triglycérides. Elle augmente également la production de VLDL, métabolisés en lipoprotéines
rémanentes et en petites LDL, toutes deux responsables de la formation de plaques
d’athérome. Ainsi, les foies des patients insulinorésistants présentent une augmentation du
flux des acides gras libres, une augmentation de la synthese et du stockage de triglycérides,
qui sont sécrétés par les VLDL. La dyslipidémie observée dans le syndrome métabolique joue
un role important dans I’augmentation du risque cardiovasculaire définissant cette pathologie

[50].
ANOMALIES ASSOCIEES AU SYNDROME METABOLIQUE

VI1.1. Hypertension artérielle

Globalement trois mécanismes, agissant probablement en synergie, sont proposés pour
expliquer l’augmentation de la pression artérielle induite par 1’insulinorésistance et

I’augmentation de ’adiposité a savoir [51] :

% Une stimulation du systéme nerveux sympathique, a 1’origine d’une
vasoconstriction.
< Une altération de la fonction endothéliale.

% Une réabsorption accrue du sodium.

VI.2. Etat pro-thrombotique

Le Syndrome métabolique est associé a des altérations de la coagulation sanguine,
pouvant provoquer la formation de thrombus ou caillot sanguin dans une veine ou artére. En
effet, les marqueurs de coagulation (fibrine et facteurs VIlla et VIlic) semblent
particulierement élevés dans cette population. Cette augmentation peut s‘expliquer en partie
par ‘inhibition de la fibrinolyse, processus de destruction de la fibrine, constitutive du caillot

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

dans le SM n‘est pas bien connue [1].

VI.3. Etat pro-inflammatoire

Le syndrome métabolique est associé positivement aux concentrations de plusieurs
protéines pro-inflammatoires, telles que la CRP, produite par le foie, IL-6 et le TNF -a. L*état
inflammatoire, en s‘ajoutant a 1‘hyper-coagulation prédispose a la thrombose. De plus, de
nombreuses études épidémiologiques et expérimentales suggerent que cet état pro-
inflammatoire est un des éléments faisant le lien entre le syndrome métabolique,
1‘athérosclérose et le risque cardiovasculaire. Au sein de ce syndrome inflammatoire, un réle
clef serait joué par 1°‘IL6 [1].

VIlI. COMPLICATIONS DU SYNDROME METABOLIQUE

Les principales complications du syndrome métabolique sont nombreuses et
englobent les désordres respiratoires, les complications rénales, cardiovasculaires et

métaboliques voire méme un risque de développement de cancer (figure 6).
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Figure 6 : Syndrome métabolique : facteurs déclenchants et complications [52].

TG :triglycérides ; HDL-c : cholestérol a lipoprotéines de haute densité ; SOPK :syndrome des
ovaires polykystiques ; NASH : stéatohépatite non alcoolique.
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VI1.1. Désordres respiratoires et apnées de sommeil

Le syndrome d’apnée du sommeil se définit par la présence d’anomalies respiratoires
nocturnes associées a une somnolence diurne. Sa forme obstructive ou syndrome des apnées
obstructives du sommeil (SAOS) est liée a la survenue répétée d’obstructions partielles ou
completes des voies aériennes supérieures a 1’origine d’arréts respiratoires d’au moins
10 secondes. Différentes études ont retrouvé une association entre le syndrome d’apnée-
hypopnée obstructive du sommeil (SAHOS) et le syndrome métabolique. En effet, il a été
noté que le risque d’avoir un syndrome métabolique est 9 fois plus élevé chez des sujets ayant

un syndrome d’apnée-hypopnée obstructive du sommeil (SAHOS) ; [53,54].
VI1.2. Stéato-hépatite non alcoolique (NASH)

La NASH est une maladie hépatique chronique de plus en plus répandue et est
considérée comme la manifestation la plus sévere histologiqguement de la stéatose
hépatiqgue non alcoolique (NAFLD), définie comme une accumulation de graisses
dans le foie représentant plus de 5% du poids du foie. La NASH est largement
considérée comme étant la manifestation hépatique du syndrome métabolique
comprenant les maladies liées a un diabeéte de type 2, la résistance a [I’insuline,

I’obésit¢  abdominale, une hyperlipidémie et une hypertension artérielle.

La cause exacte de la NASH n’a pas été formellement ¢élucidée et il est presque certain
que I’étiologie n’est pas la méme chez tous les patients. Méme si elle est trés étroitement liée
a la résistance a I’insuline, a 1’obésité et au syndrome métabolique, tous les patients qui en
souffrent ne présentent pas une NASH et inversement tous les patients avec une NASH ne
présentent pas une résistance a l’insuline, une obésité et un syndrome métabolique.
La NASH demeure cependant une maladie potentiellement mortelle, entrainant une cirrhose,
une insuffisance hépatique et un carcinome hépatocellulaire [55].

VI1.3. Syndrome des ovaires poly kystique

Le syndrome des ovaires poly kystique résulte d’un désordre hormonal et peut étre une
cause d’infertilité. Il se caractérise par une production accrue d’hormones androgénes par les

ovaires, ce qui cause la formation de kystes et empéche la maturation des ovules. Le lien entre
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le syndrome métabolique et le syndrome des ovaires poly kystiques n’est pas tout a fait
compris. Il est probable que la résistance a I’insuline soit un facteur sous-jacent commun a
ces deux états. Beaucoup de femmes touchées par le syndrome des ovaires poly kystiques

souffrent aussi d’un excés de poids et de résistance a 1’insuline [56].

VIl.4. Risque de cancer

De récentes méta-analyses (2012) ont démontré que les personnes atteintes d’un syndrome
métabolique, étaient plus susceptibles de développer un cancer. En effet, il prédispose
majoritairement, chez I’homme au cancer du foie, de la vessie et au cancer colorectal et chez
la femme au cancer de I’endométre, du pancréas, du sein et également au cancer colorectal

[57].

