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A:
AACE : American Association of Clinical Endocrinology
AGL : acide gras libre

AHA/NHLBI : American Heart Association / National Heart, Lung and Blood Institute o
ARA 11 : Antagonistes des Récepteurs de 1’ Angiotensine II

AGNE : acides gras non estérifiés
AHA : American Heart Association.
ATCD : Antecédent

AVC : Accidents Vasculaire Cérébral
C:

CRP : C-reactive protein

CRP : Protéine C Réactive

CT : Cholesterol Total

CV : cardiovasculaire.

D:

DB?2 : diabéte type 2

DT2 : diabete type2.

EGIR : European Group for the study of Insulin Resistance
G:

g/L : gramme/L.itre.

H:

HbAlc: hémoglobine glyquée.
HDL-C: High Density Lipoprotein.
HTA : Hypertension artérielle

l:

IC : Intervalle de confiance

IDF : International Diabetes Fédération.

IDM : Infarctus du Myocarde
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IEC : Inhibiteur de I’enzyme de conversion.
IL-1 : Interleukine-1.

IL-6 : Interleukine-6.

IL-8 : interleukine-8.

IMC : Indice de masse corporelle

INSD : Institut National de la Statistique et de la Démographie
L:

LDL: Low Density Lipoprotein.

LPL : ’enzyme lipoprotéine lipase

LPS : lipopolysaccharides.

M :

MCYV : maladie cardiovasculaire.

MG : masse grasse

N:

NaCl : chlorure de sodium

NCEP ATP IlI: National Cholesterol Education Program—Third Adult Treatment Panel

NO: monoxyde d‘azote

O:

OMS : organisation mondiale de la santé
P:

PA : pression arterielle.

PGE?2 : prostaglandine E2.

PNN : Polynucléaires Neutrophiles.
S : SM : syndrome métabolique

T:

TA : tension artérielle.

TAD : Tension Artérielle Diastolique
TAS : Tension Artérielle Systolique
TDM: Tomodensitométrie.

TG: Triglycérides.




TGY: Triglycérides.

TNF-4&: Tumor Necrosis Factor alpha

V:

VLDL: Very Low Density Lipoproteins (Lipoprotéines de trés basse densité).
W:

WHO: World Health Organization.
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INTRODUCTION

Le syndrome métabolique est actuellement défini comme une association compléte ou
partielle d'hypertrophie du tissu adipeux abdominal, principalement viscérale, mais comprend
également sous-cutanée, une résistance a l'insuline, une intolérance au glucose, une
dyslipidémie et une pression artérielle élevée. (1)

Il'y a beaucoup de Définitions (OMS, EGIR, NCEP-ATP Ill, AACE et IDF) mais toutes
incluent des normes Principalement les suivants : hyperglycémie ou diabéte de type 2,
hypertension artérielle, Dyslipidémie et excés de tissu adipeux viscéral, cliniquement a travers
I'évaluation du tour de taille, et ou pas obese(2)

Ce syndrome est Considéré comme un facteur de risque important pour de nombreuses
maladies chroniques, telles que Diabete de type 2 (DM2) et maladies cardiovasculaires
(MCV)(3, 4).

La prévalence du SMe est un facteur de risque de DM2 et de MCV, ou elle est élevee (5) .

De plus, les patients atteints de SM ont un risque d'accident vasculaire cérébral 2 a 4 fois plus
élevé, un risque 3 a 4 fois plus éleveé d'infarctus du myocarde (IM) et un risque deux fois plus
élevé de mourir d'un accident vasculaire cérébral. Syndrome Avec ou sans antécédents

d'événements cardiovasculaires(2).



Problématique

Le syndrome métabolique ou syndrome d'insulinorésistance, individualisé il y a une dizaine
d'années, est actuellement identifié comme un syndrome fréquent. Au niveau clinique, il est
associé a une inflation du tissu adipeux viscéral pouvant se traduire par une obésité de type
androide. Au niveau biologique, il regroupe un ensemble de troubles métaboliques incluant
une résistance a l'insuline, un hyperinsulinisme, une intolérance au glucose ou un diabéte, une
hypertension artérielle et des anomalies du métabolisme lipidique et de la fibrinolyse. Sa
gravité résulte de la fréquence des complications cardiovasculaires. Au centre de sa
physiopathologie, la résistance a I'insuline du tissu adipeux viscéral et du muscle, qui se
répercute sur le métabolisme hépatique, et les altérations des flux de substrats énergétiques
entre ces tissus jouent certainement un role majeur. Cependant, de tres nombreux facteurs, liés
a I'environnement, au sexe et au terrain génétique, interviennent. Cette origine multifactorielle
rend la compréhension de sa physiopathologie difficile(6)

La prévalence du syndrome métabolique, malgré des différences dans la définition utilisée et
les caractéristiques sociodémographiques de la population étudiée, est d’une augmentation
alarmante dans le monde (7). Aux Etats Unis par exemple, il concerne 20% de la population
adulte et sa prévalence atteint 30% a partir de 60 ans (8) ; En France, il est présent chez 20%
des individus &gés de 35 a 65 ans (9).

Autrefois rare en Afrique du nord, le syndrome métabolique connait de nos jours une
progression rapide a I’image de ce qui se passe dans de nombreux pays en développement ou
nous assistons a une coexistence des maladies transmissibles et des maladies non
transmissibles constituant un double fardeau économique. Selon 1I’Organisation Mondiale de
la Santé (OMS), ce phénomene reconnait plusieurs causes, en particulier le vieillissement de
la population et I’urbanisation accélérée, a I’origine du changement des habitudes alimentaires
et du style de vie dans les sociétés africaines modernes (10).

En Algérie, la prévalence du syndrome métabolique varie d’une étude a I’autre.

Dans ce méme pays, a I’instar d’autres pays en développement, le syndrome métabolique
demeure une entité méconnue de la grande majorité de la population générale et ceci
s’expliquerait par plusieurs facteurs dominés entre autres par le faible niveau d’information de
la population générale. C’est dans cet objectif qu’une réactualisation du profil
épidémiologique du syndrome métabolique dans la population devrait permettre une meilleure
compréhension de ce phénomene. Les résultats obtenus serviront entre autres de note de
politique a I’attention des décideurs pour susciter le développement de stratégies adaptées a la

prévention des maladies cardiovasculaires et métaboliques.
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.A. CHAPITRE 1 : SYNDROME METABOLIQUE
I.LA.1. DEFINITIONS :

Le syndrome métabolique a été défini pour la premiere fois en 1998 par I'Organisation
mondiale de la santé (OMS), qui a autorisé un groupe d'experts a revoir le diagnostic et la
classification du diabéte. Le rapport définit le syndrome métabolique et reconnait son réle dans

le développement du diabete et des maladies cardiovasculaires.

La définition proposée par le groupe d'experts de 'OMS a ensuite été légérement modifiée en
1999 (11) . Pour redéfinir les seuils de certains facteurs de risque (pression artérielle systolique
et microalbuminurie). Par conséquent, le syndrome métabolique est défini comme une
régulation anormale du glucose liée a au moins deux autres facteurs (diabéte, altération de la
glycémie a jeun, intolérance au glucose et/ou résistance a l'insuline), tels que I'nypertension, la
dyslipidémie, l'obésité ou la microalbuminurie tableau 1 :

Tableau 1 : La définition proposée par le groupe d'experts de 'OMS
= Pression arteérielle > 140/90 mmHg
= Dyslipidemie TG > 1,7 mmol/l ou
HDL < 0,9 mmol/l chez I’homme et

< 1 mmol/l chez la femme

= IMC > 30 kg/m?
= Ratio taille/hanche >0,9 chez ’homme et > 0,85 chez la femme
= Microalbuminurie >20 pg/min

En 2005, la Fédération Internationale du Diabéte (FID) a tenté d’établir un consensus dans
les critéres de la définition du syndrome métabolique en vue de formuler une nouvelle définition
globale (12).

L’un des principaux arguments a I’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 dés lors un critére indispensable et des valeurs spécifiques au

pays ou a I’origine ethnique pour le tour de taille sont désormais définies dans tableau 2 :
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Tableau 2 : la définition de la Fédération Internationale du Diabéte (FID) En 2005

=  Tour de taille Propre au groupe ethnique
Européens Hommes >94 cm
Femmes >80 cm
Non Européens Hommes >102 cm
Femmes > 88 cm
Pour les Sud- asiatiques, Chinois et Japonais Hommes >90cm
Femmes >80 cm

La méme année, I'EGIR (European Insulin Resistance Research Group) a souligné que
la résistance a l'insuline était considerée comme la principale cause du syndrome métabolique
et a suggeré que la definition de 'OMS soit legérement révisée. Il met également davantage
I'accent sur l'obésité abdominale, mais exclut les patients atteints de diabéte de type 2 (13)

tableau 3 :

Tableau 3 : la définition du I'EGIR (European Insulin Resistance Research Group)

= Glycémie a jeun (excluant diabete) > 6,1 mmol/l
= Pression artérielle (ou patient sous traitement anti- > 140/90 mmHg
hypertenseur)
= Dyslipidémie (ou patient sous traitement hypolipémiant) TG > 2 mmol/l
et HDL <1 mmol/Il
=  Tour de taille > 94 ¢m chez I’homme

> 80 cm chez la femme

En 2001, le NCEP-ATP 11l des Etats-Unis a publié sa propre définition simplifiée,
supprimant la résistance a l'insuline de sa norme (National Cholesterol Education Program
(NCEP), 2001)(14, 15). Pour répondre a la définition du syndrome métabolique, trois des cing
facteurs suivants doivent étre trouvés (tableau 4) :

Tableau 4 : la définition du NCEP-ATP 111

)



=  Glycémie a jeun > 6,1 mmol/ 1
= Pression artérielle > 130/85 mmHg
= Dyslipidemie TG > 1,7 mmol/l ou
HDL < 1 mmol/l chez ’homme
< 1,3 mmol/l chez la femme
= Tour de taille >102 c¢cm chez ’homme

>88 cm chez la femme

De plus, le NCEP-ATP Il comprend des mesures facultatives, telles que la protéine C-
réactive en tant que marqueur de l'inflammation et le fibrinogéne en tant que marqueur de I'état

préthrombotique.

L'American Endocrine Society (AACE) a proposé un amendement a la norme NCEP-ATP
[11 en 2003(16). Cette version est basee sur la croyance que l'insensibilité a I'insuline est un
signe de syndrome métabolique. Les principaux résultats sont des triglycérides élevés, un faible
taux de cholestérol HDL, une pression arterielle a jeun élevée et une glycémie élevee. L'obésité
et les antécédents familiaux de maladie cardiovasculaire ou de diabete de type 2, le syndrome
des ovaires polykystiques ou I'hyperuricémie sont considérés comme des facteurs de risque de
développement du syndrome métabolique, et non de maladies congénitales.
En 2004, I'American Heart Association/National Heart, Lung and Blood Institute
(AHA/NHLBI) a mis a jour la définition du National Cholesterol Education Group.Treatment
Panel 111(17); trois au moins des cing parameétres suivants doivent étre réunis dans tableau 5 :

Tableau 5 : la définition du National Cholesterol Education Group.Treatment Panel 111

=  Glycémie a jeun > 5,6 mmol/ 1
= Pression artérielle >130/85 mmHg
= Dyslipidemie TG > 1,7 mmol/l ou

HDL < 1,03 mmol/l chez ’homme
< 1,3 mmol/l chez la femme
=  Tour de taille > 102 cm chez ’homme et

> 88 cm chez la femme

Criteres diagnostiques du syndrome métabolique selon différents groupes d’experts dans
Tableau 6 :
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Tableau 6 : Critéres diagnostiques du syndrome métabolique selon différents groupes

d’experts
OMS EGIR NCEP-ATPIII IDF
(modifiée en 2004
par PAHA)
Insulinémie : clamp < Q1 |Insulinémie a jeun > | >3 critéres Tour de taille élevé :

ou 2 autres criteres (parmi
les 4 suivants) ou GAJ
>110 mg/dl

Ou HGPO (2h) > 140
mg/dl+

Q4 +

2 autres critéres
(parmi les 4 suivants)

parmi les 5 suivants

>94 cm (H)

>80 cm (F) +

2 autres critéres (parmi
les 4 suivants)

GAJ ><110 mg/dI
(@ I’exclusion du
diabete)

GAJ >100 mg/dl

GAJ >100 mg/dl

TG >150 mg/dl

TG >180 mg/dl

TG >150 mg/dl

TG >150 mg/dl

et/ou HDL-C :
<35 mg/dl (H)
<40 mg/dl (F)

et/ou
HDL-C < 40 mg/dl

HDL-C :

< 40 mg/dl (H)

< 50 mg/dl (F)et/ou
traitement de
I’hypoHDLémie

HDL-C :

<40 mg/dl (H)
<50 mg/dl (F) et/ou
traitement de
I’hypoHDLémie

PA >140/90 mmHg

PA >140/90 mmHg
et /ou
traitement anti-HTA

PA >130/85 mmHg
et/ou
traitement anti-HTA

PA >130/85 mmHget/ou
traitement anti-HTA

Taille/hanche :
> 0,90 (H)

> 0,85 (F)

et/ou

IMC >30 kg/m?

