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Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je 

m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. 

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes 

malades sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les nobles 

traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération 

politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une façon 

contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 
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 «Soyons reconnaissants aux personnes qui nous donnent du bonheur, 
elles sont les charmants jardiniers par qui nos âmes sont fleuries»   

Marcel Proust. 
 

 

Je me dois d’avouer pleinement ma reconnaissance à toutes les 
personnes qui m’ont soutenue durant mon parcours et qui ont su me 
hisser vers le haut pour atteindre mon objectif. C’est avec amour, respect 
et gratitude que je leur dédie cette thèse … 

 

 



Louange à Dieu tout puissant, qui m’a permis de voir ce jour tant attendu. 
J’ai l’immense  honneur de dédier ce travail à tous ceux qui me sont chers : 

 

 

A ma très chère maman ABOULHADI Nezha
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amour et de ta tendresse. Il me faudra plus que les mots pour exprimer mon amour. 
Tes prières et tes sacrifices m’ont comblé tout au long de mon existence. Je savais si 
quelque chose m’arrivait, tu seras là et toujours à mes côtés, et c’est avec ta présence 
et ton soutien, que j’ai dû surmonter des longues années d’étude. Je t’aime, maman, 
plus que tout dans ce monde. Dans ce travail modeste que je te dédie, j’espère que tu 

trouveras le fruit de ton amour, de ta tendresse et de ta patience, et en ce jour, je 
souhaite réaliser l’un de tes rêves et que tu seras fière de moi. 
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celui à qui je dois ce que je suis et ce que je serais. Tous les mots du monde ne 
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intelligence, sa compétence, son courage, et sa persévérance, mais aussi pour son sens 

des valeurs : sa bonté, son humilité, son honnêteté et sa loyauté. A ma très chère 
sœur Yousra, Je t’adore. 

A ma très chère sœur : Yousra SMAILI  

 

Mon Chéri,  tu me connais, et tu sais mieux que personne à quel point il m’est aisé de 
me dévoiler, tout en restant planquée, bien à l’abri derrière ma plume…Voici une 
fois encore, mes sentiments qui s’apprêtent à se poser délicatement sur le papier, à 
glisser passionnément le long de cette page blanche, bientôt revêtue de tout ce que 
mon cœur ressent de plus fort, pour toi. Nul mot ne saurait exprimer la profondeur 
de mes sentiments et l’estime que j’ai pour toi. Ton amour pour moi est un don de 

Dieu. Tu m’as toujours soutenue, comprise et réconfortée. Tu es et tu resteras 
toujours ma source d’inspiration. Merci pour ta tendresse, ton attention, ta patience, 
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A mon cher mari : Abdelali ERRAJI CHAHID 

 

Depuis ta naissance, tu as illuminée ma vie, et rendue chaque moment de ma vie plus 
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te dédie ce travail, au nom de l’amour que je te porte. Puisse dieu guider tes pas  et 

t’offrir une vie meilleure. Je t’AIME. 

A mon petit rayon de soleil, ma petite fille Lilia ERRAJI CHAHID 



A celle avec qui j’ai tout partagé à celle qui m’a ouvert les bras pour me réconforter 
dans mon désarroi et n’a jamais omis de les desserrer de peur que je ne tombe. A celle 
qui a fait de mon bonheur sa priorité, ta présence dans ma vie a rendu l’impossible 

possible, les peines supportables. C’est en grande partie grâce à toi que j’en suis 
arrivée là et je ne te remercierai jamais assez pour tout ce que tu as fais. Je t’aime. 

A Ma meilleure amie : Meriem ERRAJI CHAHID  

 

Depuis le premier jour ou mes yeux ont croisés les tiens, je t’ai aimé. Un petit être 
plein d’amour et de tendresse. Tu es un petit ange qui est venu pour illuminer nos 

vies. Nous avons su, ensemble créer notre propre monde, un monde riche en émotions 
et en partage. La richesse et la profondeur des liens qui nous unissent est un trésor 
sans prix.  Ma chérie, sache qu’il n’ya pas dans ce monde  plus beaux mots que ceux 
qu’on dit par le regard, et j’espère que les années en seront témoins. Puisse dieu te 

protéger et t’offrir une vie joyeuse. 

A notre petite  princesse : Julia ERRAJI CHAHID 

 

A Ma Belle famille :  
Said, Fouzia, Houda, Najoua et Hafid ERRAJI CHAHID,  

J’ai une chance inestimable de faire partie de cette famille si aimante et si généreuse. 
Tous les mots ne sauraient exprimer la gratitude, et la reconnaissance sincère que j’ai 
pour vous. Vos encouragements m’ont été d’un grand soutien. Vous m’avez donné de 

bons conseils et vous avez toujours été à l’écoute. En témoignage de mon amour et 
mon respect je vous dédie cette thèse. Que ce travail traduise toute mon affection et 

mes souhaits de bonheur, de sante ́ et de longue vie. 

Meriem JNAINI, Abderrahim AYADI, Soufiane BARRADOUANE. 
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AACE             :        American College of Endocrinology. 
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IC               :  Intervalle de confiance. 
IEC              :  Inhibiteur  de l’enzyme de conversion. 
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PAL                :  Phosphatases alcalines. 
PAS                :  Pression artérielle systolique. 
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TNF             :  Tumor necrosis factor 
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Médiatisé à l’extrême depuis près de deux décennies, présenté parfois comme la 

dernière en date des grandes épidémies des pays développés, le syndrome métabolique 

rassemble sous une même bannière une constellation d’anomalies clinico-biologiques, mineures 

lorsqu’elles sont considérées individuellement, mais signifiantes en termes de risque 

cardiovasculaire lorsqu’elles sont associées. [1]. 

Cet assemblage symptomatique postule que leur association n’est pas le fait du hasard, 

chacune d’entre elles ayant pour l’insulino-résistance pour support physiopathologique 

commun. [1]. 

 Connu sous les noms de syndrome pluri-métabolique, de syndrome X, de syndrome 

d’insulino- résistance, le syndrome métabolique, n’est autre que le pur produit de l’alliance de 

l’épidémiologie et de la biologie mise au service de la médecine prédictive. [1]. 

La prévalence de ce nouveau syndrome mondial dépend de sa définition, de l’année 

d’étude, de l’âge, du sexe, de l’ethnie de la population étudiée ce qui complique les analyses 

entre pays. [2]. 

Il n’existe actuellement aucun traitement spécifique du syndrome métabolique, seul un 

traitement global, approfondi et soigneusement défini permettra de faire face aux différents 

composants du syndrome. En premier lieu, la prise en charge repose sur une modification des 

habitudes de vie incluant un régime alimentaire équilibré (faible teneur en acides gras saturés, 

sucres simples et en sodium), la pratique régulière d’une activité physique, une perte pondérale 

ainsi qu’un sevrage tabagique si celui-ci s’impose. Ces stratégies sont parfois insuffisantes et 

une intervention pharmacologique s’avère alors indispensable. [3]. 

Malgré l’intérêt scientifique croissant suscité par ce syndrome notamment en raison du 

problème majeur de santé publique qu’il soulève lié au vieillissement de la population et à 

l’évolution des modes de vie, qui est dominé par une surconsommation alimentaire et un mode 

de vie sédentaire, peu d’études y ont été consacrées en Afrique. [2]. 
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Dans cette vision, nous avons réalisé  une étude  au sein de notre service afin d’étudier 

le syndrome métabolique et de déterminer les populations qui étaient à haut risque 

cardiovasculaire, afin d’optimiser une meilleure prise en charge. 
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OBJECTIF DE L'ETUDE 
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I. 

 Etudier les différents aspects du syndrome métabolique, au sein du service de 

GASTRO HEPATO ENTEROLOGIE du CHU MED VI de Marrakech. 

Objectif général : 

II. 

 Evaluer la fréquence du syndrome métabolique. 

Objectifs spécifiques : 

 Décrire les aspects cliniques et para cliniques du syndrome métabolique. 

 Décrire les modalités de PEC du syndrome métabolique. 
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PATIENTS & METHODES 
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I. Cadre d’étude

L’étude s’est déroulée dans le service de Gastro - hépato entérologie au CHU Mohammed 

VI Marrakech. 

: 

II. 

Il s’agissait d’une étude Prospective,  sur une année (Janvier 2016 à Décembre 2016).  

Type et Période d’étude: 

III. 

 Elle était constituée de l’ensemble des patients qui sont suivis au service de GHE (soit en 

consultation ou en Hôpital du jour),  durant la période d’étude.  

Population d’étude: 

─ Critères d’inclusion

Les critères de jugement étaient ceux de la FID 2005, Tous les patients consentants sans 

distinction de sexe, ni d’âge présentant 3 des 5 critères de la FID 2005, malgré  la décision qui a 

été prise par  la FID et l'AHA / NHLBI en 2009, et  dont le but encore une fois était d'unifier les 

critères. Il a été alors convenu que le tour de taille ne serait pas une composante obligatoire du 

syndrome métabolique mais qu’il resterait néanmoins un outil de dépistage non négligeable. 

:  

• Une obésité abdominale avec un tour de taille ≥ 94 cm (homme) ,  ≥ 80 cm (femme).  

• Une pression artérielle systolique ≥ 130 mm Hg et une pression artérielle diastolique 

≥ 85 mm Hg ou une hypertension artérielle connue ou méconnue. 

• Une glycémie à jeun ≥  5,6 mmol/l ou un diabète de type 2 avéré. 

• Un taux de triglycérides ≥ 1,7mmol/ l ou un traitement spécifique de l’anomalie 

lipidique.  

• La lipoprotéine du cholestérol de haute densité (HDL-C) basse avec un taux < 1,03 

mmol /l (homme) et < à  1,3 mmol /l (femme) ou un traitement spécifique de 

l’anomalie lipidique.  
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─ Critères de non inclusion

Les patients non consentants ou ne satisfaisant pas au moins  3 des 5 critères de la FID et 

ceux n’ayant pas effectué les examens complémentaires.  

: 

IV. 

1. 

Variables étudiées:  

Variables cliniques:

 La mesure de la taille et la prise du poids a permis de déduire l’Indice de QUETELET ou 

indice de masse corporelle (IMC) qui était défini par le poids en kilogrammes divisé par le 

carré de la taille en mètre.  

  

Cinq types étaient définis

Poids normal                     Entre  18.5 et 24.9 

:  

Surpoids                            Entre 25 et 29.9  

Obésité                              Entre 30 et 34,9                 Classe I 

Obésité massive                  Entre 35 et 39,9                 Classe II  

Obésité morbide                 Supérieur à 40                    Classe III  

 

 La mesure du tour de taille et de hanches ont été effectués à l’aide d’un mètre ruban et 

ont permis d’évaluer la répartition anatomique de la masse grasse.  

Le tour de taille a été mesuré sur le patient debout à mi-distance entre l’épine iliaque 

antéro-supérieure et le rebord costal sur la ligne médio axillaire.  

 La mesure de la pression artérielle à été réalisée par méthode auscultatoire avec un 

respect strict des règles de mesure de la PA. 

 

 



Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique du syndrome  métabolique au  sein du service de GHE. 
 

- 9 - 

2. 

 

Variables para cliniques: 

- 

Biologie :  

Le dosage de la glycémie

- 

 : deux niveaux de glycémie ont été considérés, la glycémie < à 

1g/l et la glycémie > ou égale à 1g/l. 

 Le dosage des triglycérides

-  

 : le taux était normal entre 0,3 et 1,5 g/l , on parlait d’hyper 

triglycéridémie lorsque le taux était > ou égal à 1,5g/l. 

Le dosage du cholestérol total

- 

 : le taux était normal lorsqu’il était compris entre 1,5 -2 

g/l, on parlait d’hypercholestérolémie lorsque le taux était > à 2 g/l.  

Le dosage du HDL cholestérol

- 

 : le taux était bas pour des valeurs < à 0,4 g/l pour 

l’homme et < 0,5 g/l pour la femme.  

Le dosage du LDL cholestérol

- 

 : le taux était normal lorsqu’il était < à 1,6g/l, on parlait 

d’élévation lorsque le taux était > à 1,6g/l 

Le dosage de l’uricémie

- 

 : le taux normal était compris entre 35 Mg/l et 70 Mg/L, on 

parlait d’hyper uricémie pour un taux > 70mg/l.  

Echographie abdominale

V. 

 : l’échographie abdominale à la recherche d‘une stéatose 

hépatique à été réalisée chez tous les patients de l’étude.  

 Les données collectées ont été reportées sur une fiche d’enquête individuelle qui figure 

en annexes. Elle comportait :  

Recueil des données: 

- Un numéro d’ordre  

- Les caractéristiques du patient : identité, âge, sexe, résidence, ethnie, profession, le   

niveau d’instruction et le statut matrimonial.  
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- Les données de l’interrogatoire : les antécédents familiaux de diabète, d’obésité d’HTA et 

d’accident vasculaire, la notion de tabagisme actuelle ou sevrée, le ou les motifs de 

consultation.  

- Les signes physiques retrouvés. 

- Les signes para cliniques retrouvés. 

- La prise en charge thérapeutique et l’évolution des patients.  

 

VI. 

Le Logiciel SPSS dans sa version 12 a été utilisé pour l’analyse statistique des données. 

Saisie et Analyse des données: 

Ces dernières ont été converties en pourcentage, en moyenne et en médiane. 

L’étude est de type descriptif, nous avons  procédé par calcul des moyennes pour les 

variables quantitatives et par effectifs et pourcentages pour les variables qualitatives. 
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I. Donnés épidémiologiques

1. 

: 

Résultats globaux

Notre étude qui a duré 1an a  retenu 80    patients porteurs du syndrome métabolique 

sur un total de 400 patients, recensés en consultation externe (80 patients) et à l’hospitalisation 

(200 patients)  et en Hôpital du Jour  (120 patients), soit une fréquence de 20%. 

: 

2. 

 

Répartition âge- sexe: 

 

Figure 1 : Répartition en fonction de l’âge 

 Dans notre étude,  30%  des patients avaient un âge compris entre 50 et 60 ans.        

L âge moyen de nos patients était  de 40 ans.  L’écart type était de  5,43.  

 On note aussi dans notre étude une augmentation de la fréquence du syndrome 

métabolique dans la population jeune âgée de 20 à 30 ans avec un pourcentage de 

12,5%. 

 

AGE 
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Figure 2 : Répartition en fonction du sexe. 

 La prédominance féminine était nette avec un sex ratio de 0,29. 

 

3. 

 

Répartition selon la résidence: 

 

Figure 3 : Répartition de nos malades entre l’urbain/Rural 
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 La plupart de nos patients résidaient en zone urbaine soit 80% des patients, ce qui 

explique l’impact du mode de vie sédentaire en zone urbaine, sur la fréquence du 

syndrome métabolique entre l’urbain et le rural. 

4. URépartition selon l’activité socio professionnelle: 

UTableaux I : Répartition selon l’activité socio professionnelle 

Activité principale Effectif Pourcentage 

Ménagère 40 50% 

Fonctionnaire 15 18,7% 

Commerçant 25 31,2% 

Total 80 100% 

 L’activité professionnelle majoritaire dans notre étude était  l’activité ménagère avec 

50%. 