VIL5. Risque rénal

Comme nous 1’avons vu précédemment, le syndrome métabolique s’accompagne d’un
risque accru de diabete de type 2. Or, le diabete de type 2 - et I’hypertension artérielle - sont
deux facteurs de risque majeurs pour 1’apparition et la progression de la maladie rénale
chronique. 1l serait donc intéressant de démontrer que le syndrome métabolique est une cause

indépendante de maladie rénale chronique [58].

VI11.6. Syndrome métabolique et micro albuminurie

La micro albuminurie est associée a un risque accru d’incidents cardiovasculaires chez
les diabétiques, hypertendus et population non diabétique. Une association entre la micro
albuminurie et les composants du SM est rapportée dans de nombreuses populations, et la

micro albuminurie est méme incluse dans la définition du SM selon 1’Organisation mondiale

de la santé (OMS) ; [59].

VI1.7. Risque cardiovasculaire

Plusieurs études prospectives ont mis en évidence que la présence du syndrome
métabolique augmentait de facon significative le risque cardio-vasculaire quel que soit le

sexe. Le risque cardio-vasculaire concerne par définition le cceur et les vaisseaux et dans le

17



PARTIE | SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE

cadre des pathologies liées a 1’athérosclérose : les maladies coronariennes, les maladies

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

VI11.8. Risque de diabete

En plus de favoriser les maladies cardiovasculaires, le syndrome métabolique est
fortement associé au développement du diabete de type 2, lui-méme facteur de risque
important de maladies cardio-vasculaires. La présence d’une obésité androide témoigne d’une
insulinorésistance et augmente le risque de diabéte de type 2 indépendamment de 1’index de

masse corporelle [61].

VIIl. PRISE EN CHARGE DU SYNDROME METABOLIQUE

VII1.1. Approche non pharmacologique

Différents essais d’interventions mettent en évidence qu’une régression significative des
composants du syndrome métabolique est possible en recourant simplement a des mesures

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

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

> Limiter la consommation des graisses, surtout saturées (viandes grasse, charcuteries,
beurre, sauces, fromages, lait entier, viandes grasses...).

» Une bonne consommation des sucres lents, sous forme de céréales complétes (pain

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

repas.

Consommer viande, poisson et autres produits de la mer ou ceufs 1 a 2 fois par jour.

Limiter la consommation de boissons sucrées.

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

Y V V VY

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

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

VII1.1.2. Activité physique quotidienne

La majorité¢ des études randomisées s’intéressant au role de 1’activité physique sur le
syndrome métabolique comparait un groupe entrainement (endurance, résistance, ou mixte)
a un groupe témoin sans activité physique. Toutes ces études démontrent le rdle positif de
’activité physique dans I’amélioration des parameétres associés au syndrome métabolique et

au diabéte de type 2 [64-66].

VI111.1.3. Sevrage tabagique

Le tabagisme peut aussi étre considéré comme un important facteur de risque modifiable
du syndrome métabolique. Il est donc important de prévenir I'initiation au tabac chez les
jeunes adultes et de mettre en place des programmes de sevrage tabagique pour les patients

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

VI11.2. Approche Pharmacologique

La recherche de nouvelles cibles moléculaires pharmacologiques pour le traitement du

syndrome métabolique et ses composantes suscite de nombreux espoirs [68]. En attendant, il
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n’existe pas de traitement unique pour traiter le syndrome métabolique dans sa globalité.
Celui-ci ne constitue pas une cible thérapeutique, puisqu’aucun mécanisme pathogénique
universel et mesurable n’est établi (méme si la réduction du risque vasculaire global chez ces
patients doit étre considérée). Il apparait alors indispensable de prendre en charge chacune

des composantes du syndrome métabolique individuellement (figure 8).
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Figure 8 : Prise en charge thérapeutique du syndrome métabolique [69].

VI111.3. Nouvelle approche thérapeutique

De nombreuses études valident la présence d’une hyperactivité sympathique chez les
patients atteints de syndrome métabolique. De plus, chaque composante peut étre reliée de
maniére indépendante a une augmentation de I’activité du systéme nerveux sympathique.
L’activation des récepteurs des imidazolines de type 1 (RI1) par médicaments sympatho-
inhibiteures de seconde génération tels que la moxonidine induit une diminution des
catécholamines circulantes, de la pression artérielle, une amélioration des parameétres
métaboliques (résistance a I’insuline, intolérance au glucose et dyslipidémies) et diminue la
sévérité des effets secondaires observés en comparaison a la clonidine .L’hyperactivité

sympathique peut donc constituer une cible pour le développement des nouveaux
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médicaments. Des études de pharmacochimie ont permis de synthétiser de nouvelles
molécules de plus en plus sélectives des récepteurs des imidazolines de type 1 (RI1) et
finalement de haute affinité pour les récepteurs a2-adrénergique Le traitements des patients
présentant un syndrome métabolique repose sur 1’association de 4 a 6 médicaments différents.
Le développement de molécules efficaces sur plusieurs troubles du syndrome métabolique
permettrait de les substituer aux stratégies thérapeutiques actuelles et de limiter les effets
secondaires liés aux interactions médicamenteuses et aux cibles de ces ligands telles que les

récepteurs a2-adrénergique [70].
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PARTIE II MATERIEL ET METHODES

l. OBJECTIFS

La visée fondamentale de notre étude est de :

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

+ Estimer la prévalence du syndrome métabolique en consultation externe, au sein des
services de cardiologie et de médecine interne du CHU FRANTZ FANON.

+ Investiguer prospectivement les différents parameétres constituant le syndrome
métabolique.

+ ldentifier les différents facteurs pouvant étre a l'origine de ce syndrome via analyse des

dossiers de patients

II. MATERIEL

1.1. MATERIEL BIOLOGIQUE

Nous avons analysé le sang de 79 patients (18 hommes et 61 femmes) qui avaient un age
compris entre 18ans et 87ans, interrogés au cours de notre enquéte, pour doser les parameétres
suivants : glycémie, taux de cholestérol total, HDL, LDL, et triglycérides au niveau du
laboratoire des urgences medicaux chirurgicaux.