Tour de taille :
>94 cm (H)
>80 cm (F)

Tour de taille :
>102 cm (H)
>88 cm (F)

microalbuminurie > 20
mg/min ou
albumine/créatinine
urinaire : >30 mg/g

OMS : Organisation mondiale de la santé ; EGIR : Groupe européen pour 1’étude de résistance a ’insuline ; NCEP/ATPIII : National
Cholesterol Education Program/Adult Treatment Panel 111 ; AHA : American Heart Asociation; IDF : International Diabetes Federation
; GAJ: glycémie a jeun; HGPO ; hyperglycémie provoquée oralement ; TG : triglycéridémie ; HDL-C : high density lipoprotein-high
density lipoprotein-cholestérol ; IMC : indice de masse corporelle ; PA : pression artérielle ; HTA : hypertension artérielle.

Définition consensuelle du syndrome métabolique :

Récemment les critéres diagnostiques du syndrome métabolique ont fait 1’objet d’un relatif

consensus intermédiaire entre les définitions de I’IDF et de I’AHA (tableau ) .Par ailleurs ,il
combinent un tour de taille élevé , reflet de la surcharge graisseuse abdominale (viscérale +
sous-cutanée),avec une hypertriglycéridémie qui est un marqueur plus spécifique d’un exces
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d’adiposité viscérale .Cette association d’un critére clinique (tour de taille >90cm) et d’une
anomalie biologique (triglycéridémie > 2 mmol) a donc été proposée par 1’équipe

Canadienne du professeur Després comme alternative simple pour diagnostiquer les obésités
abdominale a risque métabolique.

tableau 7: Critéres pour le diagnostiques du syndrome métabolique selon le consensus récent
International Diabetes Federation/National Heart, Lung and Blood Institute/American Heart
Association/World Heart Federation International Atherosclerosis Society/International
Association for the Study of Obesity .(18)

Le syndrome métabolique est affirmé si au moins trois des criteres suivants sont présents :

-tour de taille >94 cm (homme) / >80 (femme), patients "europoides™ (des seuils
specifiques sont établis pour certaines ethnies)

-triglycéridémie > 1.50 g/1 (et /ou hypertriglycéridemie traitée)
-glycémie a jeun > 1.0 g/1 (et ou diabéte traité)

- PA >130/85(et ou HTA traitée)

- HDL-C < 0.40 g/l (homme) / < 0.50 g/l (femme)

PA : pression artérielle , HTA : hypertension artérielle, HDL-C :high density lipoprotein — choléstérol.

|.A.2. EPIDEMIOLOGIE
La prévalence :

La prévalence du syndrome métabolique, malgré des différences dans la définition utilisée
et les caractéristiques sociodémographiques de la population étudiée, est d’une augmentation
alarmante dans le monde(19) Elle augmente en particulier dans les pays développés,
principalement en raison de 1’augmentation de 1’obésité et de la sédentarité (20) .

Il est donc nécessaire de dépister le syndrome métabolique dans la population générale, et

non pas uniquement chez les sujets en surpoids ou obeses (21).

Le syndrome métabolique reste néanmoins moins fréquent en France qu’aux Etats-Unis ou

dans le reste de I’Europe. Sa fréquence varie en fonction de la définition retenue (22).

La prévalence du syndrome métabolique, défini selon les criteres NCEP-ATPIII, est de 20,0

% et plus ¢élevée chez les femmes versus les hommes (25,9 contre 13,7 %; p < 10—4). Parmi les
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composantes du syndrome, les facteurs de risque le plus souvent observés chez les femmes sont
une faible concentration de HDL-cholestérol (60,4 versus 44,2 % chez les hommes) et I’obésité
abdominale (46,8 versus 30,1 % chez les hommes) tandis que les hommes affichent plus
I’hypertension artérielle (42,5 versus 34,8 % chez les femmes).(23)

I.A.3.Les causes du syndrome métabolique :

IIs sont généralement mal compris, mais impliquent des facteurs génétiques et des facteurs
environnementaux.

Parmi les facteurs génétiques, on peut citer les facteurs qui déterminent l'obésité, la
répartition de la masse grasse, I'hyperinsulinémie et divers métabolismes (lipoprotéines, etc.).
Les éléments constitutifs de ces facteurs sont genéralement associés a des logiques
multiples.(24)

La cause de cette anomalie est encore mal connue, et l'origine peut étre polygénique. Cette
prédisposition géenetique se manifestera tot ou tard en fonction de I'exposition aux facteurs de

risque environnementaux(25)

Les facteurs liés a I'environnement sont mieux connus et décrivent un mode de vie sédentaire,

le tabagisme, un apport excessif de calories sous forme de lipides et de certains sucres ajouté

De nombreux autres facteurs récemment découverts, tels que les modifications des cellules
inflammatoires et des sécrétions du tissu adipeux, le rdéle des adipocytokines dans la

physiopathologie du syndrome reste a déterminer.(24)

Déterminisme intra-utérin Des enquétes épidémiologiques montrent que les personnes de
faible poids a la naissance ont un risque plus élevé de SEP, d'hypertension et de diabete de type
2 (1, 25).

Un faible poids a la naissance pendant I'age gestationnel est le reflet d'un retard de croissance
dans l'utérus et est généralement lié au développement placentaire. en développement. Cette
condition favorisera I'adaptation métabolique dans l'utérus, qui se poursuivra pendant I'enfance,
l'adolescence et l'age adulte. Cela favorise le stockage d'énergie (le concept de rebond
pondéral), conduit au surpoids voire a I'obésité, et conduit a la SEP (« phénotype économe » ou

théorie du phénotype de I'épargne. (26)
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PREDISPOSION DETERMINISME FACTEUR INFLUENCE

GENETIQUE IN UTERO INFLAMATOIRE ENVIRONNMENTALE
GENOTYPE D’EPARGNE PHENOTYPE TALIMENTATIO
D’EPARGNE N IEXERCICE

{ {

1 STOCKAGE ENERGITIQUE BALANCE ENElelTlQUE

POSITIV/|

OBESITE ABDOMINALE
SYNDROME METABOLIQUE

Figure 1 : Contribution potentielle de différents facteurs étiopathogéniques du SM: de la

génétique a I'environnement.

I.A.4. PHYSIOPATHOLOGIE :
L'exces de graisse, en particulier l'obésité viscerale, joue un role vital dans la physiopathologie
de la SEP.(26) Il peut y avoir plusieurs mécanismes de la graisse abdominale causant la SEP.

A partir du schéma de principe, ils peuvent étre divisés en deux catégories :

1) Une théorie métabolique (“lipotoxicité™) impliquant une augmentation de la concentration
d'acides gras circulants et un dépot ectopique de triglycérides dans les tissus autres que le tissu

adipeux .

2) Une théorie dans laquelle le tissu adipeux agit comme un organe endocrinien (sécrétant de
la leptine, de la résistine), de la visfatine, de I'adiponectine et autres hormones) et I'inflammation
(production de TNF-a, interleukine-6...)(26-28)

Ces différentes anomalies sont plus ou moins étroitement liées a des troubles hémodynamiques
(hyperactivité sympathique, vasoconstriction artérielle, dysfonction endothéliale), et

impliguent sans doute des complications cardiovasculaires liées au syndrome (27, 29).
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e Théorie métabolique

Théorie métabolique La concentration plasmatique en acides gras augmente
proportionnellement a la qualité du tissu adipeux. (30) De plus, en raison de la présence de
récepteurs adrénergiques -3, la graisse viscérale est plus sensible aux hormones lipolytiques,
notamment les catécholamines. (27, 31-33) (32) Selon la théorie de la compétition de substrat,
les acides gras peuvent amener les muscles a utiliser moins de glucose. D'autre part, le muscle
se caractérise par une moindre stimulation de I'utilisation du glucose lorsqu'il est exposé a la
disponibilité (par exemple, dans I'état postprandial) en présence d'insuline, et un certain degré

d'inflexibilité métabolique(32).

En présence d'insuline (par exemple, dans I'état postprandial), il y a moins de stimulation de
I'utilisation du glucose lorsqu'il est expose a une disponibilité accrue des acides gras.(34) .

D'autre part, en raison de ses propriétes biochimiques et de sa localisation anatomique, une

trop grande quantité de graisse viscérale contribue a remplir le foie d'acides gras (27).

Cette affection peut gravement perturber le métabolisme du foie, a la fois en termes de
métabolisme du glucose (augmentation de la gluconéogenese et du glucose produit par le foie
apres le jetine et apres les repas) ou le métabolisme des lipides (augmentation de la production
de lipoprotéines VLDL et de lipides de haute densité) Reduction secondaire du cholestérol
proteique. Le bilan énergeétique positif a long terme conduit au dépot de triglycérides dans des
tissus qui ne peuvent normalement pas stocker ce type de substrat énergétique, notamment les

Tlots de Langerhans dans le foie, les muscles squelettiques et méme le pancréas.(30, 32)

Par ailleurs, Diverses anomalies trouvées dans la stéatose et différentes anomalies rencontrées
dans le SM, notamment une diminution de la clairance de I'insuline (provoquant une certaine
hyperinsulinémie périphérique) et une résistance hépatique a l'insuline qui entraine une

augmentation de la production de glucose et de VLDL. (29)

Une diminution des HDL par échange de cholestéryl ester en provenance des HDL contre des
triglycérides en provenance des VLDL. Le cholestérol estérifié ne rejoint plus le foie grace aux

HDL mais va s’accumuler dans les tissus grace aux VLDL.

De méme, le dép6t de triglycérides autour et a I'intérieur des myofibrilles entraine une résistance
musculaire a l'action de l'insuline, et le muscle squelettique utilise moins de glucose. Enfin,

selon le concept de lipotoxicité, lorsque les cellules d'acides gras et de triglycérides sont
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surchargées, la fonction et méme la survie (risque d'apoptose) des cellules B pancréatiques

peuvent étre altérées.(35)

TISSUADIPEUX(ABDOMINAL)

— N T~

TACIDES TRIGYCERIDES HORMONES SUBSTANCE PRO-
GEAS ECTOPI(1UES 1 INFLAMTTOI RES
tDYSLIPIDEMIE INSULINORESISTANCE TRESISTINE TTNF-a
TGLUCQNEOGENESE JINSULINOSECRITION |ADIPONECTINE IL-6

INSULINORESISTANCE — SYNDROME METABOLIQUE—DYSFONCTION
ENDOTHELIALE

La
Figure 2 : Hlustration des principaux mécanismes physiopathologiques jouant un réle dans le

développement du SM
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figure 3 : ci-dessous représente les mécanismes impliqués dans 1’apparition du syndrome

métabolique (physiopathologie).
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e Théorie endocrine et inflammatoire

La théorie la plus répandue est que le tissu adipeux est un organe qui exerce a la fois des
effets hormonaux et inflammatoires (Figure 3) [23]-[24] Il y a une dizaine d'années, avec la
découverte de la leptine, le rdle potentiel du tissu adipeux comme un organe endocrinien est
devenu clair Etabli. Depuis lors, les cellules graisseuses semblent étre capables de sécréter une
gamme d'autres hormones, dont certaines (comme la résistine) contribuent a augmenter la
résistance a l'insuline. Au contraire, I'adiponectine augmente la sensibilité a I'insuline. Bien
que la sécrétion de leptine et de résistine augmente au cours de l'obésité, la sécrétion
d'adiponectine diminue, en particulier dans l'obésité abdominale. De plus, le tissu adipeux peut
étre colonisé par des cellules stromales capables de sécréter diverses substances pro-
inflammatoires, dont le tumor necrosis factor-a (TNF-a) et I'interleukine-6 (IL-6).(36)

Parmi les nombreuses substances pouvant étre produites par les cellules graisseuses,
I'adiponectine peut étre considérée comme la plus concernee(37, 38). Contrairement a d'autres
hormones sécrétées par le tissu adipeux, dans le cas de l'obésité et de lI'obésité abdominale, la
production d'adiponectine est reduite. Il existe une relation inverse entre les niveaux
d'adiponectine et la résistance a l'insuline et l'inflammation. De plus, l'adiponectine est
négativement corrélée avec divers facteurs de risque cardiovasculaire et s'est avérée étre un
facteur indépendant (corrélation négative) de risque cardiovasculaire, en particulier de crise
cardiaque. Myocarde (39). Aussi ya une augmentation de secrétion de leptine qui augmente
elle-méme la lipolyse adipocytaire et 1’insulino-résistance et qui de plus, possede un effet pro-
inflammatoire au niveau vasculaire, en agissant sur la production de TNF-a et sur I’activation
des macrophages(40).