5. URépartition selon l’activité physique: 

 

UFigure 4 : Répartition des malades selon le niveau d’activité physique U. 
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 50% de nos patients ne pratiquaient aucune activité physique, avec seulement 12,5% 

qui avaient une activité physique régulière, ce qui montre la prédominance du mode 

de vie sédentaire chez les patients atteints de syndrome métabolique.  

6. Répartition selon le niveau d’instruction: 

Tableaux II : Répartition selon le niveau d’instruction 

Niveau D’instruction Effectif Pourcentage 

Fondamental 35 43,7% 

Analphabète 25 31,25% 

Ecole coranique 5 6,25% 

Secondaire 11 13,7% 

Supérieur 4 5% 

Total 80 100% 

 Les analphabètes et le niveau fondamental ont représenté la majorité de nos patients.  
 

7. 

 

Répartition selon le statut matrimonial: 

 La plupart de nos patients soit 78,75% étaient mariés. 

Figure 5 : Répartition selon le statut Matrimonial 
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II. 

1. 

Données cliniques: 

• 

Données selon les ATCD: 

 

Familiaux et personnels:  

 L’antécédent familial le plus retrouvé était l’obésité avec 75%. L’association obésité + 

diabète + HTA était présent chez 40 patients soit 50%. 

Figure 6 : Répartition selon les antécédents familiaux 

 

• Répartition selon la consommation de tabac

  

 :  

Tableaux  III :   Répartition selon la consommation de tabac : 

Consommation de tabac Effectif Pourcentage 

Fumeurs actifs ou sevrés ou tabagisme passif 17 21,25% 

Non fumeurs 63 78,7% 

Total 80 100% 
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Nous avons noté que  seulement 21% de nos patients avaient une notion de 

consommation de tabac actuelle, cela peut être expliqué par la prédominance féminine non 

fumeuse dans notre population d’étude. 

2. 

 

Motif de consultation ou d’hospitalisation : 

 

Figure 7 : Motif de consultation 

Le principal motif de consultation dans notre étude était la découverte fortuite d’une 

stéatose hépatique lors d’une échographie abdominale, suivi par les douleurs abdominales 

chroniques surtout au niveau de l’HCDT, puis vient en troisième lieu les troubles de transit, les 

pancréatites aigues et les perturbations du bilan hépatique (notamment les cytolyses et les hyper 

GGT), et enfin la pathologie lithiasique qui représente environ 12% des motifs de consultation. 
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3. Données de l’examen physique : 

3.1. L’indice de masse corporelle : (IMC). 

3.1.1. Répartition selon IMC et le sexe:  

 

Tableaux  IV : Répartition selon l’IMC  et le sexe : 

IMC 

Sexe 
25- 29,9 30 -34,9 35 -39,9 >40 Total 

Féminin 14 31 10 7 62 

Masculin 9 7 2 0 18 

Total 23 38 12 7 80 

 

 On note que 23% des femmes étaient en surpoids, alors que 50% d’entre elles 

présentaient une obésité classe I, 16% une obésité classe II et 11% une obésité 

morbide ce qui reste une chiffre alarmant. 

 Pour la population masculine qui compte 18 hommes dans notre échantillon d’étude, 

on a remarqué que 50% des hommes étaient en surpoids, 39% avaient une obésité 

classe I, et 11% une obésité classe II, par contre aucun homme ne présentait 

d’obésité morbide. 

 Hormis le fait que le taux obésité le plus important était retrouvé dans la classe des 

femmes, 48% de nos patients présentaient un IMC  entre 30 et 34,9 kg/m2. 
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3.1.2. Répartition selon l’IMC et le Tour de Taille: 

Tableaux V : Répartition selon l’IMC et le Tour de taille (TT) : 

     IMC 

Tour de taille 
25- 29,9 30 -34,9 35 -39,9 >40 Total 

Normal 5 0 0 0 5 

Elevé 18 38 12 7 75 

Total 23 38 12 7 80 

 

 Dans notre étude 94% des patients avaient un Tour de Taille élevé, et 78% des patients 

qui sont en surpoids avaient un Tour de Taille élevé. 

 

3.1.3. Répartition selon l’IMC et la glycémie: 
 

Tableaux  VI : Répartition selon l’IMC et la glycémie 

IMC 

Glycémie 
25- 29,9 30 -34,9 35 -39,9  40 Total 

< à 1g/l 7 3 0 0 10 

>à 1g/l 16 35 12 7 70 

Total 23 38 12 7 80 

 

Une glycémie supérieure ou égale à 1 g/l associée à un surpoids était présente chez 20% 

des patients, alors qu’une glycémie inférieure à 1 g/l n’était présente que dans 5% des cas, chez 

les patients ayant une obésité (mineure ou majeure). 
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3.1.4. Répartition selon l’IMC et le taux de Triglycérides: 

Tableaux VII : Répartition selon l’IMC et le taux de triglycérides 

IMC 

Triglycérides 
25- 29,9 30 -34,9 35 -39,9 >40 Total 

0,5 à 1,5 g/l 14 17 1 0 32 

>à  1,5 g/l 9 21 11 7 48 

Total 23 38 12 7 80 

Nous avons retrouvé 39% de nos patients qui avaient un surpoids et qui présentaient une 

hypertriglycéridemie. 

L’hypertriglyceridémie évolue en parallèle avec le taux d’IMC, plus l’IMC est important, 

plus on a de malades souffrant d’un taux de triglycérides élevé, à noter que pour une obésité 

morbide, 100% de nos patients avait un taux de triglycérides > à 1,5 g/l. 

3.1.5. Répartition selon l’IMC et le taux de cholestérol Total: 

Tableaux VIII : Répartition selon l’IMC et le taux de cholestérol total : 

IMC 

CT 
25- 29,9 30 -34,9 35 -39,9 >40 Total 

1,5 – 2 g/l 14 8 3 0 25 

>à 2 g/l 9 30 9 7 55 

Total 23 38 12 7 80 

 Un taux de cholestérol total normal associé à un surpoids se voyait chez 17,5% de 

nos patients, par contre une hypercholestérolémie était présente dans toutes les 

classes d’IMC. 
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 Dans la classe des malades ayant une obésité morbide, 100% des patients avaient 

une hypercholestérolémie majeure. 

3.1.6. Répartition selon l’IMC et le taux de LDL cholestérol: 

Tableaux IX : Répartition selon l’IMC et le taux de LDL cholestérol : 

LDL    

IMC 
25- 29,9 30 -34,9 35 -39,9 >40 Total 

< ou égal à 1,6 g/l 17 15 5 0 37 

>à 1,6 g/l 6 23 7 7 43 

   Total 23 38 12 7 80 

Un taux de LDL cholestérol élevé associé à un surpoids était présent chez 8%  de nos 

patients.  Alors que 53% de nos malades avaient un taux de LDL cholestérol élevé. 

 

3.1.7.  Répartition selon l’IMC et la présence d’une stéatose hépatique: 

 

Figure 8 : IMC et stéatose hépatique 
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On note selon notre étude qu’il n’ya pas de corrélation entre le degré d’obésité et la 

présence ou non d’une stéatose hépatique, vu que la présence d’une stéatose hépatique était 

présente chez la majorité des patients et dans toutes les classes d’IMC.   

73,9% de stéatose chez les patients ayant un surpoids, 84,2% dans la classe d’obésité 

classe I, 83,3% pour l’obésité classe II et 76% pour ceux souffrant d’une obésité morbide. 

 

3.2. Le Tour de Taille (TT):  

 

3.2.1. Répartition selon le TT et le sexe: 

Tableaux X : Répartition selon le Tour de Taille et le sexe : 

        TT 

Sexe 
TT normal 80cm> TT<94cm TT> à 94cm Total 

Masculin 0 0 18 18 

Féminin 5 30 27 62 

Total 5 30 45 80 

 

On notait un tour de taille > ou égal à 80 cm chez 48%  des femmes de notre échantillon, 

et un TT > à 94 cm chez 43% des patientes, ce qui reste un chiffre très alarmant par rapport aux 

critères de norme du tour de taille, Défini par les organisations mondiales. Alors que seulement 

8% des femmes avait un TT normale.  

Chez les hommes un tour de taille > ou égal à 94 cm était retrouvé chez 100% des 

hommes de notre échantillon. 
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3.2.2. Répartition selon le TT et la glycémie.  

Tableaux XI : Répartition selon le TT et la glycémie 

            TT 

Glycémie 
Normal Elevé Total 

< à 1 g/l 4 6 10 

>à 1g/l 1 69 70 

Total 5 75 80 

 

86% de nos patients avaient une glycémie > ou égale à 1g/l associée à un tour de taille 

élevé. 

3.2.3. Répartition selon le TT et le taux de Triglycérides.  

Tableaux XII : Répartition selon le TT et le taux de triglycérides 

          TT 

Triglycérides 
Normal Elevé Total 

0,4 à 1,4 g/l 5 27 32 

>à 1,5 g /l 0 48 48 

Total 5 75 80 

 

Une Hypertriglycéridemie et un tour de taille élevé se voyaient chez 60%  de nos patients. 
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3.2.4. Répartition selon le TT et la présence d’une stéatose hépatique : 

 

 

Figure 9 : Tour de Taille et stéatose hépatique 
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Nos résultats rejoignent ceux de l’évolution de la stéatose hépatique en fonction du taux 

d’IMC, ou une stéatose hépatique était retrouvée dans toutes les classes d’IMC. 
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3.3. Rapport Tour de Taille/ Tour de Hanche : 

Tableau XIII : Rapport Tour de Taille/ Tour de Hanche 

Risque pour la santé basé sur le 
Rapport  T/H 

Homme Femme Total 

Faible risque : 
< de 0,95 chez H 
< de 0,80 chez F 

3 12 15 

Risque modéré : 
De 0,96 à 1 chez H 
De 0,81 à 0,85 chez F 

6 23 26 

Risque élevé (obésité androïde) 
 A 1.0 chez H 
 A 0,85 chez F 

9 27 39 

TOTAL 18 62 80 

 

50% des Hommes avaient une obésité de type androïde et donc étaient à haut risque 

cardiovasculaire. Par contre dans la population Féminine, 43% des femmes  présentaient une 

obésité dite androïde.  
 

3.4. La Pression artérielle (PA) : 

 

Figure 10 : La Pression artérielle 
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32 malades avaient une TA supérieure à 130/85 mm hg, soit 40% des patients de l’étude. 

Parmi eux, 10% étaient déjà sous TTT antihypertenseur. 

 

3.5. Répartition selon les données de l’examen abdominal : 

 

Figure 11 : Les Données de l’examen abdominal 

Selon les données de l’examen abdominal, le signe clinique le plus fréquent était la 

distension abdominale avec un pourcentage de 75%, Puis la sensibilité de l’hypocondre droit qui 
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n’avait une CVC ou des signes d’IHC. 
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III. Données para cliniques: 

1. Répartition selon les anomalies biologiques: 

Tableau XIIII : Répartition selon les anomalies biologiques 

Anomalies Biologiques Effectif Pourcentage 

Glycémie >à 1g/l 70 87,5% 

Bilan lipidique : 

TGL >à 1,5 g/l 48 60% 

HDL 
<à 0,4 g/l chez la l’homme 
< à 0.5 g/l chez  la femme 

35 43% 

LDL  >à 1,6 g/l 43 54% 

CHOL T >à 2 g/l 55 69% 

Bilan hépatique 

ALAT> 20 35 44% 

ASAT>à 20 20 25% 

GGT> à la N 38 47% 

PAL>à la N 10 13% 

Hyper uricémie 12 15% 

Insulinémie élevée 25 31% 

Micro albuminurie élevée 12 30% 

 

Ce Tableau récapitulatif nous permet de rassembler les différentes anomalies biologiques 

retrouvées chez les patients ayant un syndrome métabolique de notre étude. Et qui permet entre 

autre d’exposer à la lumière de nos données, la gravité des chiffres et des complications chez 

ces patients. 
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 Les perturbations du bilan hépatique, qu’on voyait souvent dans les bilans de nos 

malades étaient comme suite :   

• 44% présentaient un taux d’ALAT > à la N, alors que 25% avaient des ASAT> à la 

N et 30% de nos malades avaient une cytolyse ALAT+ASAT> à la N. 

• 38 patients avaient une hyper GGT soit 47% des malades de notre étude et 

seulement 10 soit 13% avaient un taux de PAL  élevé. 

• Tous les patients présentant une cytolyse, ont des sérologies virales négatives  

avec un bilan auto immun négatif réalisé chez 85% de ces malades. 

 Une hyper uricémie était retrouvée chez 12 patients, soit 15% des malades. 

 Le dosage de l’insulinémie chez nos patients a permis d’évaluer l’indice de HOMA et donc 

leur degré d’insulinorésistance : 

 31% des malades avaient une insulinémie élevée. 

 Indice de HOMA > à 2,4  était présent chez  24 malades, donc 30% de nos malades 

avaient une insulinorésistance.  

 Le dosage de la micro albuminurie ne pouvait être réalisé chez tous les malades, et ce 

par manque de moyen, 40 patients ont réalisée le bilan dont 12 avaient une micro 

albuminurie élevée soit 30% des patients. 
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2. Apport de l’échographie abdominale: 

o Une échographie abdominale à la recherche d’une stéatose hépatique à été réalisée 

chez tous les malades de notre étude. 

o 56 patients avaient une stéatose hépatique confirmée par l’échographie, soit 70% des 

patients. 

o 30% gardaient un foie sain non stéatosique.  

IV. Prise en charge globale: 

1. Règles hygiéno- diététiques: 

- La prise en charge du syndrome métabolique au sein de notre service, se basait sur 

l’association d’une  alimentation équilibrée, une activité physique régulière, ainsi qu’un 

sevrage tabagique. 

- Une réadaptation alimentaire est proposée au début aux malades, avec éducation  strict à 

un mode de vie différent, et évaluation de l’efficacité du régime au bout de trois mois : 

• Mesure de : poids/ taille/IMC / Tour de taille/ tourde hanche. /PA 

• Réévaluation du bilan biologique : bilan lipidique, glycémie, bilan hépatique, 

uricémie et micro albuminurie. 

- Pour ceux dont les mesures hygiéno diététiques ne donnaient pas de résultats, une 

approche pharmacologique était alors proposée aux malades selon l’anomalie biologique 

qu’ils présentaient. 

 Le régime alimentaire: 

Une restriction calorique associée à une alimentation équilibrée a été  mise en place. 

Cette dernière se base sur un apport glucidique de l’ordre de 50% avec une réduction des 

glucides simples, un apport lipidique ne dépassant pas  30% de l’apport énergétique total en 
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ayant pour objectif principal de diminuer les acides gras saturés donc les graisses animales , en 

ce qui concerne les apports protéiques, ils seront de l’ordre de 20%. 

 L’activité physique: 

Une activité physique régulière associée au régime alimentaire était indispensable, nous 

avons donc orienté nos malades vers des sports d’endurance, mieux que les sports de 

résistance, avec une intensité différente selon les capacités physiques et cardiaques de chaque 

malade. 

La plupart des malades pratiquaient une marche quotidienne d’environ 30min. 

 Le sevrage tabagique: 

Le tabagisme est considéré comme un important facteur de risque modifiable du 

syndrome métabolique. Il est donc important de le prévenir. Nous avons orienté nos malades 

fumeurs vers des programmes de sevrage tabagique, afin de potentialiser l’effet de notre prise 

en charge. 