11.2. MATERIEL NON BIOLOGIQUE

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

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

Il. METHODES
I11.1 Type, durée et lieu d’étude
I1 s’agit d’une étude prospective allant du 05 février 2020 au 11 mars 2020, réalisée au sein
des services de medecine interne et de cardiologie du CHU FRANTZ FANON de Blida.
I11.2. Population d’étude

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

services de médecine interne et de cardiologie.
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II1.2.1. Critéres d’inclusion

L’¢étude qu’on a menée a visé tous les patients agés de 16 ans et plus, obéses ou en surpoids.
La sélection de notre population d’étude s’est basée donc, sur le calcul de 1’indice de masse
corporelle, le tour de taille et la prise de la pression artérielle sanguine selon la définition de
I’IDF.

111 .2.2. Critéres d’exclusion

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

exclus de cette étude.

111.3. Enquéte prospective

L’enquéte qu’on a menée s’est appuyée d’une part, sur le recueil des données qui a été
fait a I’aide d’un questionnaire et via la consultation des dossiers médicaux, et d’autre part,

sur I’examen clinique et les analyses biochimiques.

111.3.1. Examen clinique

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

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

Le tour de taille qui a été mesuré a mi-distance entre la derniére cote et 1’épine iliaque
antéropostérieure, a ¢été réalisé a 1’aide d’un metre ruban et a permis donc, d’évaluer la

répartition anatomique de la masse grasse.

Quant a la tension artérielle (systolique et diastolique) a ét¢ mesurée a 1’aide d’un tension-

meétre « OMRON »

Pour ce qui est de ’indice de masse corporelle, il a été calculé en divisant le poids sur la
taille au carré : IMC=P / T2= (kg /m?), (P=poids en kg, T=taille en métre). En mesurant I’'IMC

de nos patients, cing catégories pouvaient étre distinguées a savoir :

% Poids normal : Entre 18.5 et 24.9

% Surpoids : Entre 25 et 29.9

% Obésité (classe 1) : Entre 30 et 34,9

% Obésité modéree (classe I1) : Entre 35 et 39,9

%+ Obésité morbide (classe I11) : Supérieur a 40
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111.3.2. Dosage des parameétres biochimiques

111.3.2.1. Modalités de prélevement

Des préelévements sanguins ont été réalisés le matin a jeun (apres un jeun de 12 heures).
Ces prélevements ont été fait par ponction veineuse franche au niveau de pli du coude, avec
un garrot peu serré, en utilisant des aiguilles a usage unique enfoncées d’une part, dans la

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

Chaque patient a bénéficié également d’un bilan biologique qui a comporté le dosage de
la glycémie veineuse a jeun, les triglycérides, le cholestérol total, ’HDL cholestérol et ’'LDL

cholestérol.

111.3.2.2.1. Dosage de la glycémie (Kit DIAGNOPHARMA®)
a. Principe

Comme préalablement décrit par Trinder [71], il s’agit d’un dosage colorimétrique a la
suite de deux réactions couplées. C’est une réaction enzymatique étroitement spécifique
(glucose oxydase) qui oxyde le glucose présent dans 1’échantillon en acide gluconique et
produit également le peroxyde d’oxygéne. Ce produit réagit avec la 4-aminoantitrypsine
(PAP) et I’acide p-hydroxy benzoique en présence de peroxydase pour donner un dérivé
quinonique coloré, dont la coloration est proportionnelle a la concentration de glucose dans

I’échantillon.

v Détermination enzymatique du glucose selon les réactions suivantes :

Glucose oxydase

(GOD)
D- glucose + O +H.0 = Acide gluconique + H202

Peroxydase

2 Hz O2+ 4-Amino-antipyrine +Ac. Phosphohydroxybenzoique essip=Dérivé quinonique

Coloré +4H20
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b. Echantillon

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

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

c. Mode opératoire

La méthode manuelle de dosage de la glycémie par le spectrophotometre UV visible a été
utilisée dans notre étude. Le réactif de travail et 1’échantillon étalon ont été préchauffés a
37°C pendant quelques minutes. Par la suite, 3 tubes a essais (blanc, étalon, et échantillon)
ont été préparés, pour chaque patient. Enfin, on a pipeté dans chaque tube les volumes,

clairement démontrés dans le tableau I1.

Tableaux Il : Volumes utilisés pour le dosage de la glycémie

Etalon = - 0,01
Echantillon - 0,01 -
Réactif de travail 1,0 1,0 1,0

Les différents tubes ont été bien agités et incubés pendant 10 minutes a température
ambiante (16-25°C) au bain marie. Une coloration rose ou rouge a été obtenue traduisant
ainsi, la production de quinoneimine. L’ajustement du Zéro du spectrophotometre UV visible
a été réalisé sur le blanc réactif et la lecture des absorbances (A) de 1’étalon et de 1I’échantillon
face au blanc, a été effectuée a 546 nm. La couleur est généralement considérée comme étant

stable jusqu’a 2 heures.

d. Valeurs de référence

Selon les normes du laboratoire

» Taux normal de la glycémie : [0,7-1,109/1]
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111.3.2.2.2 Dosage du cholestérol total (Kit DIAGNOPHARMA®)

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

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

a. Principe

Le cholestérol présent dans le sérum, a travers les chaines de réaction indiquées, forme un
complexe coloré qui peut étre quantifié spectrophotomériquement, suivant la réaction

suivante :

Cholestérol estérase

Esters de cholestérol + H.O  momssssssll> Cholestérol-+acides gras

Cholestérol oxydase

Cholestérol +H,0x+ O,  E——>Cholesténone + H202

POD
H202 + Amino- 4 — antipyrine +3.5-dichlorophéno ﬁDérivé quinonique coloré +4H20

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

dans 1’échantillon testé.

b. Echantillon

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

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

c. Mode opératoire

Le tableau 11l résume la methode manuelle utilisée, dans notre étude pour le dosage du

cholestérol total, au moyen du spectrophotométre UV visible.
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Les réactifs ont été placés a tempeérature ambiante. 3 tubes a essais (blanc, étalon, et
échantillon) ont été préparés, pour chaque parametre. Les volumes pipetés dans chaque tube

sont bien démontrés, dans le tableau I11.