Enfin, les adipocytes, notamment ceux situés dans la graisse viscérale, peuvent également

synthétiser des inhibiteurs de I'angiotensinogene (41) et de l'activateur du plasminogéne
1 (PAI-1) (42, 43). Ces substances peuvent également conduire au développement de certaines
anomalies, augmentant ainsi le risque cardiovasculaire : ainsi, un exces de tissu adipeux peut
aider a stimuler le systeme La rénine-angiotensine est donc impliquée dans I'hypertension
artérielle souvent observée chez les sujets obéses et releve de la définition de SM (41). De plus,
le PAI-1 joue un rdle dans I'état pro-thrombotique qui est fréquent chez les sujets en surpoids
atteints de sclérose en plaques(44, 45),(42, 43).
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Figure 4 : le mécanisme inflammatoire impliquant dans le syndrome métabolique
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Figure 5 :Représentation schématique de [I'histoire naturelle du SM conduisant aux

complications cardio-vasculaires
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I.LA.5. PRISE EN CHARGE DU SYNDROME METABOLIQUE :
L'objectif principal de la prise en charge cliniqgue d'un patient atteint du syndrome
metabolique est de réduire son risque futur de maladie athéroscléreuse et de diabete de type 2.
A cet effet, la FID recommande un bilan cardiovasculaire complet des patients présentant un

syndrome métabolique, associé a une double stratégie (12):

> une stratégie primaire consistant en la modification des habitudes alimentaires et du
style de vie : les mesures hygiéno-diététiques.
> une stratégie secondaire consistant en des interventions pharmacologiques : les
mesures médicamenteuses.
= Aproche non pharmacologique :
v' Mesures hygiéno-diététiques :
Etant donné que ’obésité centrale est un facteur important dans le développement du syndrome
métabolique, pour objectif de reduire la surcharge pondérale notamment abdominale(46)
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.

la réduction pondérale est une priorité absolue chez ceux ayant un large tour de taille et un IMC

élevé. Cela passe par les mesures suivantes :

e une alimentation saine comportant :
- moins de 1 g d’acides gras ;
- 30 a 45 g de fibres ;
- 200 g de fruits ;
- 200 g de légumes
- moins de 20 g d’éthanol chez m’homme, 10 g chez la femme.

e une hygiene de vie saine :
- limiter la consommation d’alcool & moins de 5g / jour ;
- éviter la consommation de tabac ;
- chez la femme en cas de choix d’une méthode contraceptive, éviter les oestroprogestatifs
normo dosés ;

Une combinaison d'une alimentation saine et d'une activité physique réguliere peut réduire

le poids.
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-Eviter la sédentarité en augmentant au moins 3 fois par semaine 20 a 30 minutes d'activité
physique d'intensité modérée : marche rapide, natation, jogging, vélo, etc.

- Une restriction calorique liée a une alimentation équilibrée doit étre mise en place. Ce dernier
repose sur environ 50 % de I'apport en glucides tout en réduisant Glucides simples ; I'apport en
lipides ne doit pas dépasser 30 % de I'apport. Réduire I'énergie totale des acides gras saturés
comme objectif principal, donc Graisses animales ; en termes d'apport en protéines, elles seront
de l'ordre de 20%.

D'autre part, la consommation d'aliments a haute densité énergétique (c'est-a-dire riches en
graisses et/ou en glucides) peut entrainer un apport calorique excessif, entrainant surpoids et
obésité, et le développement de maladies chroniques au fil du temps. De plus, des études ont
montré que certains ingrédients alimentaires affectent directement le syndrome métabolique en
tant que facteurs de protection. Cela est particulierement vrai pour les fruits (plus généralement
des fibres solubles) et les produits laitiers. Les principaux effets benéfiques d'une alimentation
riche en fibres pour ces patients sont : la prévention de l'obésité, I'amelioration de la glycémie
et de la distribution des lipides. Nous savons maintenant aussi que les fibres alimentaires

peuvent favoriser le contréle de la pression artérielle .(47)

= Approche pharmacologique
La recherche de nouvelles cibles moléculaires pharmacologiques pour le traitement du
syndrome métabolique et de ses composantes a suscité de nombreux espoirs. 1l n'y a pas de
médicament pour le syndrome métabolique lui-méme. Par conséquent, chaque composante du
syndrome métabolique est traitée indépendamment. Néanmoins, les médicaments contre
l'obésité et la résistance a l'insuline semblent étre les traitements les plus prometteurs de ce

syndrome.

%+ Dans certains cas, les médicaments en surpoids peuvent étre utiles ; les hypolipémiants,
certains médicaments sont spécifiquement proposés car ils favorisent la perte de poids :

L'orlistat (Xenical®) est un inhibiteur de la lipase gastro-intestinale qui peut inhiber 30 % de

I'absorption des graisses. Il doit étre associé a un régime pauvre en graisses et a des suppléments

vitaminiques liposolubles.(48).

La Sibutramine (Reductil®) est de structure similaire a I'amphétamine et est un inhibiteur de
la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline qui peut augmenter la satiété(49) .De plus,

en 2010 I’hypertension artérielle et 1’augmentation de la fréquence cardiaque, effets
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indésirables fréquents, on conduit a un arrét de commercialisation de la Sibutramine en Europe

et aux Etats-Unis.

Le Rimonabant (Acomplia®) est un antagoniste des récepteurs cannabinoides de type 1. Il a
été évalué dans le programme RIO (Rimonabant In Obesity and Related Disorder)(50), le
Rimonabant augmentait la perte de poids, réduisait le périmetre abdominal, augmentait le taux
de HDL-cholestérol, diminuait le taux de triglycérides, réduisait 1’insulino-résistance et
atténuait la prévalence du syndrome métabolique. Cependant, son autorisation de mise sur le
marché a été suspendue en 2008 en raison d'effets indésirables neuropsychiatriques graves tels

que l'anxiété, la dépression, les changements d'humeur ou l'insomnie.

On peut également citer un agoniste. Le peptide 1 semblable au glucagon, le liraglutide peut
non seulement améliorer de maniere significative le contrdle de la glycemie et la résistance a

I'insuline chez les patients atteints de diabéte de type 2

Topiramate : le médicament antiepileptique de deuxieme génération aux effets GABAergiques
et anti-glutamate. Cette molécule réduit les récepteurs centraux NPY Y1 et Y5 (récepteurs qui
augmentent l'appétit) et augmente le métabolisme eénergétique en périphérie grace a la leptine
dans le tissu adipeux. Deux études contrélées ont montré que le topiramate peut réduire le poids

corporel, mais son efficacité présumée ne peut étre généralisée.

% Les hypoglycémiants oraux et les antihypertenseurs ne sont chacun utilisés que pour traiter
une anomalie qui ne peut étre corrigée par les seules mesures hygiéniques et diététiques.

Les médicaments pour I'hnyperglycémie chez les patients atteints du syndrome métabolique

comprennent généralement des meédicaments qui augmentent la sensibilité a I'insuline, tels que

la metformine.

la Metformine ; certaines études ont montré qu'elle est associée a des changements de mode
de vie en association avec des agonistes PPAR tels que le fibrate(51) ou la
thiazolidinedione(52) qui peuvent aider a inverser les 51 changements physiopathologiques du
syndrome métabolique. La metformine réduit la production de glucose dans le foie, réduit
I'absorption intestinale du glucose et augmente l'absorption du glucose dans les tissus
périphériques (cellules musculaires et adipeuses). C'est un médicament de premiére intention
pour les patients obéses diabétiques de type 2. La metformine a également des propriétés anti-

inflammatoires modérées (53, 54) et réduit le risque de diabéte. Par conséquent, son utilisation
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chez ces sujets doit étre systématiquement recommandée, surtout lorsqu'une hyperglycémie

modérée a jeun ou une intolérance au glucose est observée.

0,

% Les statines sont la thérapeutique hypolipémiante de premiere intention si le LDL-
cholestérol est élevée méme lorsqu’il existe une hypertriglycéridémie ;
Les statines, les inhibiteurs et fibrates de 'HMG-CoA réductase et les agonistes du PPAR
(récepteur activé par les proliférateurs de peroxysomes)(55) sont les médicaments de choix pour
le traitement de la dyslipidémie du syndrome métabolique. Des combinaisons de statines et de
fibrates peuvent étre recommandées pour le contrdle de la dyslipidémie athérogéne dans le
syndrome métabolique, car ces médicaments ont deux cibles pharmacologiques différentes. Les
statines peuvent réduire le stress oxydatif et ameliorer la fonction endothéliale (56)et possédent
également des propriétés anti-inflammatoires (57, 58) Cependant, une méta-analyse d'essais
contrblés randomisés récents soupgonne que les statines peuvent avoir une plus grande
résistance a l'insuline (59) . Le mécanisme par lequel les statines aggravent la résistance a
I'insuline n'est pas encore entierement compris. Chez les patients pre-diabétiques, ce mécanisme
peut favoriser le passage du pré-diabéte au diabete(60). Un autre inconvénient est la prise de

poids recemment décrite chez les patients recevant un traitement par statine(61).

Les fibrates sont des agonistes du PPAR (récepteur activé par les proliférateurs de
peroxysomes) utilisés pour traiter la dyslipidémie, en particulier chez les patients présentant
une hypertriglycéridémie et un faible taux de cholestérol HDL (62, 63). Le fénofibrate peut
également améliorer la fonction endothéliale chez les patients atteints du syndrome
métabolique, qui est un autre mécanisme protecteur potentiel pour prévenir les maladies

cardiovasculaires (64).

% les antagonistes du systéeme rénine angiotensine aldostérone et les inhibiteurs
calciques : sont le traitement de choix en cas d’hypertension artérielle.
Le systeme rénine-angiotensine n'est pas étranger a la résistance a l'insuline et a la dysfonction
endothéliale chez les patients atteints du syndrome métabolique (65) En effet, I'angiotensine 11
inhibe la signalisation de I'insuline et provoque un stress oxydatif qui aggrave la maladie.
Hyperglycémie et athérosclérose (66, 67) Par conséquent, les inhibiteurs du systéeme rénine-
angiotensine, tels que les inhibiteurs de I'enzyme de conversion (ECA) ou les antagonistes des
récepteurs de l'angiotensine Il (ARB 1I), sont le traitement de la synthése métabolique Le
principal traitement des symptdmes. Une étude de 2013 a analysé les effets des inhibiteurs du

systéme rénine-angiotensine (inhibiteurs de I'ECA et ARA 1) sur les maladies
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cardiovasculaires chez des patients hypertendus de plus de 65 ans atteints d'un syndrome
métabolique défini par le NCEP-ATP |1l L'impact du taux (68). Comme prévu, par rapport a
d'autres meédicaments antihypertenseurs, l'utilisation de ces médicaments est associée a un
risque réduit d'‘événements cardiovasculaires. Par conseéquent, les inhibiteurs du systéme rénine-
angiotensine sont de bonnes indications pour le traitement de I'nypertension artérielle chez les
patients atteints de syndrome métabolique Selon la figure 6 au-dessous :

Les facteurs de risque du syndrome méta- bolique sont regroupés en 2 sous-ensembles,
métaboliques et vasculaires. Les classes de médicaments ou de composés mentionnés dans le

traitement des facteurs de risque du syndrome métabolique sont citées a titre indicatif .

v Dans tous les cas, chaque consommation de drogue doit étre faite au bon moment, ni trop
tot ni trop tard, et est considérée comme un changement de mode de vie accompagnant, qui

est toujours le pilier central de la gestion du syndrome metabolique. (69)

|.B. CHAPITRE 2 : RESISTANCE A L’INSULINE
I.B.1. INSULINE
a) DEFINITION :

En 1989 a Minkowski une étude a démontrer que I’ablation du pancréas provoque un
diabete sucre, depuis plusieurs recherches ont été menés pour isoler la substance responsable,
aprés le rassemblement de plus de 400 travaux de cette sécrétion interne des ilots de

Langerhans, Jean Mayer propose en 1914 de I'appeler insuline.(70)

L’insuline est une hormone protéique avec un poids moléculaire de 5802, contenant 51
résidus qui forment 2 chaines reliés par deux liaisons disulfure : la chaine A (21 acides aminés
qui forment une hélice N-terminale liée a une hélice C-terminale antiparalléle) et la chaine B
(30 acides aminés qui forment un segment central hélicoidal), son point isoélectrique est de pH
5,5. Elle joue un réle principal dans la régulation de la glycémie et a un effet important sur le

métabolisme lipidique et glucidique.(71-73)

b) Role :

L'insuline n'est pas seulement la seule hormone hypoglycémiante. C'est aussi une hormone

anabolisante et ses principaux tissus cibles sont le foie, les muscles squelettiques et le tissu
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adipeux. Une insuline sanguine élevée (comme on le voit apres les repas) abaisse la glycémie
(en réduisant la production hépatique de glucose et en augmentant le transport du glucose vers
le muscle squelettique) et contréle les paramétres lipidiques (réduit la libération hépatique de
triglycérides postprandiaux-VLDL et stockée dans les cellules graisseuses qui ingerent les
lipides). En résumé, l'insuline permet l'utilisation des calories ingérées au niveau des tissus,

controlant ainsi les concentrations circulantes de glucose et de lipides.(74)

c) PRODUCTION :

L'insuline est codée sur le bras court du chromosome 117 et est synthétisée sous forme de
proinsuline précurseur dans les cellules béta des Tlots de Langerhans. La proinsuline est
synthétisée a partir d’ARNm sous forme de préproinsuline dans les ribosomes du réticulum
endoplasmique rugueux (RER).