2. L’approche pharmacologique:  

 Le Pré Diabète : 

Le traitement médicamenteux de l'hyperglycémie chez les patients atteints du syndrome 

métabolique consiste typiquement en un agent augmentant la sensibilité à l'insuline, tel que la : 

Metformine. 

 La Dyslipidémie: 

Les statines,  et les fibrates, sont des agents pharmacologiques de choix dans le 

traitement de la dyslipidémie du syndrome métabolique, que nous avons  choisis  en 

monothérapie ou en Bi Thérapie. . En cas de persistance de la dyslipidémie et ce malgré un 

régime hypocalorique adapté et une activité physique régulière .Afin de traiter nos malades  en 

fonction du risque cardiovasculaire estimé pour chacun  et en tenant compte des CI des 

traitements.  
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En Cas d’échappement thérapeutique, les patients étaient orientés vers le service 

d’endocrinologie pour une meilleure prise en charge de leur dyslipidémie. 

 L’Hypertension Artérielle:  

Le Traitement des patients hypertendus ayant un syndrome métabolique, s’est effectué 

en collaboration avec les cardiologues. En Association avec un régime hypocalorique et une 

activité physique régulière, les classes thérapeutiques de choix étaient essentiellement les 

inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) et les ARAII. 40% de nos malades étaient hypertendus 

dont 10% déjà sous traitement anti hypertenseur au moment de l’étude. Le suivi se faisait au sain 

de notre service avec un contrôle tensionnel régulier. Après 3 mois de traitement les malades qui 

étaient observant en termes de mesure hygiéno diététiques et médicamenteuses avaient une 

régression des chiffres tensionnels d’environ 10%. 

 

Figure 12 : Prise en charge thérapeutique 

40% de  nos patients étaient sous régime hypocalorique avec activité physique régulière 

seuls,  alors que 60% nécessitaient un traitement médical en plus des RHD, afin d’équilibrer les 
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le Tour de Taille. 
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3. Pronostic et évolution des patients: 

 

Figure 13 : Evolution des patients sous traitement 
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- Evolution vers la cirrhose hépatique : 

• Dans notre étude, seulement  15 malades ont bénéficié  d’une ponction biopsie 

hépatique (PBH) ,  confirmant 8 cas de NASH.  

• L’évolution de la stéatohépatite  vers la cirrhose était constatée chez 4 malades de 

sexe féminin soit environ 5% des malades. 

• L’étiologie métabolique de la cirrhose à été retenue après avoir éliminée les autres 

causes de cirrhose hépatique.  
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I. Contexte historique du syndrome métabolique:  

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

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

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

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

respiratoires pendant le sommeil.  [4]. 

Plus récemment, en 1923, Eskil Kylin un médecin suédois met en évidence que 

l’hyperglycémie s’accompagne fréquemment d’une hypertension artérielle et d’une hausse de 

l’uricémie et appelle ce phénomène le « syndrome hypertension-hyperglycémie hyper uricémie »   

[5]. 

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

l’hypertension artérielle et l’obésité comme un état de pré-diabète et émet l’hypothèse d’une 

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

et obésité. Il souligne également le rôle essentiel de l’alimentation pour prévenir et traiter ces 

altérations.  [6]. 

Deux cents ans après Morgagni, en 1947, le médecin Français Jean Vague redécouvre 

l'importance de l’obésité qu’il qualifie d’« androïde » (distinguée de l’obésité « génoïde ») et la 

décline comme la condition la plus communément associée au diabète et aux maladies 

cardiovasculaires.  [7]. 

Depuis lors, d'innombrables études épidémiologiques et physiologiques ont documenté 

l'importance de l’obésité abdominale comme facteur déterminant de résistance à l'insuline, 

diabète de type 2, hypertension, dyslipidémie et morbi-mortalité cardiovasculaire. Ensemble, ces 

études ont abouti à la notion actuelle du « tour de taille », critère sélectif du syndrome 

métabolique. On attribue à Camus la première description du tri syndrome métabolique en 1966 

qui associait la présence d’une hypertension artérielle, d’un diabète et d’une anomalie de 

l’homéostasie du cholestérol.  [8]. 



Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique du syndrome  métabolique au  sein du service de GHE. 
 

- 36 - 

 Le terme syndrome métabolique fut reconnu en 1981 par Hanefeld et Leonhardt et c’est 

Gerald Reaven en 1988 qui introduit la notion de syndrome X. Gerald Reaven incrimine alors la 

résistance à l'insuline comme facteur étiologique commun des troubles du métabolisme. En plus 

de l'hypertension, la définition du syndrome X de Reaven inclue l’altération de la tolérance au 

glucose, l’hyper insulinémie, des niveaux élevés de triglycérides et de lipoprotéines de très basse 

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

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

d’adiposité centrale a été ajouté par la suite comme une caractéristique clinique du syndrome 

métabolique par Norman Kaplan.  [9]. 

 On emploi aujourd’hui le terme « syndrome métabolique » (ou syndrome d’insulino 

résistance) pour désigner la présence d’anomalies glucido-lipidiques : notamment une 

Intolérance au glucose (diabète de type 2, atteinte de la tolérance au glucose ou anomalie de la 

glycémie à jeun) ¸  Dyslipidémie (particulièrement hypertriglycéridémie et baisse du taux des 

HDL cholestérol) ¸ Hypertension artérielle et Obésité abdominale. [10] 

II. Les différentes définitions du syndrome métabolique: 

1. Comparaison des différentes définitions: 

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

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

classification des diabètes. Le rapport définissait le syndrome métabolique et reconnaissait son 

rôle dans le développement du diabète et des maladies cardio-vasculaires. [11] 

 La définition proposée par le groupe d'experts de l'OMS a ensuite été légèrement 

modifiée en 1999 (World Heath Organisation, 1999) pour certains seuils de définition des 

facteurs de risque (pression artérielle systolique et micro albuminurie). Le syndrome métabolique 

est ainsi défini par une anomalie de la régulation du glucose (diabète, anomalie de la glycémie à 

jeun, intolérance au glucose et/ou insulino-résistance) associée au moins à deux autres facteurs 

comme l'hypertension, une dyslipidémie, une obésité ou une micro albuminurie : [12] 
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Tableau XV : Définition du syndrome métabolique selon l’OMS. 

Pression artérielle                   ≥ 140/90 mm Hg 

Dyslipidémie     
TG ≥ 1,7 mmol/l ou  
 HDL < 0,9 mmol/l chez l’homme et  < 1 mmol/l chez la femme  

IMC > 30 kg/m2 

Ratio taille/hanche                  > 0,9 chez l’homme et > 0,85 chez la femme 

Micro albuminurie                   > 20 ug/min                                           

 

La même année, l’EGIR (groupe européen pour l'étude de l'insulino-résistance), avait 

suggéré de légers changements dans la définition de l'OMS en mettant l'accent sur l'insulino 

résistance, la résistance à l’insuline étant considérée comme une cause majeure de syndrome 

métabolique. Il donnait également plus d’importance à l’obésité abdominale que l’OMS, mais 

excluait les personnes avec un diabète de type 2.  [13]. 
 

Tableau XVI : Définition du syndrome métabolique selon l’EGIR. 

Glycémie à jeun (excluant diabète)                ≥ à 6,1 mmol/l 

Pression artérielle (ou patient sous Traitement 

anti hypertenseur) 
≥ à 140/ 90 mm hg 

Dyslipidémie (ou patient sous traitement 

hypolipémiant) 
TG ≥   à 2 mmol/l et HDL<   à 1 mmol/l 

Tour de Taille 
≥ 94 cm chez l’homme et                                                                              

≥ 80 cm chez la femme 
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 Aux Etats-Unis en 2001, le NCEP-ATP III a émis sa propre définition simplifiée en       

supprimant de ses critères la condition de l’insulino-résistance. Pour répondre à la 

définition du syndrome métabolique, trois des cinq facteurs suivants doivent être 

retrouvés : [14]. 

 

Tableau XVII : Définition du syndrome métabolique selon la NCEP-ATP III. 

Glycémie à jeun                                 
≥ à 6,1 mmol/l 
 

Pression artérielle                                                
≥  à 130/85 mm hg 

Dyslipidémie 

TG ≥à 1,7 m mol/l ou HDL < à 1                                                                           
mmol/l chez l’homme et < à  1,3 m mol                                                                             
Chez la femme 

Tour de Taille                                                       > à 102 cm chez l’homme                                                                                       
> à 88 cm chez la femme 

 

De plus, le NCEP-ATP III incluait des mesures facultatives comme la protéine C réactive en 

tant que marqueur d’inflammation et le fibrinogène en tant que marqueur d’un état pro 

thrombotique. 

 Une révision des critères du NCEP-ATP III a été proposée par l’AACE  en 2003. Cette 

version était basée sur la conviction que l’insensibilité à l’insuline était la caractéristique 

fondamentale du syndrome métabolique. Les principaux critères étaient un taux élevé de 

triglycérides, un faible taux de HDL-cholestérol, une pression artérielle et une glycémie à jeun 

élevées. L’obésité tout comme les antécédents familiaux de maladies cardio-vasculaires ou de 

diabète de type 2, le syndrome des ovaires  poly kystiques ou l’hyper uricémie étaient considérés 

comme des facteurs de risque de développer le syndrome métabolique et non comme des 

troubles inhérents à celui-ci. [15] 
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 En 2004, l’American Heart Association/ National Heart, Lung and Blood Institute 

(AHA/NHLBI) met à jour la définition du National Cholestérol Education Panel, Adult 

Treatment Panel III   [16]. Trois au moins des cinq paramètres suivants doivent être 

réunis :  

 

Tableau XVIII : Définition du syndrome métabolique selon (AHA/NHLBI). 

Glycémie à jeun ≥ 5,6 mmol/ l                       

Pression artérielle ≥ 130/85 mm Hg                          

Dyslipidémie 
TG ≥ 1,7 mmol/l ou HDL < 1,03 mmol/l                                                    

chez l’homme et < 1,3 mmol/l chez la femme                    

Tour de taille                             > 102 cm chez l’homme et > 88 cm chez la femme 

 

 En 2005, la Fédération Internationale du Diabète à tenté d’établir un consensus dans les 

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

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

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

adipeux nécessitaient une adaptation des recommandations. L’obésité abdominale 

devient dès lors un critère indispensable et des valeurs spécifiques au pays ou à l’origine 

ethnique pour le tour de taille sont désormais définies : [17] 

 

 

 

 



Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique du syndrome  métabolique au  sein du service de GHE. 
 

- 40 - 

                    Tableau XVIIII : Définition du syndrome métabolique selon la FID. 

Tour de taille                                                                 Propre au groupe ethnique 

Européens :                                                                                 
Hommes ≥ 94 

Femmes ≥ 80 cm                

Non Européens :                                                                          
Hommes  ≥ 102 cm 

Femmes  ≥ 88 cm     

Pour les Sud asiatiques,                                                            

Chinois et Japonais :                                                                  

Hommes  ≥ 90cm  

Femmes   ≥ 80 cm 

En plus de l’obésité abdominale, deux des critères suivants doivent être retrouvés : 

Glycémie à jeun                                         ≥ 5,6 m mol/ l ou diabète de type 2                                                                
diagnostiqué précédemment  

Pression artérielle                                      ≥ 130/85 mm Hg 

Dyslipidémie 
TG ≥ 1,7 m mol/l ou HDL < 1,03 m mol/l     chez l’homme  
 et < 1,3 m mol/l chez la femme                                                          
ou traitement hypolipémiant 

 

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

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

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

métabolique mais qu’il resterait néanmoins un outil de dépistage non négligeable. La 

présence de trois anomalies sur cinq entrainerait systématiquement un diagnostic de 

syndrome métabolique. Des valeurs de référence sont fixées, hormis pour le tour de taille 

pour lequel les organisations s’accordent à dire que des travaux de recherche 

supplémentaires sont requis.  [18] 
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Tableau XV : Définition du syndrome métabolique selon différents auteurs. 

Critères OMS (1998) EGIR (1999) 
NCEPATPIII 

(2001) 
AACE (2003) AHA/NHLB I (2004) IDF (2005) 

IDF/AHA/NHLB
I (2009) 

Insulino 
résistance 

Intolérance au glucose ou 
glycémie postprandiale 
élevée ou diminution 

sensibilité à l’insuline ou 
DT2 

Insulinémie 
plasmatique > 

75ème percentile 

Non 
nécessaire 

Intolérance au glucose 
ou glycémie post- 

prandiale anormalement 
élevée. 

Non 
Nécessaire 

Non nécessaire 
Non 

nécessaire 

Obésité 
IMC > 30 Rapport T/H : 
H>0,9            F>0,85 

Tour de taille : 
H≥ 94 cm F≥ 80 

cm 

Tour de taille : 
H≥ 102 cm F≥ 88 

cm 
IMC ≥ 25 kg/m 

Tour de taille : 
H≥ 102 cm F≥ 88 

cm 

Tour de taille 
(européens): H≥ 94 

cm F≥ 80 cm 

Tour de taille: 
H≥ 94 cm F≥ 

80 cm 

Bilan 
lipidique 

TG ≥ 1,7 mol/l 
HDL : 

H  < 0,90 mol/l 
F   <1   mmol/l 

TG ≥ 2 mmol/l 
 

HDL < 1 mmol/l 

TG ≥ 1,7 mmol/l 
HDL : 

H< 1 mmol/l 
F< 1,3 mmol/l 

TG ≥ 1,7 mmol/l ou traitement hypolipémiant 
en cours HDL : H< 1,03 m mol/l F< 1,29 m 

mol 

TG ≥ 1,7 m mol/l 
HDL : H< 1 m mol/l 

F< 1,3 m mol/l 

Glycémie 
Intolérance au glucose ou 
glycémie postprandiale 

élevée ou DT2 

Glycémie ≥ 6,1 
mmol/l 

Glycémie ≥ 6,1 
mmol/l (inclus 

DT2) 

Intolérance au glucose 
ou glycémie post- 
prandiale élevée 

(pas de DT2) 

Glycémie ≥ 5,6 
mmol/l 

ou traitement 
hypoglycémiant 

Glycémie ≥ 5,6 
mmol/l (inclus 

DT2) 

Glycémie ≥ 
5,6 mmol/l 

Pression 
artérielle 

PAS ≥ 140 mm Hg 
PAD ≥ 90 mm Hg 

PAS ≥ 140 mm Hg 
PAD ≥ 90 mm Hg 

ou traitement anti-
HTA 

PAS ≥ 130 mm 
Hg 

PAD ≥ 85 mm Hg 

PAS ≥ 130 mm Hg PAD ≥ 85 mm Hg ou 
traitement antihypertenseur en cours 

PAS ≥ 130 mm Hg      PAD ≥ 85 mm 
Hg 

Autre Micro albuminurie - - - - - - 

Critères de 
diagnostic 

Résistance à l’insuline + 
2 autres critères 

3 critères sur 5 

Intolérance au 
glucose ou 
glycémie 

postprandiale 

3 critères Tour de taille     élevé + 2 autres critères 
3 critères sur 

5 
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2. Divergences et limites des différentes définitions: 

 Toutes les définitions prennent en considération l’association de plusieurs anomalies 

métaboliques favorisant la survenue de pathologies graves comme les évènements 

cardiovasculaires ou le diabète de type 2. [19] 

Cependant, ces définitions diffèrent entre elles sous plusieurs aspects. La définition de 

l’OMS se base soit sur l’obésité globale (IMC) soit sur le rapport taille/hanche alors que la 

définition du NCEP-ATP III ne retient que le tour de taille. L’IMC est le résultat d’un calcul basé 

sur la taille et le poids d’un individu, il ne tient pas compte de la localisation du tissu adipeux. 