Tableau 111 : Volumes utilisés pour le dosage du cholestérol total
Etalon -- 0,01 --
Echantillon -- -- 0,01
Réactif de travail 1,00 1,00 1,00

Les différents tubes ont été bien mélangés puis incubés pendant 10 minutes a température
ambiante (20-25°C). Ajustement du 0 du spectrophotomeétre UV visible, a été réalisé sur le
blanc réactif et la lecture des absorbances de 1’étalon et de 1’échantillon a été faite a 546 nm.

La couleur est stable pendant au moins 1 heure, a I’abri de la lumiére solaire directe.

e. Valeurs de référence

Selon les normes du laboratoire

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

111.3.2.2.3 Dosage du cholestérol-HDL (Kit Human®)

Le HDL-cholestérol total est dosé selon une méthode enzymatique colorimétrique décrite
par BURSTEIN et al [73].

a. Principe

Les lipoprotéines de faible densité (LDL), les lipoprotéines de tres faible densité (VLDL)
et les chylomicrons du spécimen sont précipités par 1’acide phosphotungstique (PTA) en

présence d’ions magnésium.
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Le cholestérol- HDL obtenu dans le surnageant apres centrifugation est ensuite dosé par
un réactif utilisé pour le dosage du cholestérol total.

b. Echantillon

Cette technique est appliquée sur le sérum (héparine). Apres prélevement de I’échantillon,

les lipoprotéines de la fraction HDL, sont rapidement séparées.

c. Mode opératoire

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

échantillon) ont été préparés, pour chaque parameétre.

+ Réaction précipitante

Echantillon 500 pl

Réactif 1000 pl

Le mélange (échantillon +réactif) été bien agitée et laissé reposer, pendant 10 minutes a
température ambiante (20 & 25°C), puis centrifugé a 4.000g pendant 10 minutes, A la fin, la

détermination du cholestérol dans le surnageant, a été effectuée.

+ Détermination du taux de cholestérol

Les réactifs ont été placés a température ambiante. 3 tubes a essais (blanc, étalon, et
échantillon) ont été préparés, pour chaque patient. Enfin, les volumes pipetés dans chaque

tube ont été décrits dans le tableau IV.
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Tableau 1V : Volumes utilisés pour le dosage du cholestérol-HDL

Etalon -- 0,1 --
Echantillon -- -- 0,01
Réactif de travail 1,00 1,00 1,00

Les tubes ont été bien mélangés puis incubés pendant 10 minutes a température ambiante.
Enfin, la lecture de I’absorbance a été faite a 546 nm. La couleur reste stable au moins 60

minutes, a 1’abri de la lumiére directe.

d. Valeurs de référence

Selon les normes du laboratoire
» Taux normal de d’HDL-c : > 35 mg/I

111.3.2.2.4 Dosage du taux de cholestérol- LDL (Kit Biosystem ®)

Le LDL-cholestérol total est dosé selon une méthode enzymatique colorimétrique
décrite par Assmann et al [74].

a. Principe

La détermination du cholestérol-LDL peut étre effectuée par la différence entre le
cholestérol total et le cholestérol contenu dans le surnageant de 1’échantillon, apres
précipitation de 1’échantillon avec le sulfate de polyvinyle (PVS), en présence de

polyéthylene glycol monométhyl éther.

b. Echantillon

La technique est appliquée sur le sérum (héparine). Le cholestérol-LDL en
échantillon est stable pendant une semaine entre 2 et 8°C. Le sérum peut étre conserve

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

Les réactifs ont été placés a température ambiante. 3 tubes a essais (blanc, étalon, et
échantillon) ont été préparés, pour chaque parametre, apres la préparation de la réaction

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

+ Réaction précipitante

Solution 0,1 ml (2 gouttes)
précipitante

(PVS)

Echantillon 0,2 mi

Le mélange (échantillon + solution précipitante) été agitée puis laissé reposer pendant 10
minutes, a température ambiante (20 a 25°C). Ensuite, la centrifugation a été effectuée
pendant 15 minutes, a un minimum de 4000 g. Enfin, la détermination du taux du cholestérol

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

4+ Détermination du taux du cholestérol dans I’échantillon

Les réactifs ont été placés a température ambiante. 3 tubes a essais (blanc, étalon, et
échantillon) ont été préparés, pour chaque patient. Enfin, les volumes pipetés dans chaque

tube ont été décrits dans le tableau V.

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

Technique Blanc Etalon Echantillon

Eau distillee 20 pl -- -

Etalon de -- 20 pl --
cholestérol (S)

Surnageant -- -- 20 pl
Réactif de 1,00 1,00 1,00
travail
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Le mélange (sérum total + surnageant de précipitation) a €té bien agité puis incubé
pendant 10 minutes a température ambiante, et enfin, les absorbances ont été lues a une

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

d. Valeurs de référence

Selon les normes du laboratoire
» Taux normal de de LDL-c : < 1,50 g/

111.3.2.2.5 Dosage des triglycérides (Kit Biomaghreb®)

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

préalablement décrite par Fossati et al [75].