La sécrétion d'insuline par les cellules des Tlots dans la veine porte est généralement pulsatile,
La sécrétion d'insuline est généralement biphasique en réponse a des stimuli tels que le glucose,
avec une phase initiale rapide de sécrétion d'insuline suivie d'une libération moins intense mais

plus soutenue de I'hnormone.(73)

La production et la sécrétion de cet unique hormone hypoglycémiante sont rigoureusement
controlées par plusieurs facteurs tel que le glucagon, la leptine, I’hormone de croissance,
prolactine... mais le glucose reste le majeur régulateur de I’insuline, il conditionne I'action de
tous les autres stimuli. Sa stimulation des cellules B des ilots de Langerhans du pancréas produit
des cofacteurs tel que I’adénosine triphosphorique, qui est a l'origine de phénoménes électriques
membranaires et de mouvements ioniques qui entrainent I'entrée de grandes quantités de

calcium dans la cellule et stimulent I'exocytose.(75)

d) PHYSIOLOGIE

L'insuline joue un réle anabolique majeur dans le stockage des substrats glucidiques et
lipidiques. Son action dépend d’une cascade d’événements suite a sa liaison a des récepteurs
membranaires spécifiques exprimés principalement sur ses trois tissus cibles, le foie, le muscle
et le tissu adipeux. Le récepteur de I’insuline formé par quatre sous unités possede une activité
tyrosine kinase permettant au récepteur de s'autophosphoryler, puis de phosphoryler
préférentiellement les résidus tyrosine de la protéine substrat, la protéine IRS (substrat du
récepteur de l'insuline), et de produire une activation macromoléculaire au voisinage du

complexe récepteur. Les deux principales voies d'activation sont la phosphatidylinositol-3
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kinase (qui active la protéine kinase B et est principalement impliquée dans le métabolisme) et
la voie MAP (mitogen-activated protein)-kinase (qui est principalement impliquée dans les
effets nucléaires, la croissance et la différenciation). Cependant, l'activation des effets
specifiques de I'insuline implique souvent une combinaison de ces deux voies, ainsi que d'autres
voies intracellulaires, expliquant ainsi la pléiotropie et la spécificité du signal. Le contréle
negatif de la signalisation de I'insuline peut résulter de la degradation hormonale ou de la
déphosphorylation des récepteurs. Plus important encore, il provient de la phosphorylation des
résidus sérine/thréonine sur les récepteurs et les protéines IRS. Cette phosphorylation peut étre
activée par un certain nombre de facteurs impliqués dans la pathologie de la résistance a
I'insuline.(76, 77)
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La figure 6 :Physiologie de I’insuline

1.B.2. INSULINORESISTANCE
a) définition
Le concept de résistance a I'insuline remonte a I'observation de Himsworth (317), qui a noté
que les injections simultanées de glucose et d'insuline chez les patients diabétiques produisaient
I'un des deux résultats. Soit une glycémie stable ou basse (ces patients étaient décrits comme

insulinosensibles) ou bien une glycémie élevée (ces patients étaient qualifiés

d’insulinorésistant).(78)
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L’insulinorésistance a été identifiée comme une réponse biologique altérée des tissus cibles

(principalement le foie, les muscles et le tissu adipeux) a la stimulation par 'insuline. C’est la

condition dans laquelle des niveaux d’insuline normaux ou élevés produisent une réponse

biologique diminuee ; classiquement, il s'agit d'une sensibilité altérée a I'élimination du glucose

par l'intermédiaire de l'insuline.(73, 79)

b) Mesure d’insulinorésistance

La technique du clampage hyperinsulinémique-euglycémique du glucose reste 1’étalon-or de

la mesure de la résistance a I’insuline mis a part a cause de son applicabilité clinique limitée,

par contre il existe plusieurs mesures de substitution de la résistance a I’insuline plus simple tel
que HOMA-IR, HOMAZ2, QUICKI, les triglycérides sériques et le rapport triglycérides/HDL.
Le choix de la méthode dépend de la taille et du type d'étude a entreprendre. (79, 80)

Indices from OGTT

Formulae

Ref.

Fasting levels of insulin or insulin

peak (post-OGTT)

HOMA

QUICKI

Belfiore

Cederholm

Gutt

Matsuda

Stumvoll

Soonthornpun

McAuley

Oral Glucose Insulin Sensitivity
index (OGIS)

(81)

=15 mU/ml and/or peak =150 mUfml are hyperinsulinemic levels

Glu 0 min (mmol/liter) % Ins 0 min (gU/ml)
225

I

log(Ins 0 min) + log(Glu 0 min)
)

&

(AUC insulin X AUC glucose) + 1
75,000 + (Glu 0 min = 2:h Glu) x 0.19 x BW

120 ¥ log(mean Ins) ¥ mean Glu

75,000 + (Glu 0 min = 2-h Glu) ¥ 0.19 X BW
120 X log({Ins 0 min + 2-h Ins}/2) X [Glu 0 min + 2-h Glu]/2
10,000

\i[ns[l min ¥ Glu 0 min) ¥ (mean Glu ¥ mean Ins)
0.22 = 0.0032 x BMI = 0.0000645 ¥ 2-h Ins = 00037 ¥ 1.5-h Glucose

[1.9/6 # body weight (kg) X fasting glucose + 520 - 1.918 ¥ BW ¥
AUC glu - urinary glucose 1.8] + [AUC ins x BW|

Exp(2.63-0.28 In (insulin mU/liter) = 0.31 In (triglycerides mmol/liter)

Table for calculation is available online (http:/www.ladseb.pd.cnrit/
bioing/ogishome.html)

La figure 8 : formules de mesure de I’insulinorésistance
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c) PHYSIOPATHOLOGIE :

Physiologiquement, au niveau de l'ensemble de l'organisme, l'action de l'insuline est
influencée par l'interaction d'autres hormones. L'insuline, bien qu’est la principale hormone
dirigeant les processus métaboliques a I'état nourri, agit en synergie avec I'hormone de
croissance et I''GF-1 ; I'normone de croissance est sécrétée en réponse a des stimuli tels que
I'insuline, empéchant ainsi I'hypoglycémie induite par I'insuline. D'autres hormones contre-
régulatrices sont le glucagon, les glucocorticoides et les catécholamines. Ces hormones pilotent
les processus métaboliques a jeun. Le glucagon favorise la glycogénolyse, la gluconéogenése
et la cétose. Le rapport de I'insuline au glucagon détermine le degré de phosphorylation ou de
déphosphorylation des enzymes concernées. Les catécholamines favorisent la lipolyse et la
glycogénolyse ; les glucocorticoides favorisent le catabolisme musculaire, la gluconéogenese
et la lipolyse. Une sécrétion excessive de ces hormones peut entrainer une résistance a l'insuline
dans certaines situations, mais n'explique pas la grande majorité des états de résistance a
I'insuline.(73)

Dans la plupart des cas, la resistance a I'insuline se manifeste au niveau cellulaire par des
défauts post-récepteurs dans la signalisation de I'insuline. Malgreé des résultats prometteurs pour
une gamme de défauts de signalisation de l'insuline chez les animaux de laboratoire, leur
pertinence pour la résistance a l'insuline chez I'homme n'est actuellement pas claire. Les
mécanismes possibles comprennent la phosphorylation de la tyrosine du récepteur de l'insuline,
la régulation négative de la protéine IRS ou de la kinase PIP-3, des défauts génétiques ou des

polymorphismes, ou peuvent impliquer une fonction GLUT 433 anormale.(73)

L’insulinorésistance peut étre provoqué par le Cortisol intracellulaire : L'implication possible
du cortisol dans le développement du syndrome métabolique a également attiré l'attention car
le cortisol est un puissant antagoniste de I'action de l'insuline et sa présence excessive peut
exacerber I'obésité viscérale et la résistance a l'insuline. Ou bien la cause peut étre tout
simplement génétique : Bien que les locus majeurs n'aient pas été identifiés, plusieurs mutations
ou polymorphismes récemment identifiés dans des génes agissant dans différents systémes de
régulation (adiponectine, PPARgamma2) fournissent également des indices intéressants sur la

pathogenese de ce syndrome.(82)

Les effets de I’insulinorésistance varient selon la fonction physiologique du tissu ou de

I’organe concerné. Les tissus et organes définis comme insulinodépendants sur la base du
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transport intracellulaire du glucose sont principalement le tissu adipeux, le muscle squelettique
et le foie.(73, 78)

d) CONSEQUENCES :

La principale conséquence de la résistance a I'insuline est le diabéte de type 2. On pense que
la résistance a l'insuline précede le développement du diabéte de type 2 de 10 a 15 ans. Le
développement de la résistance a l'insuline entraine généralement une augmentation
compensatoire de la production endogéne d'insuline. Des niveaux élevés d'insuline endogene,
sont associés a une résistance a l'insuline et entrainent une prise de poids, qui a son tour exacerbe
la résistance a l'insuline. Ce cercle vicieux se poursuit jusqu'a ce que l'activité des cellules béta
pancréatiques ne puisse plus répondre de maniére adéquate a la demande d'insuline créée par la
résistance a l'insuline, entrainant une hyperglycémie. En raison d'un décalage persistant entre
la demande et la production d'insuline, la glycémie augmente jusqu'a atteindre des niveaux

compatibles avec le diabéte de type 2.(79)

Le diabete de type 2 et le syndrome métabolique sont les syndromes cliniques les plus
courants associés a la résistance a I'insuline. D'autres sont I'hypertension, le SOPK, la stéatose
hépatique non alcoolique, certaines formes de cancer et le SAOS3, que certains auteurs
considérent comme une composante du syndrome meétabolique. Il existe également des
maladies relativement courantes dans lesquelles la résistance a I'insuline est un phénomene
secondaire. Ceux-ci comprennent la maladie aigué, la cirrhose, l'insuffisance rénale, la
grossesse, I'hyperthyroidie, la maladie de Cushing et le syndrome de Cushing, et moins

fréquemment lI'acromégalie et le phéochromocytome.(73)

e) TRAITEMENT :

Les changements de style de vie devraient étre l'objectif principal du traitement de la
résistance a l'insuline. Les interventions nutritionnelles pour réduire les calories et éviter les
glucides qui stimulent les besoins excessifs en insuline sont les pierres angulaires du traitement.
L'activité physique augmente la dépense énergétique et améliore la sensibilité musculaire a
I'insuline.(79)

Des progres récents ont montré que les thiazolidinediones peuvent inverser la résistance a
I'insuline et améliorer de maniére significative de nombreux symptémes associés. Ces effets
ont été démontrés dans de multiples modeles animaux génétiques et acquis de résistance a

I'insuline, ainsi que dans de nombreux essais cliniques chez des patients insulino-résistants. Ces
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composeés semblent renforcer I'action de I'insuline en modulant l'activité du récepteur nucléaire
PPAR (récepteur activé par les proliférateurs de peroxysomes) gamma. Cette activation entraine
des changements dans I'expression de nombreux génes qui jouent un réle important dans le
métabolisme du glucose et des lipides et dans la signalisation de I'insuline. Bien que les
événements exacts qui se produisent en aval de la régulation de PPARYy restent incertains, de
nouvelles connaissances émergent des études de knock-out chez la souris et de I'identification
des variants génétiques chez I'nomme. Ces résultats suggerent qu'il reste encore beaucoup a
apprendre sur la biologie moléculaire et la physiologie de ces récepteurs intrigants, et que la
recherche dans ce domaine pourrait conduire a des médicaments plus efficaces et plus sdrs pour

traiter la résistance a l'insuline et les syndromes apparentés.(83)

Insulin Thiazolidinediones (TZDs):
Rosiglitazone - PPARy
Pioglitazone - PPARy > PPARa

TZD .