[19] 

A l’inverse, la mesure du tour de taille évalue le tissu adipeux viscéral dont l’excès est 

nocif car il augmente les risques de diabète et de complications cardiovasculaires .  La définition 

du NCEP-ATP III ne mentionne pas l’insulino-résistance, l’hypothèse la plus plausible étant que 

les auteurs considèrent que la présence d’au moins trois des critères de la définition s’associe de 

façon systématique à une insulino-résistance. [20] 

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

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

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

différents pays. [18] 

C’est pour cela que nous avons choisis la définition de la FID comme critère de sélection 

de nos malades, pour ainsi optimiser et approfondir notre étude. 

3. Profil clinique du syndrome métabolique : 

À l’instar de nombreuses études, nous notons une association entre la surcharge 

pondérale et le SM.  Kumar et al. En Inde, rapportent une plus grande fréquence du SM chez les 

personnes de poids normal [21].  
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Contrairement à Kumar et al,  O Guira et al dans leur étude, avaient objectivé un surpoids 

chez leurs malades dans 39,3% et une obésité dans 40% des cas. Ce résultat peut s’expliquer par  

l’association fréquente des obésités globales et abdominales, comme l’ont rapporté Yaméogo et 

al, dans une étude sur l’obésité globale versus obésité abdominale menée chez le patient 

diabétique à Bobo-Dioulasso (Burkina Faso) [21]. 

Selon R.N. Guetta et al, L’obésité centrale selon les critères de la NCEP-ATP III, concernait 

50,4% des patients [22 ]. Alors qu’en Éthiopie, Le taux était respectivement de  81,3%. [22]. 

Ainsi, aux États-Unis, c’est l’obésité abdominale qui est le principal contributeur du SM, 

alors qu’en France et en Europe, c’est l’hypertension artérielle  qui est le paramètre le plus 

fréquemment retrouvé. Ces nuances sont importantes car elles sous-entendent des profils de 

populations inconstamment comparables, pouvant conduire à des axes d’intervention différents 

selon les pays. [23]. 

M.L.Kba et al, dans leur étude avaient confirmé les données précédentes. Les principaux 

signes cliniques à l’admission étaient les vertiges, les céphalées et la polyurie. La pression 

artérielle était en moyenne de 167/89 mm Hg. Le poids moyen était de 94 kg [70–120], le tour 

de taille était supérieur à 94 cm chez 96% des femmes et 100% des hommes. L’IMC était compris 

entre 30–40 kg/m2 dans 68% des cas et supérieur à 40 dans 27% des cas. [24] 

Dans notre étude et comparativement aux données décrits précédemment , le syndrome 

métabolique était associé à une obésité abdominale avec un surpoids chez   23% des femmes et  

50%des hommes,  Une obésité classe I  chez 50% des femmes, contre 39% des hommes, Une 

obésité classe II chez  16% des femmes, contre 11% des hommes, et une obésité morbide chez 

11% des femmes. Un Tour de taille >à 94 cm était retrouvé chez 40% des femmes, contre 100% 

des hommes. 
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Figure 14 : Le syndrome métabolique cliniquement 

4. Anomalies biologiques dans le syndrome métabolique: 

En dehors des critères intégrés dans les définitions, un certain nombre d’autres 

anomalies biologiques sont souvent associées au syndrome métabolique. L’excès de poids 

contribue à une élévation des marqueurs de l'inflammation, dont nous savons maintenant qu’ils 

jouent un rôle important dans le développement et la progression des maladies cardio-

vasculaires. [25]. 

L’interleukine-6 est une hormone sécrétée par le tissu adipeux viscéral dont la 

production augmente avec l’indice de masse corporelle. Elle contribuerait au syndrome 

métabolique en augmentant la production des VLDL et la synthèse des protéines de la phase 

aiguë de l’inflammation. [26]. 

 Plusieurs études montrent d’ailleurs une forte association entre un taux élevé de 

protéine C réactive (CRP) et le syndrome métabolique et ses composantes  [27].  

De même, des anomalies au niveau de l’un des facteurs de l’hémostase, l’inhibiteur du 

plasminogène (Plasminogen Activator Inhibitor-1), ont été décrites dans le syndrome 

0,00% 2000,00% 4000,00% 6000,00% 8000,00% 10000,00% 

O.Guira et al 

R.N.Guetta et al 

M.L.Kba et al 

Notre série 

TT>à 94cm 

Obésité 

Surpoids 



Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique du syndrome métabolique au sein  du service de GHE. 
 

- 45 - 

métabolique. Chez l’insulino-résistant plus particulièrement une expression anormalement 

élevée de PAI-1 est associée à une réduction de la fibrinolyse et à un risque cardio-vasculaire 

accru.  [28]. 

Une autre anomalie est une diminution de l’excrétion rénale d’acide urique chez les 

sujets obèses qui présentent un syndrome métabolique. Il en résulte une élévation de l’uricémie. 

[29]. Il s’agit d’un marqueur de plus en plus étudié, du fait de sa prévalence élevée et surtout de 

son rôle dans le stress oxydant et l’état inflammatoire associés à ce syndrome. [30]. 

Enfin, la micro albuminurie est une augmentation faible mais pathologique de la quantité 

d’albumine excrétée dans les urines. Une micro albuminurie est fréquemment retrouvée chez les 

patients présentant un syndrome métabolique, si bien qu’en 1998 l’OMS décide même d’inclure 

cette anomalie dans sa définition du syndrome métabolique. Ainsi, dans une étude portant sur 

78 patients atteints de syndrome métabolique, la prévalence de la micro albuminurie était de 

38%. De la même façon, cette micro albuminurie majore le risque cardio-vasculaire en cas de 

syndrome métabolique associé  [31]. 

Nos résultats rejoignent l’ensemble des études ou un taux élevé d’acide urique et de 

micro albuminurie a été retrouvé chez la plupart de nos patients.  

5. Controverse autour du syndrome métabolique: 

 L'importance pronostique du syndrome métabolique par rapport à celle de la somme de 

ses composants individuels (obésité, hypertension artérielle, glycémie à jeun élevée, taux élevé 

de triglycérides et faible taux de HDL-cholestérol) a été contestée de nombreuses fois  [32+ 33+ 

34]. 

La controverse subsiste et selon certains auteurs ou organismes scientifiques comme 

l’American Diabetic Association et l’Association européenne pour l’étude du diabète, le 

syndrome métabolique n’est pas plus prédictif du risque cardio-vasculaire que chacune de ses 

composantes  [32]. 
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Cependant, des études cliniques et physiologiques prouvent, comme nous le verrons par 

la suite, qu’il existe bien une augmentation du risque de maladies cardio-vasculaires chez les 

personnes atteintes de syndrome métabolique, indépendamment des critères diagnostiques 

utilisés. Dépister le syndrome métabolique permettrait l'identification précoce des personnes 

apparemment en bonne santé qui présentent un risque important de développer des événements 

cardio-vasculaires et un diabète de type 2.  

C’est pour cette raison que nous avons mené cette étude au sain de notre service, afin de 

déterminer notre population de malades à risque cardiovasculaire et de les prendre en charge. 

III. Physiopathologie du syndrome métabolique: 

 Les causes du syndrome métabolique sont complexes et mettent en jeu divers facteurs 

génétiques, comportementaux, métaboliques et hormonaux. 

1. Les facteurs génétiques: 

La prévalence du syndrome métabolique varie selon les groupes ethniques comme nous 

l’avons vu précédemment. Selon la troisième Enquête Nationale Santé et Nutrition aux Etats-

Unis, la prévalence du syndrome métabolique était de 32% chez les hispano-américains, 22% 

chez les afro-américains et 24% chez les caucasiens-américains, L’ ATCD familial le plus 

retrouvé était : l’obésité et l’HTA  [35]. 

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

facteurs environnementaux, une susceptibilité génétique accrue pourrait expliquer les 

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

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

à importante aussi bien pour le syndrome métabolique lui-même que pour les différents 

composants du syndrome.  

Le cholestérol HDL affiche l’héritabilité estimée 32 la plus élevée (50% à 60%), tandis que 

la pression artérielle systolique affiche le résultat le plus faible (6% à 18%)   [36 + 37]. 
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Dans notre étude, L’antécédent familial le plus retrouvé était l’obésité avec 75%. 

L’association obésité + diabète + HTA était présent chez 40 patients soit 50%. 

Tableau XVI : SM et facteurs génétiques 

Auteurs L’ATCD familial le plus retrouvé 

Ford et al. 2002 L’HTA + Obésité 

Lin et al. 2005 HDL cholestérol bas 

Van Dongen et al, 2013. HDL cholestérol bas 

Notre série Obésité 

2. Environnement périnatal: 

L’environnement pré- et post-natal semble jouer un rôle important dans la 

prédisposition à l’obésité. Des facteurs de stress subis par le fœtus (sous-nutrition, 

hypoxie, exposition au tabac mais aussi obésité maternelle) peuvent conduire à un faible poids 

de l’enfant à la naissance. Or, il existe une relation positive entre le faible poids à la naissance et 

le risque de développer une obésité abdominale à l’âge adulte  [38]. 

Une relation inverse entre la taille à la naissance et le ratio taille sur hanche à l’âge adulte 

a été mise en évidence [38]. 

 Des observations concordantes ont été faites sur des enfants nés prématurément : la 

prévalence de l’obésité infantile varie alors selon la catégorie de poids à laquelle ces enfants 

appartiennent à la naissance  [ 39]. 

Plus encore que le poids à la naissance, c’est la prise de poids rapide après la naissance 

pour « rattraper » un poids normal qui semble être importante dans la prédisposition à l’obésité. 
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Figure 15 : Rôle de l’environnement périnatal dans le SM 

3. Les facteurs comportementaux: 

Contrairement aux facteurs génétiques qui prédisposent les sujets à développer un 

syndrome métabolique, les facteurs comportementaux (donc liés au style de vie), déterminent 

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

facteurs comportementaux favorisant l’apparition d’un syndrome métabolique sont :  

• Une alimentation déséquilibrée (riche en acides gras saturés, sucres simples, sodium et 

pauvre en fibres) 

•  Une consommation excessive d’alcool 

•  Un manque d’activité physique et le tabagisme.  

Un déséquilibre de la balance énergétique entre les apports et les dépenses énergétiques 

entraîne une augmentation de la masse de tissu adipeux viscéral et par la suite une diminution 

de sensibilité à l’insuline, principal mécanisme à l’origine du syndrome métabolique. En effet 

dans des situations pathologiques comme l’obésité, le tissu adipeux recrute des monocytes qui 

se transforment en macrophages et sécrètent un ensemble de cytokines inflammatoires créant 

un état inflammatoire chronique qui participe à la résistance à l’insuline [40]. 
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D’autre part, alors qu’une consommation modérée et régulière d’alcool pourrait prévenir 

l’insulino-résistance, un risque accru de syndrome métabolique est rapporté en cas de 

consommation excessive d’alcool [41]. 

 Boire de l’alcool en excès entraîne une augmentation du taux de triglycérides et de la 

pression artérielle,  sans oublier les effets délétères que cela produit sur le foie, le cerveau et le 

cœur.  

De plus, l'alcool est une source de calories vides c'est-à-dire sans éléments nutritifs, ce 

qui peut conduire à un gain pondéral. Les recommandations fixent comme limites un verre de 

vin par jour pour les femmes et deux verres pour les hommes. Comme nous le verrons par la 

suite, le tabagisme est également connu pour aggraver l'insulino-résistance  [42]. 

Les données de la littérature rejoignent nos statistiques,  l’enquête diététique de nos 

malades a révélée des régimes alimentaires hyper caloriques, avec un manque d’activité 

physique et un tabagisme  actif chez certains de nos patients. Par contre, aucun de nos malades 

ne consommait de l’alcool.  
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4. Modifications métaboliques et hormonales:                                                   

                                                                             

                                                                         

                     

                                                                                                                                                             

                                                                                                                                                

 

                                                                                     

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 16 :  Modifications métaboliques et hormonales lors du syndrome métabolique 

 

4.1. Rôle de l’excès de graisse abdominale: 

L’obésité représente le facteur important dans l’étiologie du syndrome métabolique, 

contribuant à l’hyperglycémie, l’hypertension et l’hypercholestérolémie. [2] 

Le syndrome métabolique touche les sujets avec un surpoids ou un excès de graisse 

viscérale qui est associée biologiquement à une résistance à l’action de l’insuline dans certains 

tissus comme le muscle squelettique, le foie, et le tissu adipeux. [43] 
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En effet, le tissu adipeux viscéral est un tissu métaboliquement très actif avec hydrolyse 

continue des triglycérides contenus dans les adipocytes et libération excessive d’acides gras 

libres. Ces acides gras libres sont des substrats énergétiques potentiels, qui vont entrer en 

compétition avec le glucose au niveau musculaire, lorsque le taux d’acides gras libres est 

excessif, cette compétition va se faire à leur profit, et le muscle va utiliser préférentiellement les 

acides gras libres comme source énergétique. C’est l’oxydation préférentielle des acides gras 

libres dans le muscle qui induit de façon rétroactive une résistance à l’action de l’insuline et 

donc une moindre utilisation du glucose. [43] 

Dans notre étude, 94% des patients avaient une obésité abdominale, 50% des Hommes 

avaient une obésité de type androïde et donc étaient à haut risque cardiovasculaire. Par contre 

dans la population Féminine, 43% des femmes  présentaient une obésité dite androïde. 

Cela rejoint les données des  études de Boukhrisi et al  [ 44 ],  R.N’Guetta et al, [ 22 ], S E. 

YAYO et al [45],  Ou 98%, 49,5%, 70%  des patients présentaient respectivement  une obésité 

abdominale. 

 

 

Figure 17: L’obésité abdominale selon les études 
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4.2. Insulino Résistance : 

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

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

par une hypersécrétion d’insuline et se traduisant par une hyper insulinémie. [46]. 

Elle conduit à terme au diabète de type 2, qui associe un défaut de sensibilité à 

l’insuline, à un défaut de sécrétion d’insuline. L’insulino-résistance est longtemps 

silencieuse, responsable d’un retard  diagnostic  qui est estimé entre 5 et 7 ans. [46] 

Elle est associée à de nombreuses pathologies et est un élément prépondérant dans le 

syndrome métabolique. Elle est en outre un élément central de la physiopathologie du 

diabète de type 2. L’insulino-résistance est fortement liée à l’obésité, puisque la majorité des 

individus insulino-résistants sont en surpoids ou obèses.   [47]      

L’insulino - résistance se manifeste principalement par un défaut de transport du 

glucose dans le muscle squelettique et le myocarde. Dans le tissu adipeux, elle conduit à un 

défaut d’inhibition de la lipolyse. Dans le foie, elle conduit à un défaut d’inhibition de la 

production de glucose et une altération du métabolisme lipidique.   [48] 

 La gluconéogenèse plus que la glycogénolyse semble être responsable de 

l’augmentation de la production hépatique de glucose dans le diabète de type 2. [49].  