a. Principe

Les triglycérides présents dans 1’échantillon sont hydrolysés par voie enzymatique, par
I’action des lipases conduisant a la formation de glycérol et acides gras. En présence de
glycérol kinase (GK) se produit la phosphorylation du glycérol en présence d’ATP pour
donner le glycérol-3-phosphate et I’ADP correspondant. A 1’aide de glycérophosphate
oxydase (GPO,) le glycérol-3-phosphate est oxydé en phosphate de dihydroxyacétone et en
peroxyde d’hydrogéne (H202). Dans la derniére étape avec la peroxydase (POD) en tant que
catalyseur, le peroxyde d’hydrogeéne réagit avec la 4-Amin antipyrine et le 4-chlorophénol
pour donner lieu a la quinoneimine. L’intensité de la couleur produite est proportionnelle a la
quantité de triglycérides présents dans 1’échantillon. Le schéma réactionnel est mené comme

suit :

Lipase

Triglycérides —Glycérol + Acides gras libres

GK

Glycérol + ATP ~ Eosssm> Glycérol -3-P + ADP

GPO
Glycérol-3-P + O, IR 1)iydroxyacétone-P+ Hz02

POD
2H20; +4-chlorophénol IR Quinone immine +HCL+4H 0,
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b. Echantillon

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

1I’échantillon pendant 4 jours, a une température comprise entre 2 et 8°C.

c. Mode opératoire

Le tableau VI résume la méthode manuelle qui a été utilisée dans notre étude pour le dosage
des triglycérides par le spectrophotométre UV visible. Les réactifs ont eté placés a
température ambiante, puis 3 tubes a essais (blanc, étalon, et échantillon) ont été préparés,
pour chaque parametre. Enfin, les volumes pipetés dans chaque tube sont décrits dans le
Tableau VI.

Tableau VI : Volumes utilisés pour le dosage des triglycérides.

Etalon - -- 0,01
Echantillon - 0,01 -
Réactif 1,00 1,00 1,00

Les tubes ont été bien mélangés, puis incubés pendant 10 minutes a température ambiante
(20 2 25°C). L’ajustement du Zéro du spectrophotometre UV visible a été réalisé sur le blanc.
Enfin, la lecture des absorbances (A) a été faite a 546 nm. La couleur reste généralement

stable pendant 1 heure, a I’abri de la lumiére solaire directe.

d. Valeurs de référence

Selon les normes de laboratoire

» Taux normal de triglycérides : Chez ’homme : [0,68-1,88] ¢/l
Chez la femme : [0,45-1,60] ¢/I
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I11.3.3. Diagnostic du syndrome métabolique selon les critéres de I’'IDF

Les résultats des deux examens clinique et biochimique ont été collectés puis remplis sur
une fiche d’enquéte individuelle (Annexe 1). Ces données ont été classées par la suite, selon
les criteres de I'IDF, afin d’estimer la prévalence du syndrome métabolique dans notre

population d’étude.

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

parametres suivants :

Une obésité centrale (tour de taille > 94 cm chez ’homme et > 80 cm chez la femme).
Une glycémie a jeun > 19/l ou diabéte de type 2 diagnostiqué précédemment.

Une pression artérielle > 130/85 mm Hg.

Une dyslipidémie TG > 1.5g/l ou HDL 0,409/l chez I’homme et <0,50g/l chez la

-+ §

femme ou traitement spécifique de cette anomalie.

I11.4. Analyse statistique

Nos données ont été analysées a I’aide du logiciel Excel Microsoft office Professionnel
plus 2016. Les résultats obtenus ont été présentés sous forme de graphes et ont été exprimés

en chiffres et en pourcentage (%).
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PARTIE I RESULTATS

. Caractéristiques de la population d’étude

Durant la période allant du 05 février 2020 au 11 mars 2020, 79 patients (61 femmes et
18 hommes) consultant pour différents motifs, au sein des services de cardiologie et de

médecine interne, ont été recensés.

1. Répartition des patients selon le motif de consultation
La majorité de nos patients soit 75,95% souffrait de plusieurs complications
cardiovasculaires tandis que, la minorité soit 10,13% venait seulement pour un bilan de santé
(figure 9).

75,95%

80,00%
70,00%
60,00%

50,00%

40,00% 13,92%

0
20,00%

10,00%

POURCENTAGE DE PATIENTS (%)

0,00%

MOTIF DE CONSULTATION

® Complications cardiovasculaires M Autres maladies ™ Bilan de sante

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

2. Répartition des patients selon le sexe

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

22,78%, ont eté notés (figure 10). Le sexe ratio était de 0,29.

34



PARTIE I RESULTATS

Sexe

22,78%
B Femme

B Homme

77,22%

Figure 10 : Répartition des patients selon le sexe.

3. Répartition des patients selon I’age

Dans notre étude, la majorité des patients, soit 25,32% des cas, avait un age compris entre
50 et 60 ans (figure 11). L’age moyen des patients était de 55.33ans, avec des extrémes allant

de 18 ans a 87 ans.

30,00%

-~ 25,32%
~
e~ 25,00%
S
# 21,52%
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"] 0
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&
~ 10,00%
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s 5.06%
g 5,00% 3.80%
0,00% -
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Tranches d’age

Figure 11 : Répartition des patients selon 1’age.
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4. Répartition des patients selon le tour de taille et ’IMC

A. Tour de taille

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

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

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

35%

30%

25%

patients (%)

20%
15%
10%

5%

Pourcentage de

0%

B. IMC

29,11%
18,99%
12,66%
8,86% 8,86%
5,06% Y 669
| 3,80% ' 5,0606.:00"°
1,27% 1,27% 0 1.27%
70-80 80-90 90-100 100-110 110-120 120-130 130-140

Tour de taille (cm)

Homme M Femme

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

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

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

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

(soit 21,52%) avec un IMC normal, ont été notés (figure 13).
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IMC

1.27%

m Normal

1 Surpoids

1 Obésité modérée
H Obésite sévere

B Obésité morbide

Figure 13 : Répartition des patients selon I’IMC.

5. Répartition des patients selon les chiffres tensionnels

Au total, 23 patients (soit 29,12%) avec des chiffres tensionnels élevés (HTA>140/90 mm
Hg) ont été enregistrés dont 8 hommes (soit 10,13%) et 15 femmes (soit 18,99%) ; (figure
14).