PPARy expression:

Adipose tissue

Skeletal muscle (4vin obesity)
Pancreatic B cells

Vascular endothelium
Macrophages

CNS

glucose_

GLUT4

PPARc expression:
Liver

Heart

Skeletal muscle
Vascular wall

Adiopocyte

La figure 8 : Action des Thiazolidinediones
» Nouvelles approches :

De nombreuses cibles d'intervention potentielles et des composés ayant une activité
thérapeutique ont été décrits. La preuve de principe d'un mimétique non peptidique de I'insuline
a été démontrée par l'activation spécifique de la sous-unité B intracellulaire du récepteur de
I'insuline. La potentialisation de l'action de l'insuline a été obtenue avec des agents qui
augmentent la phosphorylation et prolongent I'activité tyrosine kinase du récepteur de l'insuline
et de ses substrats protéiques aprés activation par I'insuline. 1l s'agit notamment d'inhibiteurs de

phosphatases et de sérine kinases qui empéchent ou interrompent normalement la signalisation

ore




par la tyrosine kinase. D'autres approches consistent & augmenter l'activité de la phos-
phatidylinositol 3-kinase et d'autres composants en aval des voies de signalisation de I'insuline.
Les interventions expérimentales qui inhibent les défauts de signalisation causés par les
cytokines, certaines adipocytokines, I'exces d'acides gras, la glucotoxicité et la rétroaction
négative via les étapes de signalisation distales suggerent également des possibilités
thérapeutiques.  Plusieurs hormones, enzymes métaboliques, minéraux, cofacteurs
transcriptionnels et coactivateurs ont montré un potentiel de sensibilisation & I'insuline. Etant
donné que la résistance a linsuline affecte de nombreuses maladies métaboliques et
cardiovasculaires, elle offre la possibilité d'une attaque thérapeutique simultanée dans un large

éventail de domaines.(84)

- * Peroxisome proliferator-activated iy

receptor y (PPAR-y) agonists
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La figure 9 : Nouvelles approches de traitement de I’insulinorésistance
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11.OBJECTIFS

I11.1 Objectif général :

Etudier le profil épidémiologique du syndrome métabolique chez des volontaires au dépistage
de I'insulinorésistance a la polyclinique d’Abou Tachfine, Tlemcen.

I11.2. Objectifs spécifiques :

> Determiner la prévalence du syndrome métabolique.

> Explorer les déterminants potentiels du syndrome métabolique

» Evaluer I’insulinorésistance chez les patients présentant un syndrome métabolique.
» Comparer cette étude avec d’autres études sur le syndrome métabolique.

[Date]
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I11. METHODOLOGIE

A. Contexte clinique
1. Cadre d’étude
Une étude a été réalisée dans la polyclinique d’Abou Tachfine, Wilaya de Tlemcen
(Figure n° :11)

La Wilaya de Tlemcen est une province d'Algérie en Afrique du Nord. Elle a 140158
habitants sur une superficie de 9061 km2. La densité de la population de Tlemcen est de
15.47 habitants par km? [recensement d e 2008].

Figure n° 11 : la localisation de la wilaya de Tlemcen en Algérie.

2. Type et période d’étude
I1 s’agissait d’une étude descriptive transversale sur 03 mois (Avril 2022 a Juin 2022).

3. Population d’étude et Critéres D’inclusion/Exclusion

Elle était constituée de ’ensemble des patients hospitalisés ou qui étaient vus en
consultation endocrinologique durant la période d’étude.

La taille de notre population est de 34 sujets dont 24 femmes et 10 hommes. Nos sujets
étaient des personnes de la population générale agée de 18 ans et plus, venus pour
consultation générale. lls ont été invités a participer a I'étude aprés avoir expliqué I’objectif de

I'étude.




» Les criteres d’inclusion étaient :
Les criteres de jugement étaient ceux de la définition consensuelle du syndrome
meétabolique :

Tous les patients consentants sans distinction de sexe, ni d’age présentant 3 des 5 criteres
suivants :

v" Une obésité abdominale avec un tour de taille > 94 cm (homme) ; > 80 cm (femme)

v Une pression artérielle systolique > 130 mmHg et une pression artérielle diastolique >
85 mmHg ou une hypertension artérielle connue ou méconnue .

v Une glycémie a jeun > 1,00 g/1 .

Un taux de triglycérides > 1,5 g/ 1 ou un traitement spécifique de ’anomalie lipidique

v' La lipoprotéine du cholestérol de haute densité (HDL-C) basse avec un taux < 0,4 g/l
(homme) et < a 0,5 g/l (femme) ou un traitement spécifique de I’anomalie lipidique.

<

» Les criteres d’exclusion étaient :
e Les patients non consentants ou ne satisfaisant pas au moins a 3 des 5 critéres de la
définition consensuelle et ceux n’ayant pas effectué les examens complémentaires.
e Maladies Dégénérative (Alzheimer , Parkinson) En outre, avant d'entamer le protocole
d'étude, nous avons obtenu I’approbation de tous les sujets aprés avoir expliquée
soigneusement 1’objectif de notre travail.

4. Recueil des données

Les données ont été collectées via une fiche d’enquéte individuelle figurant dans les
annexes, formulée et remplie par les enquéteurs ; directement par un interrogatoire avec
les patients.

Pour chaque patient, nous avons relevé des données d’ordre :

- Sociodemographiques :

0 Age

0 Sexe

o Origine

0 Adresse

0 Numéro de téléphone

o Situation professionnelle

- Cliniques :

0 Les antécédents médicaux de patient

0 Les antécédents familiaux de diabéte

- Les mesures hygiéno-diététiques (MHD) et I’activité physiques :

Prise des légumes, glucides, fruits, sel, fritures, mode de vie (stressée ou pas),
tabagisme,

L’alcoolisme et I’exercice physique.
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5. Mesure anthropométrique et hémodynamique

L'obésité générale définie par l'indice de masse corporelle et I'obésité viscérale par le tour
de taille. L'indice de masse corporelle (IMC) et la circonférence de la taille (CM) sont deux
critéres qui ont été utilisés pour classer lI'obésité. Les associations d'obésité classées par I'MC,
définies comme I'obésité générale, avec des maladies chroniques et I'espérance de vie réduite
ont été bien documentées. (85, 86)

- Le poids (Kg) a été mesuré a ’aide d’une balance électronique OMRON capacité
180kg , unité d’affichage minimale 0.1 Kg ,Cing types étaient définis :
v’ poids normal entre 18.5 et 24.9
surpoids entre 25 et 29.9
Classe | : obésite entre 30 et 34,9
Classe 11 : obésité massive entre 35 et 39,9
Classe Il : obésité morbide supérieur a 40

AN NI NERN

La taille (metre) a été mesuré a I’aide d’une toise chez les sujets sans chaussures et en

position debout .

- La mesure du tour de taille a été effectuée a I’aide d’un ruban qui a permis d’évaluer la
répartition anatomique de la masse grasse. Le tour de taille a été mesuré sur le patient
debout a mi-distance entre I’épine iliaque antéro-supérieure et le dernier rebord costal
sur la ligne medioaxillaire.

- L'indice de masse corporelle (IMC) est un indice simple du poids pour la taille qui est
couramment utilisé pour classer I'insuffisance pondérale, I'embonpoint et 'obésité
chez les adultes. 11 est défini comme le poids en kilogrammes divisé par le carré de la
taille en métres (kg / m2).

BMI = Poids (kg) / hauteur (m?) .

- Tension Artérielle La pression artérielle a été mesurée par un tensiometre électronique
marque OMRON a deux reprises. Le résultat donné est la moyenne des deux mesures .

- Larecherche de dépodts de cholestérol sur la peau, les paupiéeres.

B. Contexte biologique

1. Préléevement
Les prélevements sanguins ont été réalisés en hopital de jour entre 8h et 9h chez les sujets de
I’étude a jeun depuis 12 h.

Les taux plasmatiques de glucose, triglycérides, cholestérol total, HDL-cholestérol (HDLc),
LDL-cholestérol (LDLc) ont été évalués sur automate ADVIA 1800® (Chemistry System).
L’insuline plasmatique a été dosée par électrochimiluminescence sur Cobas e411 (réactif de
ROCH).

Un tube a ’héparinate de sodium, pour le dosage des paramétres suivants : Le cholestérol
total.
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o Triglycérides.
e Laglycémie.
e Cholestérol.

Un tube sec avec un activateur du culot, pour le dosage des fractions lipidiques :

e HDL-c
e LDL
e Insuline
e TSH

La tracabilité des échantillons a été assure par un étiquetage comportant le nom et le prénom
du patient ainsi qu’un numéro fourni par le laboratoire.

2. Phase pré-analytique :

e Lacentrifugation des prélevements a été effectuée par une centrifugeuse de type
Human HuMax 14K® avec une vitesse de 4000 tours / min pendant 5min.

e Les plasmas (= surnageant dans les tubes héparinés) ont été décantés a 1’aide d’une
micropipette dans des godets réactionnels pour la phase du dosage.

Figure 12 : centrifugeuse

3. Phase analytique :

Avant de traiter les différents échantillons, les automates doivent étre étalonnés en utilisant les
différents calibrateurs spécifiques pour chaque paramétre biochimique fournis dans les kits de
tests. L’ensemble des parametres a bénéficié d’un contréle de qualité rigoureux et ceci
conformément au guide de bonne exécution d’analyses.

e Maeésure des Parameétres biochimiques :

L’insuline plasmatique a été dosée par Electrochimiluminescence Sandwich sur Cobas 6000
dans un laboratoire privé.
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Les taux plasmatiques de glucose, triglycérides, cholestérol total, HDL-cholestérol (HDLc),
LDL-cholestérol (LDLc) ont été évalués sur automate Advia 1800.(figurel3)

Figure 13 : ADVIA 1800

2. Meéthodes et techniques de dosage :
2.1Mesure de la glycémie

2.1.1 Principe de dosage du glycose

La glycémie (le taux de glucose dans le sang) normale doit varier entre 0,7 et 1,2 g/l. A
jeun, elle ne doit pas dépasser 1 g/l. (87)
Différents tests peuvent ainsi étre réalisés, a domicile ou au laboratoire d'analyses médicales.

Au dosage sanguin : la glycémie est réalisée a jeun, le patient ne doit pas avoir mangé au
cours des 12 heures précédant le prélevement. Le sang est recueilli sur tube citrate.
Ce dosage est effectué par la méthode enzymatique colorimétrique (GOD-POD) (Trinder
_Point final) (88, 89).
La glucose - oxydase (GOD) catalyse 1I’oxydation de glucose en acide gluconique. Le
peroxyde d’hydrogéne (H202) produit se détecte avec un accepteur chromogéne d’oxygene,
phénol, 4—aminophénazone (4-AF), en présence de la peroxydase (POD)(89)
La détermination se fait selon les réactions suivantes :
Glucose + 02 + H20— Acide gluconique + H202 (Enz : Glucose oxydase)

2H202 + phénol + 4- aminophénazone — Quinonéimine + 4H202 (Enz : Peroxydase)
La lecture se fait a une longueur d’onde de 500 nm .
2.1.2 Principe de Dosage de ’insuline :

Ce dosage été réalisé par Electrochimiluminescence Sandwich.




2.1.3 Principe du test ’HOMA

La méthode HOMA (homeostasis model assessment) (indice HOMA-IR) est a I’heure
actuelle le moyen le plus utilisé et le mieux validé pour I’évaluation de
I’insulinosensibilité. (90)

Cet index permet de calculer votre résistance a I’insuline (appelée encore insulino-
résistance) et intéressant pour dépister de facon précoce le diabéte et le syndrome
métabolique et également pour mesurer les progres réalisés en reprogrammant votre
meétabolisme.

L’insuline est une hormone produite par le pancréas et qui permet aux cellules
d’absorber le glucose (sucre). Elle va donc également participer a la régulation du taux de
sucre dans le sang (glycémie). Lorsque ces cellules deviennent insulino-résistantes, elles
ont alors du mal a absorber le glucose qui devient trop concentré dans le sang, et pas
suffisamment dans les cellules.

L’indice HOMA a développé a partir de la modélisation mathématique des réponses
quantitatives faisant intervenir 2 paramétres (90) :

« votre insulinémie a jeun ou C-peptide.
« votre glycemie a jeun .

Le calculateur ci-dessous vous donnera instantanément le résultat.
HOMA= Glycémie a jeun (mmol/L) * Insulinémie a jeun (mui/mL)/22.5.