Récemment, il a été mis en évidence une insulino-résistance au niveau cérébral, qui 

pourrait être impliquée dans le développement de la maladie d’Alzheimer [50]. 

Dans notre série, 30% de nos malades présentaient une Insulino résistance évaluée 

par l’index de HOMA, ce qui rejoint les données de la littérature. 
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Figure 18 : Mécanisme de l’insulinorésistance. 

4.2.1. Rôle des acides gras libres : 

Ils sont une alternative au glucose dans beaucoup de tissus dans le corps. Les acides 

gras libres (AGL) sont relâchés par les adipocytes sous l’action de la lipase et cette dernière 

est activée lorsque l’activité de l’insuline est basse. Plus il y a insulino résistance, moins 

l’insuline agit sur les adipocytes ce qui entraîne une augmentation de la lipolyse et une 

augmentation des AGL dans le plasma. L’élévation du taux des AGL a des effets sur le foie, le 

muscle et le squelette. [5] 

La sécrétion d’insuline conduit normalement à l’inhibition de la lipolyse dans les 

adipocytes et donc à la diminution de la concentration plasmatique en acides gras libres. 

Parallèlement, la captation de glucose et l’activation d’enzymes impliquées dans le 

métabolisme glucidique sont augmentées en présence d’insuline dans le muscle 

squelettique, ce qui conduit à une augmentation de l’oxydation du glucose. Chez les patients 

diabétiques, l’insuline ne permet pas l’inhibition de la lipolyse dans le tissu adipeux [52].  
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 Il a par ailleurs été montré chez des sujets obèses que la sévérité de l’insulino-

résistance musculaire était liée au degré d’obésité. [53] 

 De plus, la présence d’acides gras libres en grande concentration dans le plasma est 

impliquée dans le développement de l’insulino-résistance. Le défaut d’oxydation des acides 

gras conduit à une accumulation ectopique de triglycérides dans le muscle squelettique et le 

foie : on parle alors de lipotoxicité.  [54] 

L’élévation des concentrations plasmatiques en acides gras libres conduit à des 

dysfonctions dans la cascade de signalisation de l’insuline. [53] 

 En outre, une étude menée sur des rats nourris avec un régime hyper lipidique 

suggère que l’accumulation ectopique de lipides est un meilleur indicateur de l’insulino-

résistance que ne l’est la masse de tissu adipeux. [55] 

4.2.2. Rôle de l’inflammation : 

L’excès de masse adipeuse est associé à une augmentation des concentrations 

Sanguines en CRP, [56] molécule sécrétée en partie par le tissu adipeux , qui témoigne de 

l’inflammation de bas-grade caractéristique de l’obésité. Cette Inflammation a des effets sur le 

tissu adipeux, mais aussi sur d’autres organes puisqu’elle contribue au développement de 

perturbations dans le foie, le pancréas, les muscles, le cerveau ou le système cardiovasculaire. 

[57] 

L’hypertrophie adipocytaire conduit à la sécrétion de molécules pro-inflammatoires. 

Certaines de ces molécules participent au recrutement des monocytes circulants  au sein du tissu 

adipeux où ils sont activés. La production de molécules pro-inflammatoires est alors augmentée. 

[57] 

La majorité des macrophages s’agrègent sous forme de crown-like-structure  autour des 

adipocytes nécrotiques. [57].  
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L’hypoxie participerait également au recrutement de macrophages. L’augmentation des 

lipopolysaccharides (LPS) observée dans l’obésité et ainsi que l’augmentation des acides gras 

circulants, participent à l’inflammation en activant les récepteurs de l’immunité TLR présents à la 

surface des macrophages et des adipocytes. CCR et CXCR désignent les récepteurs aux 

chémokines. [58] 

 

Figure 19 : Rôle de l’inflammation dans le SM 
 

4.2.3. Rôle du stress : 

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

augmenter l’incidence de l’obésité viscérale et du syndrome métabolique. [59] 

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

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

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

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

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

triglycérides, et celle de la lipase hormono-sensible qui augmente la lipolyse et favorise 

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

portale, favorisant la résistance à l’insuline et la néoglucogenèse hépatique  [60] 

Dans notre étude, 50% de nos patients n’avaient aucune activité professionnelle, malgré 

cela l’interrogatoire des patients avait objectivé la présence de plusieurs facteurs de stress 

chronique chez chaque malade, influençant ainsi sa maladie et sa prise en charge.   

 

Figure 20 : Rôle du stress 

4.2.4. Dysfonctionnement mitochondrial : 

L’insulino-résistance dans le muscle squelettique est associée à une diminution de la 

phosphorylation oxydative dans les mitochondries. [53] 

 Certaines études ont associé l’état diabétique à une diminution du nombre de 

mitochondries et de l’expression d’un gène codant un facteur de transcription impliqué dans la 

biogénèse mitochondriale, cette diminution serait responsable de la diminution du nombre de 

mitochondries dans la cellule musculaire. Mais ces études ont été contredites. [61] 
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En effet, d’autres études ont révélé des anomalies dans la morphologie et les fonctions 

mitochondriales : des altérations de la respiration mitochondriale et de la synthèse d’ATP ont 

ainsi été mises en évidence dans le muscle squelettique d’individus insulino-résistants et 

obèses. [53] 

Les raisons de ces dysfonctions – prédisposition génétique ou acquisition ultérieure ? 

Cause ou effet de l’insulino-résistance ? – sont encore largement controversées et nécessitent 

d’être étudiées. 

4.2.5. Rôle des adipokines et de l’adiponectine: 

La concentration plasmatique en adiponectine varie entre 3 et 30 mg.L-1 chez le sujet 

sain et cette protéine représente 0,01% des protéines plasmatiques. [62] 

L’expression des ARNm de l’adiponectine varie suivant la localisation du tissu adipeux : 

elle est moins importante dans le tissu adipeux viscéral que dans le tissu adipeux sous-cutané, à 

la fois chez le sujet sain et chez le sujet obèse. [63] 

 Bien que l’adiponectine soit sécrétée presque exclusivement par les adipocytes, certaines 

études ont montré la capacité des cardiomyocytes humains et murins à la synthétiser et à la 

sécréter. [64]  

In vitro, des études réalisées sur des cardiomyocytes de rats ont permis de montrer 

l’efficacité biologique de l’adiponectine produite par ces cardiomyocytes et de mettre en 

évidence son rôle protecteur sur des cellules soumises à une simulation d’ischémie-reperfusion . 

[65] 

 Une étude réalisée sur des myocytes de souris in vitro a montré également la production 

d’adiponectine par les cellules musculaires. Dans les adipocytes, l’expression de l’adiponectine 

est augmentée par les PPARγ. [66]   

L’adiponectine est une des rares adipokines qui prévient le développement de l’insulino-

résistance et de l’obésité. L’expression de l’adiponectine est diminuée chez les animaux obèses 
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et insulino-résistants, et plusieurs études ont mis en évidence le lien entre hypoadiponectinémie 

et diabète, hypertension, athérosclérose et dysfonction endothéliale. [67] 

La surexpression d’adiponectine dans le tissu adipeux conduit à l’amélioration de 

l’insulino-sensibilité systémique. A l’inverse, une mutation entraînant la perte de fonction sur un 

gène de l’adiponectine ou de ses récepteurs conduit à une diminution de la sensibilité à 

l’insuline. [68] 

Une étude réalisée sur 23 sujets caucasiens et 121 sujets indiens  montre une corrélation 

négative entre la concentration en adiponectine et le pourcentage de poids corporel, le ratio 

taille sur hanche et la concentration en insuline plasmatique à jeun. [69] 

L’adiponectine exerce également un effet vasculo-protecteur précoce dans 

l’athérogenèse en régulant l’expression de molécules d’adhésion sur les cellules vasculaires 

endothéliales, la transformation des macrophages en cellules spumeuses et en modulant la 

prolifération des cellules musculaires lisses. [70]  

4.2.6. Rôle de la Leptine: 

La leptine, du grec leptos signifiant mince, a été découverte en 1994 chez des souris 

obèses , Cette protéine de 16 kDa, produit du gène ob, à longtemps été considérée comme « 

l’hormone de la satiété », puisqu’elle régule le métabolisme énergétique en augmentant la 

dépense énergétique et en diminuant la prise alimentaire. A l’inverse, une diminution du signal 

de la leptine augmente la prise énergétique et diminue la dépense énergétique. [ 71] 

Lors de la découverte du gène de la leptine, l’hypothèse d’une cause génétique à l’obésité 

s’est fortement développée. Chez la souris, une mutation sur le gène de la leptine (souris ob/ob) 

ou de son récepteur (souris db/db) conduit au développement d’une obésité sévère. Un 

traitement à la leptine chez des souris ob/ob permet la réduction de la prise alimentaire, 

l’augmentation de la dépense énergétique et la diminution de la masse corporelle. Les rats 

hétérozygotes pour la mutation du gène du récepteur à la leptine présentent un phénotype 

intermédiaire entre les rats sauvages et les rats homozygotes pour cette mutation . [72] 
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Cependant, il est apparu rapidement que les mutations sur le gène de la leptine ou le 

gène du récepteur à la leptine étaient rares chez l’homme. La leptine est majoritairement 

secrétée par le tissu adipeux, particulièrement par les adipocytes. Sa sécrétion dépend du tissu 

adipeux considéré : elle est plus élevée dans le tissu adipeux sous-cutané que dans le tissu 

adipeux viscéral. [73] 

Chez l’homme comme chez le rongeur, les niveaux de leptine circulante sont corrélés 

avec la masse corporelle et la masse adipeuse, mais ils sont aussi dépendants du statut 

nutritionnel du sujet : la concentration en leptine décroît rapidement après le début du jeûne.  

[74] 

 Les niveaux plasmatiques en leptine suivent un rythme circadien, avec un maximum 

entre minuit et le début de matinée : les caractéristiques pulsatiles sont identiques chez les 

sujets obèses et minces mais l’amplitude des pics est plus importante chez les sujets obèses. 

[75] 

La leptine augmente l’insulino-sensibilité en réduisant les lipides intra-musculaires, 

hépatiques et des cellules β-pancréatiques. Chez l’homme, la leptinémie est corrélée 

positivement avec l’insulinémie. L’importance de la leptine a également été montrée 

expérimentalement : des souris transgéniques déficientes pour le récepteur à la leptine dans le 

tissu adipeux présentent des anomalies métaboliques associées à l’obésité et/ou à l’insulino-

résistance, parmi lesquelles une adiposité exacerbée, une hyper insulinémie, une diminution de 

la tolérance au glucose. Elles sont également plus sensibles à un régime hyper lipidique et 

développent rapidement une obésité et une insulinorésistance sévères. [76] 

Chez l’homme, l’obésité est caractérisée par des taux élevés de leptine circulante : en 

dépit de ces concentrations importantes qui devraient réduire la prise alimentaire, les individus 

sont résistants à l’action de la leptine et leur masse corporelle reste élevée. Des injections de 

leptine recombinante à haute dose chez des patients obèses ont conduit à une diminution de la 

prise alimentaire mais n’ont pas eu d’effet sur la dépense énergétique. [77] 
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4.2.7. Rôle de la Résistine : 

La résistine est également une protéine sécrétée par le tissu adipeux. Son rôle est 

cependant plus controversé. Chez la souris, la résistine est produite dans les adipocytes, chez 

l’homme, cette protéine est principalement exprimée par les macrophages et les monocytes et 

assez peu par les adipocytes. [78] 

Sa production est augmentée avec l’apport de nourriture et avec l’obésité. Cette protéine 

est retrouvée sous deux formes : une forme trimérique, étroitement liée à l’apparition de 

l’insulino-résistance hépatique et une forme hexamèrique, plus abondante. [79]  

En grande concentration, elle induit une insulinorésistance hépatique importante et 

augmente la production de glucose chez le rongeur. Dans les adipocytes, la modulation du 

métabolisme du glucose par la résistine est liée à l’activation de SOCS3, inhibiteur du signal 

insulinique  et pourrait inhiber l’effet de la leptine en modulant l’AMPK. Chez l’homme, la 

résistine pourrait avoir un rôle dans le développement de l’athérosclérose en jouant sur les 

cellules vasculaires endothéliales et sur l’homéostasie lipidique. [80] 

 En outre, la résistine agit sur les cellules endothéliales en activant l’expression des gènes 

codant VCAM1 et ICAM1, augmentant ainsi l’adhésion des leucocytes. [80] 

4.2.8.  Le TNF-α: 

Le TNF-α est synthétisé sous forme de protéine transmembranaire de 26 kDa, clivée par 

une métallo protéase pour donner une molécule soluble de 17 kDa. Bien que les adipocytes 

isolés soient capables de produire du TNF-α, ce sont principalement les macrophages du tissu 

adipeux viscéral qui sécrètent le TNF-α dérivé du tissu adipeux. On observe une augmentation 

de la quantité d’ARNm du TNF-α dans le tissu adipeux d’animaux obèses ou diabétiques de type 

2. [81] 

 Chez l’homme, l’augmentation du TNF-α dans le plasma et dans le tissu adipeux des 

individus obèses est également observée, une réduction de la masse corporelle d’individus 

obèses est associée à une diminution de l’expression de cette protéine. Des études visant à 
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tester l’effet de la neutralisation du TNF-α chez des individus diabétiques de type 2 et obèses 

n’ont pas permis de mettre en évidence une amélioration de la tolérance au glucose ou de la 

sensibilité à l’insuline. En revanche, chez des individus n’ayant pas de traitement spécifique pour 

le diabète de type 2, le TNF-α améliore la sensibilité à l’insuline. [82] 

4.2.9. Retinol Binding Proteine 4: 

La protéine RBP-4 (Retinol binding protein 4) est majoritairement sécrétée par le foie, 

mais elle est également sécrétée par les adipocytes et les macrophages. Chez les individus 

obèses ou insulino-résistants, sa sécrétion adipocytaire provient principalement du tissu  

adipeux viscéral, ce qui en fait un marqueur de l’obésité abdominale. [62] 

 Chez l’homme, les concentrations en RBP-4 sont corrélées avec l’insulino-résistance 

mais également avec différents paramètres du syndrome métabolique : hypertension, 

hypercholestérolémie, faible taux de HDL et augmentation de l’IMC. [83] 

Son expression est inversement corrélée avec celle des GLUT4 et l’injection de cette 

molécule à des souris saines réduit leur sensibilité à l’insuline et altère la signalisation 

insulinique dans le muscle squelettique. [84] 

4.2.10. Autres molécules responsables de l’insulino résistance: 

 L’interleukine 6 (IL-6) est une protéine pro-inflammatoire dont un tiers des taux 

circulants provient du tissu adipeux. Dans ce tissu, elle est principalement sécrétée par 

les cellules de la fraction stromale et son expression est 2 à 3 fois plus importante dans 

le tissu adipeux viscéral que dans le tissu adipeux sous-cutané. [85] 

La production de l’IL-6 par le tissu adipeux ainsi que ses niveaux circulants sont 

augmentés chez les individus obèses. L’augmentation de la production d’IL-6 est observée chez 

des souris nourries avec une nourriture riche en graisse et favorise l’apparition d’une insulino-

résistance hépatique. Cependant, plusieurs études ont montré que l’augmentation des niveaux 

tissulaires et circulants d’IL-6 lors d’un exercice ont un effet insulino-sensibilisateur sur le 

muscle squelettique.  [85] 
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 La protéine MCP-1 (Monocyte chemoattractant protein-1) est une chemokine impliquée 

notamment dans le recrutement des monocytes au sein du tissu adipeux. Dans ce tissu, 

MCP-1 est principalement secrétée par les cellules de la fraction du stroma vasculaire 

bien que les adipocytes en produisent une petite quantité. Son expression est plus 

importante dans le tissu adipeux viscéral que dans le tissu adipeux sous-cutané. [85+ 

86] 

Les niveaux circulants et tissulaires de MCP-1 sont élevés chez les individus obèses. In 

vitro, la captation du glucose sous insuline est diminuée dans les adipocytes différenciés traités 

avec MCP-1. [85] 

 La visfatine est exprimée par de nombreux types cellulaires. Récemment, son expression 

par le tissu adipeux, principalement viscéral, a été démontrée. On retrouve des taux 

circulants élevés en visfatine chez les individus obèses et diabétiques de type 2. 