= HTA <140/90mm Hg = HTA >140/90mm Hg

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

A. Laglycemie

Nos résultats démontrent que 38 patients (soit 48,11%) étaient diabétiques, 15 patients
(soit 18,98%) étaient des prédiabétiques, tandis que 26 patients (soit 32,91%) avaient une
glycémie veineuse inférieure a 1 g/l (figure 15).

Glycémie

M pré diabéte
B diabéte

¥ glycémie <1g/1

Figure 15 : Répartition des patients selon le taux de glycémie

B. Le taux de triglycérides

Un taux de triglycérides >1,5g/1 a été observé chez 20 patients (soit 25,32 %), tandis que,
59 patients (soit 74,68%) avaient un taux inférieur a 1,5g/1 (figure 16).

25,32%

TG>1,5g/1

74,68%

TG<1,5g/1

Figure 16 : Repartition des patients selon le taux de triglycérides.
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C. Le taux de PHDL-cholestérol

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

cholestérol bas (<0,4 g/l chez I’homme et <0,5g/1 chez la femme (figure 17).

70,00%
o000 59,49%
) (+]

50,00%
40,51%

40,00%
30,00%

20,00%

10,00%

Pourcentage de patients (%)

0,00%
HDL<0,5 (g/) =HDL >0,5 (g/1)

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

D. Le taux de ’LDL-cholestérol

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

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

40,51%

LDL >1g/l

LDL <1g/l

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

1. Prévalence du syndrome métabolique dans la population étudiée

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

patients, soit 65,82% des cas, présentaient un syndrome métabolique (figure 19).
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Prévalece du Syndrome métabolique
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Figure 19 : Prévalence du syndrome métabolique chez nos patients.

2. Répartition des patients selon le sexe

Sur les 52 patients ayant un syndrome métabolique, 38 femmes soit 73.08% et 14 hommes
soit 26,92%, ont été distingués (figure 20).
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Sexe

26,92%

73,08%

H Femme ® Homme

Figure 20 : Prévalence du syndrome métabolique selon le sexe.

3. Répartition des patients par tranches d’age

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

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

et de 87 ans.
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Figure 21 : Répartition des patients par tranches d’age.
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4. Reépartition des patients selon le motif de consultation

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

cardiovasculaires tandis que, la minorité soit 1,92% venait seulement pour un bilan de
sante (figure 22).

92,31%

100,00%
80,00%
60,00%
40,00%

20,00%

0,00%

Pourcentage de patients (%)

Motif de consultation

m Complications cardiovasculaires Autres maladies  mBilan de santé

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

5. Répartition des patients selon le statut matrimonial

Sur les 52 cas, la majorité soit 96,15% des patients était mariée tandis que, seulement
3,85% des cas étaient célibataires (figure 23).

m Célibataires

m Marié(e)s

96,15%

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

Les données de notre étude montrent que la plupart de nos patients étaient sans profession
soit 65,38% des cas alors que, la minorité (11,54% des cas) était retraitée (figure 24).

70,00% 65,38%
60,00%
50,00%

40,00%
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20,00%
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- -
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Pourcentage de patients (%%6)

Activité professionnelle

m Fonctionnaires = Retraités = Sans profession

Figure 24 : Répartition des patients selon la profession.

7. Répartition des patients selon les antécédents familiaux

L’étude qu’on a menée montre que, 38 patients soit 73,08% des cas avaient des
antécédents familiaux de I'une des composantes du syndrome métabolique. La majorité avait
des antécédents familiaux d’HTA soit 69,23% des cas alors que, la minorité avait des
antécédents familiaux de dyslipidémie soit 34,62% des cas. 17,31% de nos patients avaient
plusieurs antécédents familiaux a savoir : le diabéte, I’HTA, 1’obésité et la dyslipidémie
(figure 25).
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Figure 25 : Répartition des patients selon les antécédents familiaux.

8. Répartition des patients selon les antécédents personnels

L’étude réalisée a montré que, le diabéte était 1’antécédent personnel le plus fréquent,

chez nos patients, avec une prévalence de 84,62% (figure 26).
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Figure 26 : Répartition des patients selon les antécédents personnels.
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9. Répartition des patients selon le tour de taille et ’'IMC

A. Tour de taille

Parmi les 52 patients présentant un syndrome métabolique, la majorité des cas (soit
40,38%) avait un tour de taille compris entre 100 et 110 cm. La moyenne de tour de taille
était de 109,36 cm chez les hommes, et de 107,07 cm, chez les femmes, avec des extrémes

allant respectivement, de 98cm-125cm et 92-130cm (figure 27).
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Figure 27 : Répartition des cas selon le tour de taille.
B. IMC

Dans notre étude, I’ensemble des patients présentant un syndrome métabolique ont été
répartis en 05 classes, selon leurs IMC. Les résultats de notre travail révelent que 22 patients
(42,31%) étaient obeses dont 13 cas (25%) avaient une obésité modérée alors que, 1’obésité
sévere et morbide étaient respectivement, notées uniquement chez 8 cas (15,38%) et 1 cas
(1,92%). D’autre part, le surpoids était trés fréquent dans notre population et a été enregistré

chez (46,15%%0) des patients (figure 28).
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Figure 28 : Répartition des cas selon I’'IMC

C. IMC par sexe

Cette étude a révéle que la majorité des femmes (soit 34,61%b) avait un surpoids, tandis
que, la minorité (soit 1,92%) souffrait d’une obésité sévere. Par contre chez les hommes, la

majorité des patients (soit 9,61%) avait un surpoids et une obésité moderée (figure 29).
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Figure 29 : Répartition des patients selon I’IMC par sexe.
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10. Répartition des cas selon la fréquence des facteurs de risque cardiovasculaires

Parmi les 52 patients touchés par le syndrome métabolique, la majorité présentait une
hyperglycémie (soit 78,84%). 71% des cas adoptaient un mode de vie sédentaire. En outre,
d’autres facteurs biologiques en I’occurrence : un taux bas de I’HDL-cholestérol, a été noté
chez 50%. 40% des patients avaient une hypertriglycéridémie. Enfin, 'HTA était enregistrée
chez 42,30% des cas (figure 30).
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Figure 30 : Répartition des cas selon les FRCV.