I’ indice HOMA permet de mettre en évidence une résistance insulinique avant méme
I p g

I’apparition du diabéte et ainsi de proposer au patient des mesures hygiéno-diététiaues.
N

Tour de taille (Europe) HDL :H<0.4g/L ,F<0.5g/L
(H>94cm, F>80cm)

\

Criteres cliniques

e N
Pression artérielle : ULt ot (s el L
Syst>13 mmHg ) L
Diasto>85mmHg Si 3 critérgs ou +
. _ J
Glycémie a jeun>1g/L
. q Présence d’un syndrome
Risque de . métabolique
coronaropathie
T JV
Insulinorésistance et .
. o HOMA > 2.4
Si ApoB/ApoA €levé risque de diabéte — SHHO
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2.2Mesure Lipidique
2.2.1. Principe de dosage des triglycérides
La détermination des triglycérides est effectuée par la méthode enzymatique
colorimétrique (GPO-POD).(91)

Les triglycérides incubés avec de la lipoprotéinlipase (LPL) liberent du glycérol et des
acides gras libres. Le glycérol est phosphorilasé par du glycérophosphate déshydrogénase
(GPO) et de I’ATP en présence de glycérol kinase (GK) pour produire du glycérol -3-
phosphate (G3P) et de 1’adénosine -5- diphosphate (ADP). Le G3P est alors transformé en
dihydroxiacétone phosphate (DAP) et en peroxyde d’hydrogene (H202) par le GPO.

Au final, le peroxyde d’hydrogéne (H202) réagit avec du 4-aminophénazone (4-AF) et
du p-chlorophénol, réaction catalysée par la peroxydase (POD), ce qui donne une couleur
rouge.

- Les triglycérides sont déterminés selon les réactions suivantes :

Triglycérides + H20— Glycérol + Acide Gras (Enz : Lipoprotéine Lipase)

Glycérol+ ATP — Glycérol-3-P + ADP (Enz : Glycérokinase)

Glycérol-3-P + 02 — H202 + Dihydroxyacétone — P (Enz : Glycérol-3-phosphate oxydase)
H202 + Amino-4-antipyrine + Chloro-4-phénol— Quinose rose+ H20 (Enz : Peroxydase)

- La lecture se fait a une longueur d’onde de 500 nm .

- le taux était normal entre 0,3 et 1,5 g/l ; on parlait d’hypertriglycéridémie lorsque le taux

était > ou égal a 1,5g/I.

2.2.2. Principe de dosage du cholestérol
Le dosage du cholestérol est réalisé par la méthode enzymatique colorimétrique (Trinder -
Point final ) (92)

La détermination enzymatique du cholestérol total se fait suivant les réactions suivantes :
Cholestérol estérifi¢ + H20O —Cholestérol + Acide gras (Enz : Cholestérol estérase )
Cholestérol + O2 — Choles-4-en-3-one + H202 (Enz: Cholestérol oxydase )

2H202 + Phénol + 4-AAP — Quinonéimine + 4H20 (Enz: Peroxydase)

La lecture se fait a une longueur d’onde de 500 nm .
Le cholesterol est une substance grasse présente dans toutes les cellules de

le taux était normal lorsqu’il était compris entre 1,5 -2,5 g/l ; on parlait
d’hypercholestérolémie lorsque le taux était >a 2,5 g/l.

2.2.3Principe de dosage du HDL-cholestérol

Lipoprotéines sériques de tres basse densité (VLDL) et de basse densité (LDL) ou
Le plasma a été précipité avec du phosphotungstate en présence d'ions magnésium. aprées eux
Apreés centrifugation, le surnageant contient des lipoprotéines de haute densité (HDL).
Détermination du cholestérol HDL a l'aide du réactif enzymatique pour le cholestérol
total.(93-95)
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Le cholestérol transporté par les lipoprotéines de haute densité (HDL) est souvent appelé

« bon cholestérol » car des taux élevés sont associés a un risque cardiovasculaire réduit. Les
faibles niveaux de cholestérol HDL sont considérés comme I'un des principaux facteurs de
risque cardiovasculaire.(96-98)

HDL-cholestérol:
Hommes Femmes
- Risque inférieur > 55 mg/dL > 65 mg/dL
- Risque normal 35-55 mg/dL 45-65 mg/dL
- Risque élevé < 35 mg/dL < 45 mg/DI
le taux était bas pour des valeurs < a 0,4 g/l pour I’homme et < 0,5 g/l pour la femme.

2.2.4Principe de dosage du LDL-cholestérol
Le LDL-Cholestérol a été calculé directement par la formule de Friedwald.(99)
LDL-C (mg/dl) = Cholesterol total (mg/dl) - [HDL-C (mg/dl) -TG/5] (mg/dl)

le taux était normal lorsqu’il était < a 1,6g/1 ; on parlait d’¢lévation lorsque le taux était > a
1,69/l .
Le calculateur ci-dessous vous donnera instantanement le résultat.(93).
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IV.Limites et
contraintes de notre
etude




Limites et contraintes de notre étude

Dans notre travail descriptif, nous nous sommes intéressés a des sujets obéses ou en
surpoids en bonne santé apparente, dans le but de déterminer, d’une part, la prévalence du
syndrome métabolique au sein de cette population, et d’autre part, d’étudier 1’effet du
degré d’obésité et certains parametres responsables de 1’apparition de ce syndrome.

Notre travail a touché un total de 84 adultes obéses et en surpoids .Cependant, et malgré
la taille réduite de notre population, les résultats obtenus ont atteint nos objectifs dans ce
mémoire

Difficultés pour certain patients d’effectuer certaine les examens complémentaires
nécessaires comme I’insuline plasmatique a cause de leurs codts élevés.

Ainsi que la période de réalisation de ce travail qui a eté limitée et courte (3 mois) a cause
de la pandemie du COVID19, contrairement aux autres études épidémiologiques qui ont
été faites dans une période plus large.
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V. Considerations ethiques
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Considérations éthiques

Le consentement éclairé de chacun des volontaires a été requis avant 1’inclusion. Ils
ont été préalablement informés sur les objectifs de 1’étude, le contenu de la fiche de
collecte et la procédure envisagée pour le recueil des données.

Aussi, les volontaires ont été assurés quant au traitement confidentiel des données.
Des dispositions ont été mises en place pour le suivi des volontaires dépistés.
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V1. Analyse statistigue




Analyse statistique
L’analyse statistique des données a été traitée et exécutée via Excel et SPSS version 7.
Les enquétes transversales descriptives étudient la fréquence et la distribution des maladies et
des indicateurs de santé ; elles permettent d'obtenir des statistiques sur I'état de santé des
populations, de les décrire et éventuellement de les comparer.

Les données descriptives pour I'ensemble des participants ont été rapportées sous forme de
moyennes + Déviation Standard (DS) et sous forme de pourcentages. La Déviation standard
mesure la variation de valeur d'un groupe donné d'échantillons autour de leur moyenne. On a
utilisé également le test Khi Deux (Chi-deux) qui est utilisé pour tester I'nypothése nulle
d'absence de relation entre deux variables catégorielles. On peut également dire que ce test
vérifie I'hypothese d'indépendance de ces variables. Tous les tests statistiques étaient
considérés significatifs lorsque la valeur P était inférieure a 0.05.

[Date]
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VII. RESULTATS




RESULTATS
VI1I1.1. Caractéristiques sociodémographiques
VIl.1l.a. Sexe

Les hommes représentaient 29% de I’effectif et les femmes 71% soit un sexratio de 0,40
(Figure 14).

H Valide homme ® Valide femme

Figure 14 : Répartition des patients atteint de syndrome métabolique en fonction du sexe.

VIl.1.b. Age

L’age moyen des volontaires était de 54.03 ans avec des extrémes de 12 et 81 ans. La tranche
d’age de 60 a 69 ans était la plus représentée avec 26,47% de ’effectif (Figure 15).

30-39 40-49

homme femme

Figure 15 : Répartition des patients par tranches d’age
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VIIl.1.c. Résidence

H tlemcen M environ

Figure 16 : Répartition des patients selon le lieu de résidence
VI1.1.d. Profession
Les patients retraités et sans profession étaient les tranches dominantes avec respectivement

41.18% et 29.41% de I’effectif (Figure 17)

Pourcentage

nombre

Sans Retraité Fonctionnaire Commergant
profession

nombre M Pourcentage

Figure 17 : la répartition des patients en fonction de leur profession
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VI1l1.1.e. Niveau de scolarisation

Quatorze patients soit 59% de I’effectif avaient un niveau de scolarisation bas.
La figure 18 rapporte la répartition des volontaires en fonction de leur niveau de Scolarisation.

Analphabéte
32%

Primaire
9%

M Analphabéte M Primaire Secondaire supérieur

Figure 18 : Répartition des patients selon le niveau de scolarisation
VI11.1.1f. Situation matrimoniale

Plus de deux tiers des volontaires soit 79,41% étaient mariés ; 11.76% étaient célibataires.

Veufs & veuves

divorcés

mariés

célibataire

Figure 19 : Répartition des patients selon la situation matrimoniale
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VI11.2. Antécédents

V1l.2.a. Antécédents personnels

|

= HTA
Dix-neuf patients (soit56%) avaient une tension artérielle élevée, 68% étaient sous traitement.
r 1 r
M oui B HTA traité
H non 1 HTA non traité
h d L

Figure 20 et 21 : répartition des patients selon les antécédents personnels d’HTA

= HYPOTHYROIDIE

Six patients avaient une hypothyroidie, ils étaient tous sous traitement..

Houi Mnon

Figure 22 : répartition des patients selon les antécédents personnels d’hypothyroidie




VI11.2.b. Antécédents familiaux

La figure 23 représente la Répartition des patients selon les antécédents familiaux.

M oui

B non

Figure 23 : Répartition des patients selon les antécédents familiaux.

V11.3. Parametres cliniques

VI11.3.a. Indice de masse corporelle

Vingt-trois patients sont qualifié d’obése (IMC>30) soit 67.64%, 7 patients ont un
surpoids soit 20.59% (figure 11)

CHART TITLE

Series2 Seriesl

Figure 24 : répartition des volontaires en fonction de 'TMC
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VI11.4. Caractéristique biologique
VI1l.4.a Mesure glycémique

VIl.4.a.1 Glycémie a jeun

Vingt-quatre de nos volontaires soit 70.59% avaient une glycémie a jeun élevée, avec une

prédominance féminine de 50%

50.00

50
45
40
35
30
25 20.59 20.59
2 17
15
10 5 7 7

0

Homme Femme Homme Femme
glycémie<5,6mmol/L glycémie>5,6mmol/L

Figure 25 : répartition des patients selon la glycémie a jeun et le sexe

Vl1l.4.a.2 Test ’HOMA

Cing patients soit 14.71% sont qualifiés d’insulinorésistant (index HOMA > 2.4)

1 P

Index HOMA>2,4 Index HOMA<2,4

Figure 26 : répartition des patients selon 'Index HOMA
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VI11.4.b Mesures lipidiques

2L Homme Femme
Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage
Cholestérol>2g/I 4 11,76% 19 55,88%
Cholestérol<2g/I 6 17,65% 5 14,71%
TG>1,7mmol/l 0 0,00% 5 14,71%
TG<1,7mmol/l 10 29,41% 19 55,88%
HDL<1,03 10 29,41% 32 94,12%
HDL>1,03 0 0,00% 2 5,88%
LDL>1,6g/I 3 8,82% 26 76,47%
LDL<1,6g/l 7 20,59% 8 23,53%
Tableau 7 : Mesures lipidiques
VIl.4.c TSH

Cing volontaires de notre population d’étude avaient un TSH élevé, deux étaient déja sous
traitement de dysthyroidie

TSH>5mUl/I

TSH<5mUI/I

5 10 15 20 25

volontaires sans dysthyroidie volontaires avec dysthyroidie

Figure 27 : répartition des volontaires selon le taux du TSH
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VI11.5. Distribution du syndrome métabolique
VI11.5.1. Prévalence du syndrome métabolique

Dans notre étude, 34 volontaires présentaient un syndrome métabolique (selon la définition
de 'IDF). La prévalence du syndrome métabolique dans notre étude était de 40,47% (IC a
95%)

La figure 28 illustre la répartition du syndrome métabolique chez les volontaires au dépistage.

Totale volontaires volontaires ayant un SM

Figure 28 : répartition du syndrome métabolique chez les volontaires au dépistage

VI11.5.2. Répartition du syndrome métabolique en fonction des caractéristiques
sociodéemographiques

Le tableau 8 résume la répartition du syndrome métabolique selon les caractéristiques
sociodémographiques des volontaires au dépistage.