L’expression de cette protéine est corrélée positivement avec les concentrations en IL-6, 

en CRP et en HDL-cholestérol. [62] 

 La Vaspine est une sérine protéase inhibitrice, produite par les adipocytes du tissu 

adipeux viscéral. L’administration de vaspine à des souris obèses permet l’amélioration 

de leur tolérance au glucose et de la sensibilité à l’insuline. La vaspine diminue la 

production de résistine, leptine et TNF-α. [87] 

 L’omentine et la chemerine sont deux adipokines récemment découvertes. L’omentine 

doit son nom à sa sécrétion par le tissu adipeux omental. Cette protéine est 

principalement sécrétée par les cellules de la fraction du stroma vasculaire (en particulier 

les macrophages). Ses concentrations circulantes sont diminuées chez les sujets 

diabétiques et intolérants au glucose. Elle augmente le transport du glucose stimulé par 

l’insuline dans les tissus adipeux sous-cutané et omental.  [88] 

 La chemerine est une protéine principalement exprimée dans le foie et dans le tissu 

adipeux dans lequel elle est principalement produite par les adipocytes. Elle est 
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impliquée dans la différenciation adipocytaire et module l’expression de gènes impliqués 

dans l’homéostasie du glucose et des lipides. [89] 

 Plus récemment, la protéine Sfrp5 a été caractérisée comme une adipokine anti 

inflammatoire, dont la sécrétion est principalement adipocytaire. L’expression de cette  

protéine est diminuée chez les souris obèses. Les souris déficientes en Sfrp5 nourries 

avec un régime enrichi en lipides et en glucides présentent une intolérance au glucose 

sévère et une stéatose hépatique. Cette protéine jouerait un rôle protecteur contre le 

développement des perturbations associées au syndrome métabolique. [78] 

IV. Prévalence et Epidémiologie du syndrome métabolique: 

1. Prévalence du syndrome métabolique selon l’âge et le sexe: 

La prévalence du syndrome métabolique dépend de la définition retenue, de l’année de 

l’étude, de l’ethnie, de l’âge et du sexe de la population, ce qui complique les analyses entre 

pays et entre continents. [90 + 91].  

Dans notre étude, la prévalence du syndrome métabolique  était de l’ordre de 20%, avec 

une nette prédominance féminine, et une prévalence qui augmente avec l’âge, avec un 

pourcentage de 30% de patients qui sont âgées entre 50 et 60 ans ce qui correspond aux 

données de l’étude américaine réalisée :   

Entre 1988 et 1994, aux Etats-Unis, une étude d’observation fut menée au sein d’une 

cohorte de 8814 sujets âgés de plus de 20 ans et représentative de la population américaine. Les 

conclusions en sont les suivantes :  

o le syndrome métabolique tel qu’il est décrit par le NCEPATP III, est répandu aux Etats-

Unis, touchant approximativement une personne sur quatre, soit 25% de la population.  

La prévalence diffère selon le sexe (24% chez l’homme et 40% chez la femme), donc une 

nette prédominance féminine. [92] 
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o Plus globalement, la prévalence du syndrome métabolique augmente avec l’âge (40% des 

sujets sont concernés après 60 ans) et est plus faible chez les caucasiens que chez les 

afro-américains et les mexicains-américains. . 

o C’est ainsi qu’entre 1999 et 2002, l'enquête nationale sur la santé et la nutrition 

(NHANES) apporte ces résultats 29 alarmants : près de 40% des adultes américains sont 

considérés comme ayant le syndrome métabolique. [35] 

o  Par la suite, les données de la NHANES montrent une réduction de la prévalence du 

syndrome métabolique aux États-Unis (selon la définition harmonisée FID et l’AHA / 

NHLBI), passant de 25,5% en 1999-2000,  à 22,9% en 2009-2010. [93] 

Mais ces chiffres sont faussement rassurants, bien que l’hyper  triglycéridémie et 

l’hypertension artérielle soient effectivement en baisse, elles sont corrélées à une augmentation 

de la consommation de médicaments hypolipémiants et antihypertenseurs. De plus, les 

prévalences de l’hyperglycémie et surtout de l’obésité abdominale ont quant à elles augmenté. 

[94] 

En France, quelques données sont disponibles, notamment grâce aux études DESIR  (Data 

Epidemiological Study on the Insulin Resistance syndrome) [95] et MONICA   [96]. En 2003, 

l’étude DESIR qui utilise à nouveau la définition du syndrome métabolique selon le NCEP-ATP III 

montre : 

o Une prévalence 2,5 fois plus faible du syndrome métabolique en FRANCE qu’aux Etats-

Unis : au total, 16% des hommes et 11% des femmes présentent le syndrome métabolique 

ainsi défini.  

o En contradiction avec l’étude américaine et notre étude, la prévalence du syndrome 

métabolique était nettement plus élevée chez les hommes que chez les femmes. [97] 

o  Dans l’étude MONICA réalisée à Lille, Strasbourg et Toulouse, 22,5% des hommes et 

18,5% femmes étaient concernés par ce syndrome. [98] 
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L‘Etude Nationale Nutrition Santé (ENNS) menée en France auprès de 1856 personnes 

âgées de 18 à 74 ans entre 2006 et 2007 révèle que : 

o La prévalence du syndrome métabolique varierait entre 14,6% et 21,1% selon les 

définitions employées. Le risque de syndrome métabolique augmenterait avec l’âge, sans 

différence significative entre hommes et femmes cette fois-ci.  

o [99].  

A MUMBAI, en inde,  l’étude de Sawant et al, portait sur 548 personnes âgées de plus 20 

ans . 19,52% de la cohorte présentait le syndrome métabolique défini par les critères de NCEP-

ATP III. La prévalence était significativement plus élevée chez les hommes que chez les femmes 

(25,16% des hommes, 12,6% des femmes). [100] 

Une étude algérienne, réalisée en 2014, transversale descriptive, sur 828 patients, avec 

un âge moyen de 43 ans. La prévalence du SM est estimée en utilisant les critères de définition 

de l’ATP III 2003 et les critères de définition de l’IDF 2005. Les résultats étaient comme suite : 

o La prévalence du SM est de 26,4% en utilisant les critères de l’ATP III et de 28,3% avec les 

critères de l’IDF. 

o La prévalence du SM augmente significativement avec l’âge, le BMI et la sédentarité. 

[101] 

Une étude  réalisée au Maroc (MEKNES), en 2017, dont l’objectif était d’étudier la 

prévalence du syndrome métabolique chez les femmes militaires :  

o L’âge médian de la population étudiée est de 38 ± 5 ans,  

o Le SM était présent chez 28% des patientes. [44] 

En résumé, selon les données des résultats de notre étude et des différentes études dans 

le monde : 

 le syndrome métabolique concerne toutes les populations à travers le monde. 
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 Sa prévalence augmente avec l’âge et certaines ethnies sont plus touchées que d’autres. 

 L’analyse détaillée des divers composants de ce syndrome permet de mieux appréhender 

certaines particularités :  

Aux Etats-Unis, c’est l’obésité abdominale qui contribue le plus au syndrome 

métabolique alors qu’en France, en Europe et en Chine c’est l’hypertension artérielle qui est le 

paramètre le plus fréquemment retrouvé. [102] 

Par ailleurs, le syndrome métabolique concerne de façon générale de plus en plus de 

sujets jeunes y compris des enfants et des adolescents et ceci est en lien direct avec 

l’augmentation de la prévalence de l’obésité dans cette population. [103] 

 

 

La figure  21 : Prévalence du syndrome métabolique dans le monde, en fonction du pays,         

de l’âge et du sexe. 
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2. Le syndrome métabolique selon le lieu de résidence: 

 Dans notre étude La plupart de nos patients résidaient en zone urbaine soit 80% des 

patients, ce qui explique l’impact du mode de vie sédentaire en zone urbaine, sur la 

fréquence du syndrome métabolique entre l’urbain et le rural. 

 En ce qui concerne l’Asie, le syndrome métabolique et le surpoids semblent être plus 

fréquents dans le nord que dans le sud de la Chine, et touchent d’avantage les zones 

urbaines que rurales. [104] 

 Au  CONGO, Une étude faite  en 2012, portant sur 444 adultes porteurs de syndrome 

métabolique, la fréquence du syndrome métabolique en milieu urbain dépassaient de loin 

celle au niveau rural avec un pourcentage de 38%. [105] 

 Une étude réalisée au Cameroun  montrait en effet que résider en milieu urbain était 

corrélé à une plus faible dépense énergétique et à une plus forte prévalence du syndrome 

métabolique par rapport à la résidence rurale. [106]   

 

 

Figure 22 : Comparaison de la répartition Urbain/ Rural entre les études. 
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3. Le syndrome métabolique selon l’activité physique: 

En comparaison à la population générale, les personnes atteintes du Syndrome 

métabolique (SM) font moins d’activité physique, qu’elle soit évaluée par questionnaire ou 

mesurée objectivement. Ainsi l’intégration d’une activité physique régulière dans le programme 

de prise en charge en association avec les autres paramètres permet d’optimiser les résultats. 

Plusieurs études ont démontré ces résultats. [107] 

Au Burkina Faso, parmi 388 diabétiques ayant un syndrome métabolique, seulement 6,7% 

pratiquaient une activité physique régulière. [107] 

 Une Etude réalisée en 2015 à la ville de Sfax en TUNISIE,  portant sur 51 adolescents en 

surpoids ou obèses  et âgés de 15 à 18 ans, avait objectivé que les adolescents avaient un 

niveau faible d’activité de marche : La mesure des pas quotidiens par podomètre avait montré 

que les sujets avec SM marchaient moins de pas/j par rapport aux sujets qui n’avaient pas de 

SM). [108] 

En France en 2011, une étude avait conclu que les patients pratiquant une activité 

physique était de l’ordre de 20% , et  qu’un réentraînement aérobie de huit semaines améliore 

les capacités physiques et la dimension « impact psychosocial » de la qualité de vie d’hommes 

atteints du syndrome métabolique,  sans engendrer de modification anthropométrique. [109] 

 Ces résultats peuvent être expliqués par le fait qu’une activité physique seule sans 

changements des règles d’hygiène alimentaire ne peut être efficace pour une bonne 

prise en charge des différents paramètres du syndrome métabolique. 

Dans la cohorte de Lanksonen, les hommes qui ont une durée totale d’activité physique 

dans le tertile supérieur ont moins de risque de développer un SM que ceux dans le tertile 

inférieur. Et cela est valable quelle que soit l’intensité de l’activité physique réalisée. Ainsi, les 

sujets engagés dans au moins trois heures par semaine d’activité physique modérée (ce qui 

correspond aux recommandations internationales d’activité physique) ou vigoureuse (> 4,5 Mets 
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: marche vigoureuse, ski, jogging, vélo, sport de balle) ont un risque diminué de 48% par rapport 

aux sédentaires (< 60 minutes d’activité physique par semaine).  

 De plus, la réalisation d’au moins 60 minutes d’activité physique vigoureuse par 

semaine diminue des deux tiers le risque de développer le SM. [110] 

Selon  l’étude HERITAGE et en parallèle avec l’étude Lanksonen, la prévalence du SM était 

de 16,9% (n = 105)au début, contre 11,8% (n = 32) à la fin des 20 semaines d’entraînement soit 

une diminution de 30,5%. Il est surtout important de noter que chez les 105 sujets présentant un 

SM avant entraînement, 43% ont présenté après 20 semaines d’entraînement une diminution des 

triglycérides, 16% une augmentation du HDL-cholestérol, 38% une diminution de la pression 

artérielle, 9% une diminution de la glycémie et 28% une diminution du tour de taille. [111] 

Dans notre étude, en parallèle avec les données de la littérature les résultats avaient 

montré que : 50% de nos patients ne pratiquaient aucune activité physique, avec seulement 

12,5% qui avaient une activité physique régulière, ce qui montre la prédominance du mode de vie 

sédentaire chez les patients atteints de syndrome métabolique. Aussi l’intégration d’une activité 

physique régulière dans notre prise en charge thérapeutique avait amélioré tous les paramètres 

clinico - biologiques de nos patients. 
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Tableau XVII : SM et activité physique selon les données de la littérature. 

Etudes Résultats 

Au Burkina Faso (Pan Afr Med J, 2014) 
6,7% des patients  pratiquaient une activité 

physique 

Etude Tunisienne 2015 
les sujets avec SM marchaient moins de pas/j par 

rapport aux sujets n’ayant  pas de SM) 

Etude Française  2011 
Seulement 20% des maladies avait une pratique 

sportive régulière. 

Cohorte Lanksonen 

Les patients pratiquant une activité physique 

régulière 3 fois par semaine avaient  48% moins 

de risque de développer un SM. 

Etude  héritage 
Diminution du syndrome métabolique de 30% 

après 20 semaines d’entrainement. 

Notre série 
Seulement 12,5% des maladies ayant une activité 

physique régulière. 

 

V. Conséquences du syndrome métabolique: 

1. Risque cardiovasculaire: 

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

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

De très nombreuses études se sont intéressées au sujet, elles sont réunies dans une 

première méta-analyse .  Au total, 37 études analysaient le lien de causalité entre le syndrome 

métabolique et le risque d’événement cardio-vasculaire et de mortalité globale. [112] 

Ces études utilisaient différentes définitions du syndrome métabolique notamment celle 

de l’OMS, Du NCEP-ATP III, parfois certains critères étaient modifiés dans ces définitions.  
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Dans cette méta-analyse, il a été mis en évidence un risque relatif  2,18 fois plus grand 

d’apparition d’un événement cardio-vasculaire en cas de syndrome métabolique associé. [112] 

Néanmoins, cette enquête sur le syndrome métabolique incluait seulement des études 

Publiées avant 2005. Une deuxième méta-analyse, plus récente, s’intéressait au risque Cardio-

vasculaire associé au syndrome métabolique selon la définition du NCEP-ATP III et Aussi selon la 

définition de 2004 de l’AHA/NHLBI. [112] 

Les résultats sont cohérents avec la Première méta-analyse puisqu’une fois les deux 

définitions regroupées, le syndrome Métabolique est associé globalement à un risque 2 fois plus 

élevé de maladies Cardiovasculaires (RR : 2,35), de mortalité cardiovasculaire (RR : 2,40), 

d’infarctus du Myocarde (RR : 1,99), d’AVC (RR : 2,27) et à un risque 1,5 fois plus élevé de 

mortalité toutes causes confondues (RR : 1,58). [112] 

 Cette étude révèle également qu’il y a peu de variation du risque entre les définitions du 

NCEP-ATP III et AHA/NHBI et que les patients non diabétiques atteints du syndrome métabolique 

restent à risque élevé de mortalité par maladie cardiovasculaire, infarctus du myocarde et AVC . 