1. Répartition des patients selon la fréquence des parametres constituant le
syndrome métabolique

La totalité de nos patients avait une obésité abdominale (tour de taille > 94 cm chez
I’homme et > 80 cm chez la femme). Pour ce qui est des autres paramétres constituant le
syndrome métabolique, 41 patients (78,84%0) avaient une glycémie a jeun >1g/l, 22 patients
(42,30%) avaient des chiffres tensionnels élevés (> 130/85 mm Hg), alors qu’un taux
d’HDL—cholestérol bas (<0,40g/1 chez I’homme et 0,50g/1 chez la femme et un taux élevé des
triglycérides > 1.5g/1) ont été notés respectivement, chez 26 patients (50%o) et 21 cas (40%) ;
(figure 31).
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Figure 31 : Répartition des patients selon la fréquence des paramétres du SM.

V. Répartition des patients selon le nombre de critéres de 'IDF

Nos données montrent que, la majorité des patients (soit 63,46%0) a présenté 03 criteres
du syndrome métabolique tandis que, ceux présentant plus de 3 criteres représentaient 36,53%

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

63:46% 3 critéres

m 4 critéres
W 5 critéres

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

Le syndrome métabolique est une constellation d’anomalies des métabolismes glucidiques et
lipidiques dans un contexte de graisse viscérale et I’insulinorésistance. Il représente une entité
pathologique qui concerne une fraction relativement importante de la population et qui expose
les individus a un risque élevé de maladies cardiovasculaire et de diabéte de type 2.

L’étude qu’on a menée révele que la prévalence du syndrome métabolique était de 65,82%,
selon les critéres de I’IDF. Nos résultats sont supérieurs a ceux retrouvés par Yang et al
[76] et Botelho et al [77], qui ont trouvé respectivement une prévalence de 42,96 % et 36%.
Cet écart peut étre expliqueé par la différence du profil de la population étudiée tel que, leur

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

D’autres parts, une prédominance féminine de ce type de syndrome a été notée chez
48,10% de nos patients tandis que, 17,72% des cas touchés par ce syndrome, étaient des
hommes. Nos résultats concordent avec ceux obtenus par El Brini et al [23], qui ont trouvé
que la prévalence du syndrome métabolique était de 40,12% chez les femmes et de 18,56%
chez hommes. De plus, nos données se rapprochent de ceux trouvés par Guallar-Castillon
et al [78], qui ont noté des pourcentages respectifs de 30,7% chez la femme et de 22,3%, chez
I’homme. Néanmoins, nos résultats different de ceux trouvés par Vernay et al [79] en France
et par Beltran-Sanchez et al [80] aux Etats-Unis ol une légére prédominance masculine était
observée, sans différence significative (respectivement 14,4 % versus 13,7 %, et 23,69 %
versus 21,80 %).

Pour ce qui est des antécédents familiaux des cas présentant ce syndrome, ’HTA était
I’antécédent familial le plus fréquent, noté chez 69,23% des cas suivi par, le diabete qui a été
enregistrée chez 56,62 % des cas tandis que, I’obésité était en troisieme position chez 34,62%
des cas. Enfin, la dyslipidémie était I’antécédent familial caractérisant 44,23% des cas. De
nombreux travaux epidémiologiques, génétiques et moléculaires réalisées dans de
nombreuses populations du monde laissent a penser qu’ils existent des gens d’avantage
predisposes que d’autre & la prise de poids et aux maladies non transmissibles (HTA, Diabete,
Obésite ...), c’est le cas de notre étude ou les patients avaient une forte hérédité du diabete
sucré et de ’HTA [81]. Nos résultats concordent avec ceux trouveés par Tachfouti et al [82],

qui ont notés des antécédents familiaux d’hypertension et de diabete chez respectivement
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56,6% et 44,3% des cas touchés par ce syndrome. D’autre part, nos résultats sont supérieurs
a ceux trouves par une étude américaine réalisée par Pan et al [83], qui ont trouvé que 32,6%

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

Quant a la répartition selon le tour de taille, ce parametre était elevé et fréquent chez les
personnes présentant un syndrome métabolique avec une prévalence de 100% de 1’obésité
abdominale, selon les critéres de I’IDF. Ce résultat se rapproche de celui enregistré par
I’étude de Omar Laraqui et al [84], qui ont noté une prévalence de 89,8%. Toutefois, ce
résultat est supérieur a celui rapportée précédemment par Botelho et al [77], El Brini et al
[23], et Lopez-Sobaler et al [85], qui ont trouvés des pourcentages respectifs de 59%, 56,81
% et de 31,4 %.

L’obésité est une priorité pour ’OMS en termes de fréquence, de prévention et de prise en
charge [86]. En effet, 46,15% de notre population adulte qui souffraient d’un syndrome
métabolique étaient en surpoids et 42,3% présentaient une obésité. Nos résultats concordent
avec ceux obtenus par Laraqui et al [84], qui ont noté des prévalences respectives de 53,4
% pour le surpoids et de 19.1 % pour 1’obésité. En contradiction avec nos résultats, 1’étude
réalisée par AL-SARRAJ et al [87], a démontré que le syndrome métabolique était beaucoup
plus présent chez les obeses 92,39% que chez les patients en surpoids 7,61%. Nos résultats
soutiennent les données préalablement rapportées par I’enquéte TAHINA [88], qui a souligné
une progression rapide de 1’obésité en Algérie. Cette enquéte réalisée par le ministere de la
Santé en 2007, a démontré que plus de 55,9% des personnes agées de 35 a 70 ans, sont
atteintes de surpoids, alors que 1’obésité globale est retrouvée chez 21% des personnes
interrogées. Les résultats obtenus par notre étude sont principalement expliqués par les
mauvaises habitudes alimentaires, le style de vie, I’absence d’activité sportive chez la
majorité de nos patients et surtouts la sédentarité. Ceci confirme que 1’Algérie, comme

d’autres pays, se trouve confrontée au probléme de 1’obésité.