Tableau 8 : Répartition du syndrome métabolique selon les caracteéristiques
sociodémographiques
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Tableau 8 : Répartition du syndrome métabolique selon les caractéristiques sociodémo-

graphiques

S
Sexe
Masculin
Féminin
Age

Moyenne d’age
Profession

Sans profession
Retraité
Fonctionnaire

Commercgant
Zone de résidence
Tlemcen

Hors Tlemcen

veufs et veuves
Mariés
Divorcés

Célibataires

Analphabete
moyen

Secondaire

Caractéristiques
sociodémographique

Situation matrimoniale

Niveau de scolarisation

Syndrome métabolique

Présent

9,47%

18,25%

54,03+ 9,8

22,73%
38,42%
11,54%

25,58%

41,25%
25%

40,86%

10,55%

50,68%

8,95%

15%
13,95%

16,67%

Absent

90,53
%

g175 P=(0.0631)

%

49,84+
12,51

77,27
%
61,58
%
88,46
%
74,42
%

58,75
%
75%

59,14
%
89,45
%
49,32
%
91,05
%

85,00
%
86,05
%
83,33
%

Tests statistiques

p=0,00007

p=0,0247

p=0,2655

p=0,24

p=0,6837

OR=2,1

1C95:
[0,94-
4,8]

IC95 = Intervalle de confiance a 95 %.
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= Répartition du syndrome métabolique en fonction du sexe : 71% des femmes
présentaient un syndrome métabolique contre 29% des hommes (10 cas). Les femmes
avaient 2,13 plus de risque de développer le syndrome métabolique comparativement
aux hommes. Cette liaison statistique n’était pas significative (P=0,063) p

= Répartition du syndrome métabolique en fonction de I’age : la moyenne d’age des
volontaires présentant un syndrome métabolique était de 54,03+9,8 ans contre
49,84+12,51 ans pour ceux qui n’en présentaient pas. La liaison statistique était
significative (P = 0,00007).

= Répartition du syndrome métabolique selon la profession : le syndrome
métabolique était présent chez 38.42% des retraités, 22.73% des Chdmeurs, 25.58%
des commercants et 11,54% des fonctionnaires. La liaison statistique était significative
(P=10,0247).

= Répartition du syndrome métabolique en fonction de la zone de résidence : un
seul volontaire hors wilaya presentait un syndrome métabolique. La liaison statistique
n’était pas significative (P = 0,2655).

= Répartition du syndrome métabolique en fonction du niveau de scolarisation :
aucun lien statistique significatif n’a été relevé entre le niveau de scolarisation et la
présence du syndrome métabolique (P = 0,6837).

VI11.5.3. Répartition du syndrome métabolique en fonction des habitudes alimentaires et
du style de vie

Seule la consommation réguliere de fruits et légumes était significativement associée a la
présence du syndrome métabolique chez les volontaires (Tableau 9). Ceux qui ne
consommaient pas des fruits et légumes de fagon réguliére avaient 2,85 fois plus de risque de
présenter un syndrome métabolique.
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Tableau 9 : Répartition du syndrome métabolique selon les habitudes alimentaires et le style

de vie

Habitudes alimentaires Syndrome métabolique

et style de vie Présent Absent
Tabac
Oui 18,75% 81,25%
Non 14,35% 85,65%
Alcool
Oui 13,33% 86,67%
Non 15,11% 84,89%
Alimentation riche en graisse
Oui 20,00% 80,00%
Non 11,56% 88,44%
Consommation reguliere de fruits et legumes
Oui 11,48% 88,52%
Non 27% 73%
Sédentarité
veufs et veuves 24,32% 75,68%
Mariés 12,82% 87,18%

Tests statistiques

p=(0,6312)
Chi2

p=0,7248
Chi2

p=0,1106
Chi2

p=0,0081
Chi2

p=0,0696
Chi2

OR=1,37
1C95: [0,37-
5,11]

OR=0,85
1C95: [0,36-
2,01]

OR=1,80
1C95: [0,86-
3,77]

OR=0,35
1C95: [0,16-
0,78]

OR=2,18
1C95: [0,92-
5,16]

OR= Odd Ratio ; IC95 = Intervalle de confiance a 95 %.
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DISCUSSION

VI11.2. Profil général des volontaires

Concernant les volontaires dans notre étude, il s’agissait dans la grande majorité
d’individus de sexe féminin, agées, retraitées, résidant en milieu urbain et ayant un bas niveau
de scolarisation. Pres de 56% étaient hypertendus connus et plus de la moitié avait un
traitement régulier. Les facteurs de risque les plus présents étaient la sédentarité, 1’obésité
centrale et I’obésité¢ abdominale, majoritairement chez les femmes. L’HTA était présente chez
un tiers des volontaires dont 70.58% de femmes. Pres d’un tiers des volontaires avait une
hyperglycémie modérée a jeun

V111.3. Données epidémiologiques

Nous avons inclus 84 volontaires dans notre recrutement, d’apres le questionnaire (annexe) 56
semblaient avoir un syndrome métabolique, 60.71% (soit 34 volontaires) d’entre eux ont été
confirmés par les analyses

VI1Il.3.a. L’age

L’age moyen des volontaires était de 54.03 ans ; la majorité des volontaires était agéee de 60 a
69 ans .Salma Mouici et al (100) avaient retrouvé 1I’age moyen de la population étudiée était
: 46,7 £ 15,66 ans a Tébessa avec une prédominance de sujets agés de 40 a 59 ans.et
Ouédraogo (101) a Ouagadougou (Burkina Faso) avait retrouvé une moyenne d’age de
42,07+9,33 ans

L’augmentation de 1’age constitue une vulnérabilité du SM. Cette hypothése est réconfortée
par I’étude D.E.S.I.R (102)qui révéle une augmentation de la prévalence du syndrome
métabolique avec I’age.

La fréquence d’apparition du syndrome métabolique est élevée dans les ages avancés de la vie
de 26.47%. Cela étant probablement en rapport avec le fait que ces personnes agées sont
sédentaires et sont exposées aux complications liées au diabéte et a I’obésité.

VI11.3.b. le sexe

Dans notre étude, les femmes étaient les plus touchées par le syndrome métabolique avec 71
%, ce résultat est proche de celui de résultat du Henri GIN(103) qui est de 76,2 %, Bachir et
al (104) et Salma Mouici et al (100) en Algérie avaient aussi une différence tres significative
(28,4 % versusl5,1 %)et elle était (54% contre 46%) .et elle est supérieur a celui de Coste
(105)et Ginsberg et al (106)qui ont eu respectivement 17,9 % et 10 % en utilisant la définition
du NCEP-ATP III. .

Cela s’explique par le fait qu’en Afrique les femmes ont tendance a étre plus sédentaire que
les hommes.
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VII11.3.c. Résidence

La grande majorité, 97% des volontaires, résidait en zone urbaine Tlemcen. Le méme constat
avait été fait par Yaméogo (107) qui avait retrouvé 95,90% d’urbains. Plus que le milieu rural,
est exposé aux changements dans I’alimentation et le mode de vie sous I'influence de
I’industrialisation, du développement économique et de la mondialisation. Cela se traduit par
une augmentation du fardeau de maladies chroniques dont les maladies cardiovasculaires et
metaboliques dans plusieurs villes des pays en developpement.

VI111.3.d. Profession

Les patients retraités et sans profession étaient les tranches dominantes avec respectivement
41.18% et 29.41% Nos résultats sont différents

Selon ’INSD (108), lors du recensement général de la population en 2006, elles
représentaient 70,30% de la population inactive.

VI111.3.e. Niveau de scolarisation

Quatorze patients soit 59% de ’effectif avaient un niveau de scolarisation bas dont 32%,
analphabéetes. Yaméogo (107)avait retrouvé un résultat proche avec 45,50% de volontaires
ayant un bas niveau de scolarisation et ElI Boukhrissi, F, et al (109) avaient retrouvé environ
44% des femmes étaient analphabétes de la région de Meknés, Maroc d’une étude porte 800
femmes. Bien que le niveau d’alphabétisation varie entre les différentes régions, ce chiffre
témoigne de la situation de I’éducation nationale.

VI11.3.f. Situation matrimoniale

Notre population d’étude était majoritairement constituée de volontaires mariés : 79.41% soit
plus de deux tiers de I’effectif. Ce constat a aussi été fait par EI Boukhrissi, F, et al(109) et
Sawadogo (107)et Ouédraogo (101)qui avaient retrouve 89%, 67,02% et 80,20% de mariés.

Ces chiffres reflétent I’importance que garde toujours le mariage dans la société de Tlemcen.

VI111.4. Habitudes alimentaires et mode de vie
VIll.4.a. Tabagisme actif

Les fumeurs actifs représentaient 8.82% de notre population. Doupa(110) au Sénégal et
Mayéga(111) en Ouganda, dans leurs études respectives, avaient retrouvé des chiffres bas
soit respectivement 4,20% et 5,90%.

V1I11.4.b. Consommation d’alcool
Aucun de nos volontaires ne consommait 1’alcool.
VI1Il.4.c. Sédentarité

La grande majorité des volontaires soit 70,58% était sédentaire. Yaméogo (107) avaient
rapporté des taux similaires de 73,60% .Ces résultats montrent une prévalence tres élevée de
la sédentarité dans la population générale a Bobo-Dioulasso. L’amélioration des conditions de
transport, surtout 1’utilisation de plus en plus importante des engins & deux roues, le
développement des nouvelles technologies de I’information et de la communication et enfin
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I’ignorance des bienfaits des activités sportives serait autant d’arguments pouvant expliquer
ce fait.

VI11.5. Antécédents personnels :

VI111.5.1. Macrosomie feetale
La macrosomie feetale absent dans notre étude.
VI11.5.b. Antécédent d’hypertension artérielle

Parmi les volontaires, 56% étaient hypertendus connus. Nos résultats sont superposables a
ceux de Bachir et al(104) en Algérie qui avaient retrouvé 60,6 % chez les femmes (versus
55,0 % ) et qui avaient retrouvé supérieurs a ceux d’Yaméogo (107)avait, quant a elle,
rapporté 26,40% d’hypertendus connus dans son étude. Dans notre étude les volontaires sous
un traitement antihypertenseur environ 68%.

VI1I1.5.c. Antécédent d’hypothyroidie :

La majorité des volontaires du dépistage du SM sans hypothyroidie de 82% pour écarter leur
cause d’obésité.

VII1.5.d. Antécédents familiaux
Vingt-neuf patients (29%) ont des antécédents familiaux présents dans notre étude.

L’HTA familiale était plus présente que le diabéte sucré familial : 39,37% contre 18,90% de
I’effectif.

VI111.6. Paramétres cliniques
VII11.6.a. Indice de masse corporelle

Nous retrouvions 20.59 % de volontaires en surpoids et 67.64% de volontaires qualifiés
obéses dont obése classe | : 30=1MC<40 kg/m? est de 58.82% et pour qui est obése classe 11 :
IMC= 40 est de 8.82%. Ftouhi, B., et al (112) avaient rapporté des taux similaires de 61% et
11% dans leur étude du total obese72% et de surpoids 19%.

Ces prévalences tres élevées du 1’obésité et de surpoids pourraient s’expliquer, d’une part, par
la forte prévalence des facteurs favorisants (sédentarité, alimentation hyperprotidigue et
hypercalorique riche en graisse). Et d’autre part, par les considérations socioculturelles : étre
en surpoids ou obese est considéré dans les sociétés africaines comme un signe d’abondance,
de bonne santé et une valeur esthétique chez les femmes comme I’avait indiqué Rahim
(113)au Maroc.

VI11.6.b. Tour de taille

Les volontaires qui présentaient une obésité abdominale constituaient 53,19% de notre
population d’étude. Sawadogo(114) avait retrouvé une proportion similaire 53,78%.
Ennarzk(9) avait rapporté une proportion encore plus élevée de 67,30%.

Ces valeurs élevées s’expliqueraient aussi par la sédentarité, le comportement alimentaire et
les considérations socioculturelles.
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VI11.6.c. Tension artérielle

Notre étude a mis en évidence 56% d’HTA (TA >140/90 mmHg) nouvellement
diagnostiquée. Nos résultats sont différents de ceux de Sagna [90] et Yaméogo [12] au

Burkina Faso, d’Ennarzk [92] au Maroc qui avaient rapporté respectivement 30,40%, 44,50%
et 49,50%.

VII1.7. Paramétres biologiques
VII11.7.a. Le taux du cholestérol total :
La population de notre série d’étude comptait 67% de cas ayant une cholestérolémie élevée.

Quatre de nos cing volontaires insulinorésistant ont un taux de cholestérol supérieur a 2g/l soit
80%.

Les mémes observations des autres auteurs, comme I’étude réalisée en Irlande par Michel R
Hoenig 1, Frank W Sellke sur I’influence du taux de cholestérol sur I’insulinorésistance avec
un p=0.037.(115)

VII1.7.b. Le taux des triglycérides :

La population de notre série d’étude comptait seulement 15% de cas ayant une
hypertriglycéridémie élevée avec une prédominance du sexe féminin (15%).

Les résultats de notre études montrent que le taux de triglycérides augmente avec le taux de
glycémie a jeun mais la relation entre les deux parametres n’est pas statistiquement
significative (p=0.31).