[113] 

Dans notre étude, Nos résultats rejoignent ceux décrits précédemment, ou 50% des 

Hommes et 43% des femmes avaient un Rapport T/H très élevé (obésité Androïde) et donc 

étaient à haut risque cardiovasculaire. 

2. Hyperglycémie et diabète de type II: 

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

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

important de maladies cardio-vasculaires. [114] 

 Quatre études ont examiné le risque de développer un diabète chez les personnes 

atteintes du syndrome métabolique selon les critères NCEP. Le risque relatif estimé de 

diabète en présence d’un syndrome métabolique était de 2,99 (IC à 95% 1,96 à 4,57). 

[110+114+ 115+ 116] 
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 L’étude WOSCOPS utilisant une définition modifiée du NCEP, quant à elle confirme que les 

risques de diabète sont plus que triplés en présence d’un syndrome métabolique. De 

plus, si quatre des cinq critères du syndrome métabolique s’avéraient existants, le risque 

d’apparition d’un diabète de type 2 était considérablement accru. [117]. 

 Ces conclusions sont également celles de l’étude EPIMIL (Etude Epidémiologique des  

facteurs de Risque et du Syndrome Métabolique en Milieu Militaire). La relation réunissant  

syndrome métabolique et insulino-résistance apparaît clairement : l’insulinémie 

augmente régulièrement avec l’apparition des différents critères du syndrome 

métabolique, il en résulte une élévation de la glycémie et l’installation d’un diabète de 

type 2, avec un risque relatif de 3,2. [118] 

 Ainsi, les données de la littérature concordent parfaitement avec nos résultats, ou 20% de 

nos malades avaient un diabète de type II, Alors que 60% présentaient une insulino 

résistance. (2 fois plus de risque de développer un diabète en cas de SM). 

En résumé, selon les études, le syndrome métabolique augmente de 3 à 5 fois le risque 

de Diabète de type 2. 

 

Figure 23 : RR de développer un diabète en cas de syndrome métabolique. 
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3. L’hypertension artérielle: 

La prévalence de l’hypertension artérielle augmente avec la sévérité de l’obésité et l’excès 

de graisse abdominale. La physiopathologie permettant d’expliquer l’hypertension artérielle 

associée à l’obésité et au syndrome métabolique est complexe. L’insulinorésistance est plus 

sévère chez les hypertendus que chez les normo tendus, qu’ils soient en excès de poids ou de 

poids normal. Ces observations suggèrent un lien entre le couple insulino résistance-

hyperinsulinisme et l’hypertension artérielle. [119] 

            Selon L’institut de cardiologie d’Abidjan, Côte d’Ivoire, Étude prospective du 3 novembre 

2014 au 12 juin 2015, Sur 1246 patients hypertendus, La prévalence du SM était de 48,8%. Le 

mauvais contrôle tensionnel était plus élevé en présence du SM (43,6%). [22] 

           Selon les Annales de Cardiologie et d’Angéiologie, 2015, étude longitudinale visant à 

étudier le syndrome métabolique chez les hypertendus de la population noire sud algérienne.  

On retrouve une différence entre les noirs et les blancs en terme d’obésité (37,6% versus 31,1%), 

hypertension artérielle (60,6% versus 55,0%), diabète (25,2% versus 19,2%). [120] 

            Selon le Pan African Medical Journal, 2014,  étude rétrospective sur une période de deux 

ans dans le service de cardiologie Au Burkina FASO, Chez les patients hypertendus  ayant un 

syndrome métabolique. La fréquence de l’hypertension artérielle chez les patients ayant un SM 

est de  17,5%. Le nombre moyen d'antihypertenseurs était de 3,0 ± 1,0 et 76,3% ont reçu au 

moins une trithérapie anti hypertensive. Le taux de mortalité était de 5,3%. [107].  

           Les données des différentes études, sont similaires à nos résultats ou, 32 malades 

avaient une TA supérieure à 130/85 mm hg, soit 40% des patients de l’étude. Parmi eux, 10% 

étaient déjà sous TTT antihypertenseur. 
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Figure 24 : SM et HTA selon les différentes études. 
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été documentée dans 55,4% des cas pour le HDL et 56,2% pour les triglycérides pour un taux de 

réalisation de 49,3% et 62,9%. Le taux de dépistage des critères lipidiques était de 26,8%. Un 

taux de HDL bas a été noté dans 46 cas (43,4%) et une hypertriglycéridémie dans 24 cas (17,6%). 

[107] 

Aussi, selon une étude récente réalisée à l’hôpital militaire de MEKNES en 2017, sur 800 

femmes ayant un syndrome métabolique,  18% avaient une dyslipidémie. [44]. 

Cette Triade athérogène associée au syndrome métabolique a aussi été confirmée par 

l’étude rétrospective Tunisienne au service de Médecine interne (Monastir) ou la dyslipidémie a 

été étudiée chez  180  patients porteurs de syndrome métabolique. Une dyslipidémie était notée 

chez 63 patients (34,6%). Il existait une hypercholestérolémie (HCT)  (9,4%), une 

hypertriglicéridémie (HTG), (23,3%), et un HDL cholestérol bas dans  (22,2%). [122] 

Akhalfa et al, Dans leur étude en 2015 avaient étudié la prévalence de la dyslipidémie 

chez les femmes ménopausée  ayant un syndrome métabolique, les résultats étaient similaires 

aux précédentes études et à notre série ou, 92% avaient une hypertriglycéridémie  et 89% de C-

HDL bas. [123] 

 

Figure 25 : Comparaison des anomalies lipidiques entre les études. 
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5. Le syndrome métabolique et hyper uricémie: 

La plupart des études épidémiologiques récentes ont confirmé l’association entre l’hyper 

uricémie et les évènements coronariens ou artériels, et ont souligné ses liens étroits avec l’HTA 

et l’obésité viscérale. Certaines, se fondant sur des analyses multi variées, ont même conclu au 

caractère indépendant de l’hyper uricémie en tant que facteur prédictif de la mortalité 

cardiovasculaire. Bien que ce point soit contesté par d’autres, il n’en reste pas moins que cette 

anomalie peut être considéré comme un facteur pronostic à connotation cardio -métabolique, et 

qu’elle peut même précéder l’obésité, le diabète, ou l’HTA. [124] 

 S. Khichar et al : Une étude cas-témoins d'un an a eu lieu à Bîkaner,  en Inde.  

 Le niveau moyen d'acide urique  a été significativement associé à toutes les 

composantes du syndrome métabolique (P <0,001) et ont une forte corrélation 

positive (r = +0,66 à +0,77, p <0,0001) [125] 

 Selon,  Magnoni M et al : Méta analyse incluant  1548 patients. L’uricémie était 

significativement associée avec le sexe, l'IMC, l'hypertension artérielle, le cholestérol-

HDL, les triglycérides, le syndrome métabolique et le taux de filtration glomérulaire.  

 Chez  les patients atteints de syndrome coronarien aigu, les taux d'uricémie  

étaient au-dessus de la limite de référence internationale actuelle (6,0 mg / dl)  

et donc  associés à une grande  mortalité hospitalière, indépendamment de  

l'origine ethnique et rénale. [126] 

 Comparativement aux autres études, Y.Zayani et al (Institut National de Santé Publique, 

Tunis, 2010) : L’étude a porté sur 2 712 sujets (1 228 hommes et 1 434 femmes) âgés de 

35 à 70 ans, ayant un syndrome métabolique :  

 La concentration d’acide urique est significativement plus élevée chez les patients 

ayant le SM. L’uricémie est significativement plus élevée chez les patients ayant 

une hypertriglycéridémie, un HDL-cholestérol bas, un taux élevé de la tension 

artérielle et une obésité viscérale aussi bien chez les hommes que chez les 

femmes (p < 0,001). [127] 
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 J. P. Goncalves et al : Une  étude randomisé au Portugal incluant  1054 sujets. les sujets 

avec hyper uricémie étaient   2.10 fois  à risque  de développer  un syndrome 

métabolique par rapport aux sujets normaux (PR = 2.10, IC à 95%: 1,68 à 2,63). [128] 

 Les résultats de notre étude : concordent parfaitement avec les données de la littérature 

et des différentes études, ou une hyper uricémie était retrouvée chez 12 patients, soit 

15% des malades. Aussi le  taux le plus élevé d’acide urique était retrouvé chez les 

patients ayant une hypetriglicéridémie.  

Tableau  XVIII : Syndrome métabolique et hyper uricémie selon les études 

Les Auteurs Résultats des études 

S. Khichar et al 
Le niveau moyen d'acide urique  est significativement associé à toutes 

les composantes du SM avec une forte corrélation positive. 

Magnoni M et al 
Chez  les patients atteints de syndrome coronarien aigu, les taux 

d'uricémie  étaient au-dessus de la limite de référence internationale. 

Y.Zayani et al 
La concentration d’acide urique est significativement plus élevée chez 

les patients ayant le SM 

J. P. Goncalves et al 
les sujets avec hyper uricémie étaient   2.10 fois  à risque  de 

développer  un syndrome métabolique par rapport aux sujets normaux 

Notre Etude 
une hyper uricémie était retrouvée chez 12 patients, soit 15% des 

malades. 

 

6. Le syndrome métabolique et micro albuminurie: 

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

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

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

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

(OMS). [129] 
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 Selon les données d’une Etude prospective Marocaine, réalisée entre le 1er mai et 30 

juillet 2009, à Marrakech. 78 patients avec SM ont été sélectionnés  dans le service de 

cardiologie de l’hôpital militaire à Marrakech.  Les résultats sont comme suite :  

 Dans l’échantillon de l’étude, La prévalence de la micro albuminurie est de 38% dont 

13% ont développé une insuffisance rénale (clairance de la créatinine ≤60 ml/min). Il y a une 

corrélation positive significative entre le nombre de composants du SM et la prévalence de la 

micro albuminurie. [129] 

 

 

Figure 26  : Prévalence de la micro albuminurie en fonction du nombre de facteurs du syndrome 

métabolique selon l’étude marocaine. 

 

 L’étude NHANES III, en 2015, portant sur un important échantillon représentatif de plus 

de 6 000 patients, retrouve une fréquence de la Micro albuminurie à 12,3% chez les 

patients avec SM et de 4,7% chez les patients sans SM. La fréquence de la MPU est de 

1,6% chez les patients avec SM et de 0,4% chez les patients sans SM. En plus cette étude a 

démontré clairement que les fréquences de la Micro albuminurie augmentent 

graduellement avec le nombre de critères du SM. La fréquence de la Micro albuminurie 
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est relativement élevée chez les patients avec SM particulièrement chez les diabétiques et 

les patients ayant des antécédents Cardio vasculaire. [130] 

 L’étude de l’institut national de Nutrition à TUNIS en 2010, réalisée au service de 

Diabétologie, et dont le but était de déterminer la fréquence de la micro albuminurie et 

du syndrome métabolique chez les diabétique de type 2, avait objectivé :  

 La néphropathie diabétique était diagnostiquée dans 20% des cas, 16% sont au stade de 

micro albuminurie et 4% ont une macro albuminurie. Le syndrome métabolique est 

dépisté chez 88% des diabétiques de type 2. La majorité des diabétiques (87,5%) ayant 

une micro albuminurie pathologique présentent un syndrome métabolique. [131] 

 Une étude transversale  menée auprès de 9 579 participants a SHANGAI  en CHINE en 

2013, L'albuminurie de faible teneur a été classée comme quartile de l'UACR supérieur au 

sexe dans cette population. Le syndrome métabolique  a été défini selon les critères du 

National Cholestérol Education Programme Adult Treatment Panel III.  

 Dans les analyses stratigraphiques de régression logistique, les associations entre 

l'albuminurie de faible teneur et le syndrome métabolique étaient significatives dans les 

deux couches sexuelles (hommes et femmes), les deux couches d'âge (<60 et ≥60 ans), 

les deux strates d'indice de masse corporelle (<24 et ≥ 24 kg/m (2)) et les deux couches 

de diabète (oui et non).Avec un pourcentage de 30%. [132] 

 Dans notre étude, le dosage de la micro albuminurie,  ne pouvait être réalisé chez tous 

les malades, et ce par manque de moyen, 40 patients ont réalisé le bilan dont 12 avaient 

une micro albuminurie élevée soit 30% des patients. 
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Figure  27 : Comparaison  syndrome métabolique / Micro albuminurie entre les études. 

7. La non Alcoholic stéatose hépatique: 

La stéatohépatite non alcoolique est une affection hépatique asymptomatique fréquente. 

Plusieurs études ont montré un lien direct entre stéatohépatite non alcoolique et insulino-

résistance/syndrome métabolique. Au premier stade, le syndrome métabolique entraîne une  

stéatose bénigne du foie. La stéatose est la conséquence de la résistance à l’insuline en 

périphérie et de l’hyper insulinémie au niveau central. La stéatose seule est de bon pronostic.  

A un stade plus avancé, le syndrome métabolique est responsable d’une stéatose 

associée a  une inflammation, c’est ce que l’on appelle l’hépatite stéatosique non alcoolique 

(NASH). 

Les complications retrouvées par la suite peuvent être majeures : fibroses, cirrhoses voire 

Carcinomes hépatocellulaires. [133] 

Shou wu Lee et al, en  2016, dans leur  étude comprenant 7568 malades qui ont été 

répartis en deux groupes (normaux et foie stéatosique).  
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 Dans Le groupe de malades ayant une stéatose hépatique on notait une prédominance 

masculine (69,7% vs 56,0%), avec un IMC plus important (moyenne, 26,67 vs 23,55 kg / m2) par 

rapport au groupe standard. Il y avait 441 (7,7%) et 377 (20,6%) des cas atteints du syndrome 

métabolique dans les groupes atteints de stéatose hépatique. [134] 

Ji Young Kim et al en  2016,  ont inclus 1.695 adultes (500 hommes et 1195 femmes), et 

ont trouvé que la  présence de NASH était 3,63 fois associée à une prévalence accrue du 

syndrome métabolique (soit un pourcentage de 95%). [135] 

Karajamaki et al, en  2016 avaient inclus  958 patients divisés en groupe de patients 

ayant un syndrome métabolique avec NASH et syndrome métabolique isolé. 

La Conclusion de l’étude était que les patients ayant un syndrome métabolique avec 

NASH présentaient plus de complications cardiovasculaires, d’hypertrophie ventriculaire gauche, 

de diabète de type II, par rapport au groupe ayant un syndrome métabolique seul. [136] 

Dans l’étude de M. Boyraz et al.  451 enfants obèses, 217 (48,1%) ont été diagnostiqués 

ayant une stéatose hépatique non alcoolique et 96 (21,3%)  ayant un syndrome métabolique.  La 

prévalence de la NASH Parmi Les patients atteints de syndrome métabolique était de 73%  [137] 

Giulio Marchesini et al, étude rétrospective intéressant 304 malades. 