En outre, les résultats de notre étude révelent que 42,30% des cas touché par ce syndrome,
présentent une PA supérieure ou égale a 130/85 mm Hg, (30,77% chez les femmes vs 11,54%
chez les hommes). Cela est peut-étre expliqué par la relation proportionnelle entre ’'HTA et
I’obésité. En effet, 1’obésité est considérée comme un facteur de risque bien connu de
I’hypertension artériclle [89]. Les obéses ont plus de chance d’étre hypertendus que les

patients maigres, de plus le gain de poids est généralement associé a une augmentation de la
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pression arterielle [90]. Ce résultat différe de celui retrouvé par une étude russe réalisée par
Sidorenkov et al [91], qui ont révélé une prévalence nettement élevee de la pression artérielle

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

En ce qui concerne I’hyperglycémie, notre étude a souligné que 78.84% des patients
présentant un syndrome métabolique avaient une hyperglycémie (22.82% chez les hommes
vs 55.65% chez les femmes). Ces résultats concordent avec ceux enregistrés par Yessoufou
et al [92], qui ont trouvé que 72 % des cas du SM présentaient une hyperglycémie. En
revanche, ce résultat était également supérieur a celui rapporté par Omar Laraqui et al [84],
qui ont noté une prévalence de 34.1% de I’hyperglycémie chez des patients présentant un
syndrome métabolique. Ces résultats peuvent étre expliqués par 1’accumulation des facteurs
de risque, notamment le niveau de vie, la sédentarité, 1’obésité et I’hypercholestérolémie.

Néanmoins, un deuxieme dosage de la glycémie veineuse a jeun aurait été souhaitable.

De plus, nous avons noté que la majorité de nos patients avait au moins une anomalie
lipidique. En effet, un taux bas de HDL cholestérol est le plus fréquemment rencontré soit
50% de nos patients, suivi par une hypertriglycéridémie avec une fréquence de 40%. Ainsi
une hypercholestérolémie et un taux de LDL-cholestérol élevé ont été retrouvées avec une
fréquence de 19.23% et 3.84% respectivement. Ces résultats peuvent étre expliqués par la
résistance a I’insuline et la carence relative en insuline chez la majorité de nos patients qui
jouent un réle majeur dans les anomalies lipidiques observées au cours du syndrome
métabolique. D’aprés Lejeune et al [93], ces anomalies qualitatives et quantitatives des
lipides sont constantes et sont donc en rapport avec I’insulinorésistance et sont a 1’origine de
I’augmentation du risque cardiovasculaire. Néanmoins, notre résultat différent de ceux
retrouvés par 1’étude de Berriche et al [94], ou la dyslipidémie a été investiguée chez 180
patients porteurs du syndrome métabolique. Les résultats de cette étude ont démontreé, un taux
d’HDL cholestérol bas chez 22,2% des cas et une dyslipidémie notée chez 34,6% des cas.
L’hypertriglycéridémie a caractérisé 23,3% des patients tandis que, 9,4% des cas avaient une
hypercholestérolémie.
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Conclusion

Les résultats de cette étude ont permis une estimation de la prévalence du syndrome
métabolique dans une population de la région de Blida. Le syndrome métabolique et ses
composants étaient courants dans notre population, en particulier chez les femmes. La
composante la plus répandue du syndrome métabolique était I'obésité abdominale, elle semble
étre I'anomalie centrale dans la genese du SM. Cette decouverte contribuera a le cartographier

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

La nouvelle définition de L’IDF quant a elle, accorde encore plus d’importance a I’obésité
abdominale en proposant différents tours de taille critiques en fonction de 1’appartenance
ethnique, ce qui facilite la comparaison des répercussions du syndrome metabolique entre
différents pays. C’est pour cela que nous avons choisi la définition de I’IDF comme critére

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

Il n’existe actuellement aucun traitement médical unique pour la prise en charge du
syndrome métabolique. Toutes les études et tous les programmes liés au SM devraient mettre
I’accent sur la prévention, la détection précoce des facteurs de risque métaboliques et les

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

La prise en charge repose dans un premier temps, sur une modification des habitudes de
vie (Alimentation, activité physique, tabagisme). Il est notamment recommandé de limiter les
aliments riches en graisses saturées et de favoriser la consommation de fruits et légumes, une
activité physique quotidienne d'intensité modérée pendant au moins 30 minutes en continu,
fait également partie des recommandations, ainsi qu’une perte de poids permettant de rétablir

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

L’une des limites de notre étude était le nombre trés réduit de cas et la courte durée de
I’¢tude. Sur ce, s’il y aurai une continuité a ce travail, il serait trés intéressant d’¢élargir notre
étude aux autres CHU et de travailler sur un échantillon plus important, pour une bonne
estimation de la prévalence du syndrome métabolique. De plus, il serait souhaitable
d’appliquer de nouveaux critéres et de les comparer aux anciens, pour une meilleure
estimation de sa prévalence. Enfin, il serait tres remarquable, si cette étude est complétée par
une investigation physiopathologique en vue d’identifier certains marqueurs d’intérét

diagnostique, thérapeutique voire méme pronostique.
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Examens clinigoes :
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Annexe 2 : Mesure des parametres cliniques du syndrome metabolique

Meétre ruban Balance Tensiometre

Annexe 3 : Réactifs, mateériel et appareillages

Réactifs

Réactif de glucose Réactif de triglycérides  Réactif de cholestérol total




Réactifs

Réactif de cholestérol HDL Réactif de cholestérol LDL

Matériel

Micropipettes automatiques




ANNEXES

Appareillages
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