Les observations de notre études different a celles realisé a Helsinki (116) par sur
I’Interactions entre les effets antilipolytiques et glucorégulateurs de I'insuline montrent
clairement que le taux de glycémie est associée a des altérations d avec un p=0.001.(116)

Ces différences peuvent étre dues a la taille réduite de notre échantillon et Iutilisation de la
définition de FID par plusieurs études.

VII1.7.c. Le taux de HDL-cholestérol :

La population de notre série d’étude comptait 67.64% des cas ayant un taux de HDL-cholestérol
inférieur a 0.4g/1.

Nos résultats sont superposables a ceux trouver a Tlemcen en 2019 (117) (75.3% des
volontaires ayant un HDL<0.4g/l) dans leur mémoire sur La fréquence du syndrome
métabolique chez les victimes d’accident vasculaire cérébral.

VII1.7.d. Glycémie :

Notre présente étude a montré que 70.58% des volontaires atteints de syndrome métabolique ont un
taux de glycémie supérieur a 5.6mmol/l, avec une prédominance féminine (50%).

Notre résultat est proche de celui de 1’étude (118) qui a révélé que les patients touchés par le SM
avaient une glycémie supérieure ou égale & 1 g/l avec une fréquence de 72%. Ceci est au-dessus de
celui d’une étude a Bamako (119) dont Brehima a utilisé les critéres de la FID et qui a trouve une
fréquence de 65,5% .et de I’étude (109) & Meknés (Maroc) 27 %.
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VIIL.7.e. Index HOMA :

Cing volontaires de notre population d’étude soit 14.70% avaient un index HOMA ¢élevé
(index HOMA>2.4). Ces cinq volontaires sont qualifiés d’insulinorésistant.

Notre résultat est plus bas que 1’étude (120) réalisé a valence qui ont trouvé 31.8% de
volontaires avec un index HOMA élevé

Ces différences peuvent étre dues a la taille réduite de notre échantillon, ainsi que I’étude
(120) ont effectués leurs recrutement dans un centre de dépistage des diabétique.

Trois des cing volontaires insulinorésistant soit 60% avaient des antécédents familiaux de
diabéte. Ce qui confirme I’implication importante du facteur génitale dans
I’insulinorésistance.

VIIL7.f TSH

En effet, nos résultats montrent que 17.64% des volontaires avec un syndrome métabolique
présentaient des antécédents personnels de dysthyroidie. Tous sous traitement

Trois volontaires (soit 8.82%) avec un syndrome métabolique de notre population sans antécédents de
dysthyroidie avaient un taux de TSH supérieur a 5muUl/I.

Cette observation renforce la possibilité d'un lien existant entre statut thyroidien et les marqueurs du
syndrome métabolique. Notre étude a des résultats similaires a ceux observés a Mexico (121), Athénes
(122) et Johannesburg (114). Nous observons presque les mémes taux que dans I'étude de Segovia
(123)qui retrouvait 25,8% de patients hypothyroidiens parmi les diabétiques de type 2

Or, les données de la littérature suggerent qu'une supplémentation en hormones thyroidiennes permet
une amélioration du profil de sécrétion d'insuline et du métabolisme musculaire a I'effort. Cela pose la
question de la nature du lien existant entre le statut thyroidien et le syndrome métabolique,
indépendamment de la valeur de TSH.
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CONCLUSION

Au terme de notre étude descriptive, nous avons retenu 34 patients porteurs de syndrome
métabolique et 5 patients qualifiés d’insulinorésistants .

Dans cette population le SM est plus répondu chez les patients agés de 60-64 ans.

Les volontaires au dépistage du syndrome métabolique a la polyclinique d’ Abou Tachefine -
Tlemcen présentaient une prévalence moyenne syndrome metabolique.

L’atteinte du SM varie en fonction du sexe, 68,18 % des atteints du SM sont de sexe féminin
avec un sex ratio de 0,3 était notée vs 27 % de sexe masculin. I’hypoHDL-cholestérolémie et
I’hyperglycémie étaient les deux critéres de risque majoritairement présents (94,11 % et 70.58
% respectivement), suivie par 1’obésité (67,64%) et I’hypertension artérielle (56%),
I’hypertriglycéridémie a été noté chez 14,70% de patients syndromes métaboliques.

Les etudes futures pourraient permettre de comparer les caractéristiques du SM chez les
personnes diabétiques et chez les non diabétiques, et d’évaluer I’'impact des différents
phénotypes sur la survenue d’événements cardiovasculaires.

En effet, Cette étude a permis de dépister ces cas méconnus afin d’avoir une prise en charge
optimale.

Sirien n’est fait d’ici quelques années, 1’ Algérie ne saurait contenir la grande épidémie de
diabete sucré, d’HTA et des différentes complications notamment cardiovasculaires.

[Date]
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RECOMMANDATIONS ET SUGGESTIONS

Au terme de notre étude, nos recommandations sont les suivantes :
Au ministre de la santé

- Renforcer la sensibilisation du public sur les maladies cardiovasculaires et métaboliques
dont le syndrome métabolique.

- Mettre en place un programme national de lutte contre ces maladies.
Au Directeur Général du CHU Tlemcen
- Faciliter la réalisation des examens visant le dépistage précoce de ces pathologies.

- Mettre en place une unité multidisciplinaire de prise en charge des maladies cardio-
métaboliques.

Aux décideurs

- Sensibiliser la population par 1’Information-Education et la Communication sur les facteurs
de risque liés au style de vie qui sont associes au syndrome metabolique notamment le
tabagisme, 1’inactivité physique et la consommation d’aliments riches en calories, de boissons
sucrées, de boissons alcoolisees.

- Renforcer les stratégies nationales d’éducation a la santé (Programme d’éducation
audiovisuelle ; IEC)

- Impliquer la famille et les écoles en mettant en ceuvre des initiatives comme 1’éducation
physique obligatoire, I’offre de repas équilibrés et de boissons allégées en sucres dans les
cantines scolaires.

- Former le personnel médical pour la prise en charge des risques et conséquences liés a
I’obésité.

Aux médecins

- Identifier les personnes a risque, préconiser une perte de poids chez les malades en surpoids
et promouvoir I’exercice physique.

- Dépister précocement les malades en mesurant le tour de taille et en calculant I'IMC lors de
I’examen clinique.

A la population

- Promouvoir I’éducation a la santé aux enfants dés leur jeune age.

- Eviter I’apparition du surpoids et de I’obésité chez les jeunes enfants.
- Eviter la consommation d’aliments riches en graisses et en sucres

- Adopter un style de vie sain en pratiquant de I’exercice physique et en réduisant le poids
corporel.
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Fiche de collecte
DEPISTAGE VOLONTAIRE DU DIABET SUCRE
A. CARACTERISTIQUES SOCIODEMOGRAPHIQUES

1. Nom & Prénom(s) :

2.Age: ____ans

3. Sexe OMasculin OFéminin

5. Profession OFemme au foyer OCommercant(e) OFonctionnaire

CIEleve/ Etudiant(e) 0Sans emploi OAutre:

6. Résidence : _ _ _ _ oo
7. Niveaude —JAucun OPrimaire  Secondaire  OSupérieur OAutre:
scolarisation:
8. Satut OCélibataire CMarié OAutre:
matrimonial :

B. ANTECEDENTS

B.1. ANTECEDENTS PERSONNELS

9. Souffrez-vous d’hypertension artérielle ? [Joui [Inon. Si oui, traité ? [Lloui LInon
10. Souffrez-vous du diabete sucré ? [Joui  [Inon. Si oui, traité ? Lloui LInon

11. Fumez-vous actuellement ? Uoui  [lnon.

12. Avez-vous une alimentation trop riche en graisse ? Lloui  [Inon.

13. Consommez-vous souvent des fruits et legumes ? Lloui  Llnon.

Sioui, a quelle fréquence ? [lchaque jour [13 fois par semaine [12 fois par
semaine [ 11 fois par semaine

15. Consommez-vous de I’alcool ? [loui  [Inon.

17. Pratiquez-vous une activité physique / un sport régulier ? Cloui  Clnon.

B.2. ANTECEDENTS FAMILIAUX

18. Y'a-t-il un membre de la famille qui souffre du diabete ? [loui  [Inon.

19. 'Y a-t-il un membre de la famille qui souffre de I’hypertension artérielle ? LJoui  [Inon.
19. Y a-t-il un membre de la famille qui souffre d’une dysthyroidie ? [loui  Linon.

C. CONSTANTES

20. Poids: kg

21. Taille: __ _cm
22.IMC:__ kg/m2

23. Tourdetaille: ~_ cm

[Date]
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24. Tension artérielle : / mmHg

D. Bilan biologique

a) Glycémie:

b) Insulinémie:

c) Index HOMA:
d) Cholestérol:

e) Triglycérides:

f) HDL-Cholestérol :
g) LDL-Choléstérol:
h) TSH:
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RESUME

L’objectif de cette étude est d’évaluer la prévalence du syndrome métabolique et ses
différentes composantes dans la population générale de la Wilaya de Tlemcen, ainsi de mettre
en évidence I’importance d’une alimentation adaptée et diversifiée combinée a une activité
physique réguliére et a une hygiene de vie dans la prise en charge de cette pathologie et cela
en évaluant les profils nutritionnel, métabolique et physique.

Une étude descriptive a été réalisée dans la polyclinique d’Abou Tachefine de la wilaya de
Tlemcen. Cette enquéte comporte un questionnaire (contient des données anthropométriques,
cliniques et biologiques), et un bilan biologique comportant la glycémie a jeun, cholestérol
total, HDL-cholestérol, LDL-cholestérol, triglycérides, TSH, Insulinémie & jeun. Le syndrome
meétabolique a été défini selon le National Cholesterol Education Program Adult Traitment
Panel III, L’analyse statistique a €té exécutée via (SPSS version x7).

La majorité de notre population sont des femmes71 % contre 29% des hommes 1’Age moyen
de la population étudiée était : 54.03 ans, 70,58% était sedentaire, le tour de taille moyen était
:102,5 + 10,09 cm, 'IMC moyen était : 28,52+1,94 Kg/ m2.0n dénombrait 41.18% de
retraite et 67.64% de mariés ; 97% des volontaires habitaient en zone urbaine de Tlemcen et
41% avaient un bas niveau de scolarisation. Parmi les volontaires, 8.82% étaient des fumeurs
actifs, aucun de nos volontaires ne consommait ’alcool, L’obésité abdominale et
I’hyperglycémie étaient les deux critéres de risque majoritairement présents (67.64 % et 70.58
% respectivement), suivie par I’hypoHDL-cholestérolémie (67.64%) et I’hypertension
artérielle (56 %), ’hypertriglycéridémie a été noté de 15% de prédominance féminin.

La présente enquéte a permis d’observer que 38% des volontaires sont atteints du SM,
I’atteinte du SM varie en fonction du sexe, dont Test HOMA 14.71 qualifi¢ d’insuline.

Les volontaires présentaient plusieurs facteurs de risque et une prévalence élevée du
syndrome métabolique. Ainsi des stratégies de prévention impliquant la rédaction de
directives de politique aux autorités semblent necessaires.

ABSTRACT

The aim of our work consists to evaluate the prevalence of the Metabolic Syndrome and its
components in the general population of the Tlemcen city , thus highlighting the importance
of a adapted and varied diet combined with regular physical activity and a healthy lifestyle in
the management of these diseases and that assessing the nutritional, metabolic, and physical
links.

A descriptive and analytical cross-sectional study was conducted in Aboutechffine towns of
tlemcen city.

This survey includes a questionnaire (contains anthropometric, clinical and biological data),
and a biological test comprising fasting blood sugar, total cholesterol, HDL-cholesterol,
LDLcholesterol, triglycerides and CRP. Metabolic syndrome has been defined according to
the National Cholesterol Education Program Adult Traitment Panel 111. the statistical analysis
was performed via SPSS version x7.

Our total population is formed of 71 % women and 29 % men, the average age of the study
population was: 54.03 years, the average waist size was: 106.5 £ 10.09 cm, the average BMI
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was: 29.2 £ 1.94 Kg / m2. . We counted 41.18 % retired and 79.41 % were married ; 97 % of
the volunteers were urban Tlemcen and 59 % had a low academic level. Among the
volunteers, 8.82% were active smokers and all were men ; 0% consumed alcohol .
Abdominal obesity and hyperglycemia were the two most commonly present risk criteria
(80.77% and 73.08% respectively), followed by hypoHDL-cholesterolemia (67.64%) and
high blood pressure (56%), hypertriglyceridemia was noted 15% female predominance.

The present survey has observed that 32% of volunteers have Metabolic Syndrome which
varies according to sex, including HOMA Test 14.71 qualified as insulin.

The volunteers had several risk factors and a high prevalence of metabolic syndrome. Thus,
prevention strategies involving the drafting of policy directives to the authorities seem
necessary.
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