 La biopsie hépatique était disponible dans 163 cas (54%). Un total de 120 patients 

(73,6%) ont été classés comme porteurs d’une stéatohépatite non alcoolique  (NASH), 88% 

d'entre eux avaient un syndrome métabolique. [138] 

Dans notre étude, la réalisation d’une Ponction biopsie hépatique afin de confirmer la 

NASH n’était pas possible, le diagnostic de stéatose hépatique à été retenu sur les données de 

l’échographie abdominale qui à été réalisée chez tous nos patients. Nos résultats ont objectivé 

un pourcentage de 73,9% de stéatose chez les patients ayant un surpoids, 84,2% dans la classe 

d’obésité classe I, 83,3% pour l’obésité classe II et 76% pour ceux souffrant d’une obésité 

morbide. 
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Figure 28 : SM et Atteinte hépatique selon les études. 

8. Le syndrome des ovaires poly kystiques: 

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

Cause d’infertilité. Il se caractérise par une production accrue d’hormones androgènes par Les 

ovaires, ce qui cause la formation de kystes et empêche la maturation des ovules. Le Lien entre 

le syndrome métabolique et le syndrome des ovaires poly kystiques n’est pas Tout à fait 

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

deux états. Beaucoup de femmes touchées par le syndrome des ovaires Poly kystiques souffrent 

aussi d’un excès de poids et de résistance à l’insuline. [139] 

             Selon  F. Hosseinpanah et al,  une étude transversale basée sur une population de 1126 

de femmes âgées de 18 à 45 ans. Le taux de prévalence du syndrome métabolique  dans les OPK 

était  de 17% (n = 74). [139] 
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               Aussi,  Vural et al, avaient  étudié  86 jeunes femmes âgées de 18-22 ans, la 

prévalence du syndrome métabolique chez les patientes ayant un SOPK était de 11%. Dont 86% 

de ces jeunes femmes atteintes de dyslipidémie. [140] 

           Talbott et al, quant à eux, ont constaté que parmi les femmes d'âge moyen, celles 

atteintes de SOPK étaient 4,4 fois plus susceptibles d'avoir un syndrome métabolique  par 

rapport aux témoins adaptés à l'âge. [141] 

 Dans notre étude, les dosages hormonaux chez les femmes atteintes de syndrome 

métabolique ainsi que la réalisation d’une échographie pelvienne chez toutes les patientes 

n’était pas possible et donc non étudié, malgré la fréquence du syndrome métabolique chez les 

patients atteints du SOPK.  

9. Le syndrome d’apnée de sommeil: 

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

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

Obstructives du sommeil (SAOS) est liée a la survenue répétée d’obstructions partielles ou 

Complètes des voies aériennes supérieures à l’origine d’arrêts respiratoires d’au moins 10 

secondes. [142] 

La présence conjointe d’un syndrome métabolique et des apnées obstructives du 

sommeil a été appelée « syndrome Z ». Les données actuelles suggèrent que le SAOS ne peut pas 

juste Être une comorbidité du syndrome métabolique mais qu’un lien plus profond les unis. 

[142] 

La corrélation entre le syndrome d’apnées obstructives du sommeil et hypertension 

artérielle, Intolérance au glucose et dyslipidémie a été démontrée dans la littérature : il existe 

bien une Association indépendante du SAOS aux différentes composantes du syndrome 

métabolique. [143] 
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Dans la Sleep Heart Health Study, la proportion de patients obèses était de 61% pour les 

index d’apnées hypopnées (IAH) > 30/h. [144] 

Le suivi longitudinal de la cohorte de la Sleep Heart Health Study confirme le lien entre la 

prise de poids et l’augmentation de l’IAH. Dans cette étude, 2968 sujets ont été évalués à 5 ans 

d’intervalle et la prise de poids s’accompagnait d’une augmentation de l’IAH. [144 +146] 

Dans l’étude publiée par Young et al, en 2002, sur cette même cohorte, la proportion de 

SAOS était de 18% pour l’ensemble de la population avec 12% de patients pour un IMC < 25 

kg/m2 vs 32% pour un IMC > 30 kg/m2. [145] 

Aussi, dans  la cohorte de Cleveland, suivie sur 5 années, la survenue d’un SAOS était de 

22% lorsque l’IMC, 5 ans auparavant, était > 31 kg/m2 alors qu’il n’était que de 3,3% si l’IMC 

était < 24 kg/m2. [146] 

Dans l’étude longitudinale de Peppard et al. Une augmentation de 10% du poids prédisait 

une augmentation de 32% de l’IAH et multipliait par six le risque de développer un SAOS, tandis 

que la perte de poids diminuait l’IAH de 26%. [146] 

Dans notre étude sur le syndrome métabolique,  le suivi des patients à la recherche du 

syndrome des apnées obstructives du sommeil n’était pas possible par manque de moyens et 

absentéisme des malades lors des consultations de suivi. 

10. Le dysfonctionnement sexuel: 

Le syndrome Métabolique est fortement lié au  dysfonctionnement   érectile  qui peut en 

être un signe annonciateur. Il est fréquemment associé à  un déficit androgénique et semble 

associé à des dysfonctions sexuelles  chez les femmes. [147] 

Corona et al en 2006,  ont étudié la prévalence des dysfonctions sexuelles associées au 

syndrome métabolique sur un groupe de 803 patients dont 29,4% avaient un syndrome 

métabolique. Parmi ces derniers, 96,5% avaient une dysfonction érectile, 39,6% avaient une 

diminution du désir sexuel, 22,7% une éjaculation prématurée, 4,8% une éjaculation retardée. 
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L'hypogonadisme était plus fréquent en cas de syndrome métabolique (12% versus 3%, p < 

0,0001), notamment en cas d'obésité. En outre, 66% des sujets ayant un syndrome métabolique 

associée à  un hypogonadisme avaient une altération du désir. [147] 

Aussi, Bal et al en  2007, ont étudié un groupe de 393 patients de 40 à 70 ans, 

consultant pour dysfonction érectile dans un service d’urologie, Le syndrome métabolique était 

associé à une augmentation du risque de dysfonction érectile modéré et sévère. 

Réciproquement, les auteurs ont observé que de nombreux paramètres du syndrome 

métabolique étaient associes a la dysfonction érectile. [148] 

De même, Heidler et al en  2007,  ont observé, dans une étude portant sur 2371 hommes 

de 30 à 69 ans, que la prévalence du syndrome métabolique chez les plus de 50 ans était de 

34%. En outre, le taux de patients ayant une fonction érectile avérée, était significativement plus 

élevé en cas de syndrome métabolique. [149] 

Dans notre étude, l’étude des perturbations érectiles,  chez les patients atteints de 

syndrome métabolique, n’a pas été possible, vu la grande prédominance de la population 

féminine dans notre échantillon d’étude. Aussi le sujet des désordres sexuels, féminins et 

masculins et toujours considéré dans notre société comme un sujet Tabou, rendant l’étude 

difficile.  

11. Syndrome métabolique et cancer: 

Dans notre échantillon d’étude, un seul malade souffrait d’un cancer colorectal, L’étude 

de la relation entre syndrome métabolique et cancer était limité par la petitesse de notre 

échantillon. Mais plusieurs études ont démontré cette association : 

 De récentes méta-analyses, ont démontré que les personnes atteintes d’un syndrome 

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

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

femme au cancer de l’endomètre, du pancréas, du sein et également au cancer colorectal. [150] 
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La collaboration australienne et néo-zélandaise sur le diabète et le cancer en 2015 avait 

objectivé  que Le syndrome métabolique était étroitement associé au cancer de la prostate (HR 

0.85; IC 95%: 0.72-0.99). Aucune preuve d’association entre Le cancer global, le cancer 

colorectal et le cancer du sein avec le Syndrome métabolique n’a été trouvée. Aussi,  Une 

hypertension artérielle était fortement liée au cancer colorectal. Alors qu’une hyper 

triglycéridémie était (inversement) associé au cancer de la prostate.  [151] 

Selon L’ European Journal of Internal Medicine  2016 : Une  cohorte rétrospective  a été 

réalisée sur 24 987 hommes et femmes ayant un syndrome métabolique et ayant subi un suivi  

annuel  à l'Institut de dépistage médical du centre médical Sheba: de 20 444 sujets pour lesquels 

des données complètes étaient disponibles, 1535 ont été diagnostiqués avec un cancer au cours 

du temps de  suivi moyen  qui était de  104,3 mois. Dans une analyse multi-variantes, aucune 

corrélation significative n'a été trouvée entre Le syndrome métabolique ou l'obésité et l'incidence 

du cancer. Cependant,  une association significative entre le syndrome métabolique et le cancer 

du sein chez les femmes a été observée (P = 0,03, HR = 1,67, IC 95% = 1,05-2,67).  [152] 
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 Contrairement aux études précédentes, Selon D. Hu et al,  étude  menée auprès de 

3012 patients atteints de cancer  gastrique ayant reçu une gastrectomie radicale entre 2000 et 

2010. . Au cours des 15 années de suivi, 1331 des 3012 patients sont décédés d'un cancer 

gastrique. La coexistence du syndrome métabolique avant la chirurgie était associée à un risque 

accru de 2,3 fois pour la mortalité par cancer gastrique. [153] 

VI. Prise en charge thérapeutique: 

1. L’approche non pharmacologique: 

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

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

hygiéno-diététiques. Une étude réalisée sur 224 patients révèle que pour chaque kilo perdu, le 

risque de syndrome métabolique est diminué de 8%.  [154] 

Le but n’est donc pas d’obtenir une réduction pondérale spectaculaire, mais plutôt 

modérée, progressive et durable. L’association d’une alimentation adaptée et d’une activité 

physique régulière permettra cette perte de poids. [154] 

1.1. L’importance de l’alimentation : 

Une restriction calorique associée à une alimentation équilibrée doit être mise en place. 

Cette dernière se base sur un apport glucidique de l’ordre de 50% avec une réduction des 

Glucides simples, un apport lipidique qui ne devrait pas dépasser 30% de l’apport énergétique 

total en ayant pour objectif principal de diminuer les acides gras saturés donc les graisses 

animales.  

En ce qui concerne les apports protéiques, ils seront de l’ordre de 20%.  

Quelques études récentes ont examiné le rôle du régime alimentaire et sa relation avec 

l’apparition du syndrome métabolique. Les résultats, en général, ont montré qu’un régime 

Alimentaire sain (qui comprend notamment des céréales, du poisson, des légumineuses, des 
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Légumes et des fruits) est inversement associé à la survenue du syndrome métabolique chez 

l’adulte.  [155+156+157] 

En revanche, la consommation d’aliments de haute densité énergétique (c’est 

À dire de haute teneur en graisses et/ou riches en glucides) peut contribuer à un apport  

excédentaire de calories ce qui favorise le surpoids et l’obésité, ainsi que le développement de 

Maladies chroniques au fil du temps.  

De plus, des études ont montré que certains composants alimentaires influaient 

directement Sur le syndrome métabolique, en tant que facteurs de protection. C’est le cas 

notamment des Fruits (fibres solubles d’une manière plus générale) mais aussi des produits 

laitiers. [158] 

Les principaux effets bénéfiques d'un régime alimentaire riche en fibres chez ces patients 

sont les suivants : prévention de l'obésité, amélioration des taux de glucose et du profil 

lipidique. Nous savons aussi maintenant que les fibres alimentaires peuvent favoriser le contrôle 

de la Pression artérielle. [159] 

Concernant les produits laitiers, l’étude  CARDIA  qui analysait une population de 3000 

Américains en surpoids, met en évidence que le risque d’apparition d’un Syndrome métabolique 

est diminué de 72% chez les personnes qui consomment le plus de Produits laitiers (5 ou plus 

par jour) comparé à ceux qui en consomment le moins (moins de 2 Par jour). [160] 

Les mêmes conclusions sont retrouvées dans la population française de la cohorte DESIR  

avec une diminution de 40% du risque de syndrome métabolique chez les hommes consommant 

au moins une portion de produit laitier par jour. [161] et dans une cohorte de Téhéran montrant 

une réduction de 30% de la prévalence du syndrome métabolique chez les plus forts 

consommateurs de laitages.  [162].  

Les mécanismes à l’origine de ces effets favorables sont concentres autour du rôle du 

calcium dans la régulation du métabolisme énergétique, mais pas uniquement. La vitamine D, les 
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protéines du lait, des peptides spécifiques et des pros biotiques contribueraient aussi à l’effet 

protecteur.  [163] 

Une étude comprenant 116 participants recrutés parmi les participants de l’étude de 

Téhéran Avait pour but d’évaluer l'effet du régime DASH - riche en fruits et légumes, en calcium, 

potassium, magnésium, faible en graisse et en sodium, sur les patients avec le syndrome 

métabolique. Ce régime était comparé à un groupe contrôle et à un autre régime amaigrissant 

mais celui-ci contenait de plus grandes quantités de viande rouge, de graisses saturées, de 

cholestérol, et de sucreries par rapport au régime DASH. [162] 

Le régime DASH a entraîné une amélioration de tous les composants du syndrome 

Métabolique comparativement au régime amaigrissant, cela souligne qu’au-delà de la perte 

Pondérale, la teneur en éléments nutritifs de l’alimentation consommée est également d’une 

Grande importance. 

Pour conclure sur l’alimentation, il est indispensable d’évoquer les nombreuses études 

qui S’intéressent à l’effet bénéfique du régime dit ≪ méditerranéen » sur le syndrome 

Métabolique. Cette alimentation est notamment riche en fruits, légumes, légumineuses, céréales, 

avec une consommation modérée d'alcool, de produits laitiers et de viandes et un Ratio de 

graisse mono-insaturés/saturés élevé. [164] 

En 2007, l’étude de cohorte prospective SUN met en évidence un lien inverse entre 

l’adhésion a un régime méditerranéen et l’incidence cumulative du syndrome métabolique.  

[165] 

Esposito et al  montrent qu'un régime de type méditerranéen riche en fruits et légumes, 

légumineuses, huile d'olive et huile de noix pourrait être efficace dans la réduction de la 

prévalence du syndrome métabolique et du risque cardio-vasculaire associé. Cette étude 

comparait deux groupes : un groupe adoptant le régime méditerranéen et un groupe contrôle 

avec un apport en matière grasse inférieur à 30%. Après un suivi de 2 ans, 44% des patients du 

groupe régime méditerranéen montraient des signes de syndrome métabolique contre 87% dans 
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le groupe contrôle soit une réduction de 51% du risque de syndrome métabolique grâce au 

régime méditerranéen. [166]. De plus, d’autres avantages sont attribués au régime 

méditerranéen : il diminuerait de 52% l’incidence du diabète après un suivi de 4 ans  [167] 

réduirait de 15% le risque de maladies cardio-vasculaires après 3 mois  [164] et abaisserait de 

35% les accidents coronariens aigus chez les sujets atteints de syndrome métabolique  [168]. 

Notre enquête diététique à confirmé les résultats précédents, La majorité de nos malades 

ayant répondu au régime avait préconisé un régime type Méditerranéen, très riche en fruits et 

légumes, pauvre en graisses saturés,  avec limitation des produits laitiers et des viandes rouges.  

Une alimentation riche en fruits et légumes, légumineuses, céréales complètes, produits 

Laitiers allégés, pauvre en graisses saturées et s’accompagnant d’une restriction sodée Modérée 

peut considérablement réduire le risque d’apparition du syndrome métabolique.  

1.2. Le Sevrage Tabagique: 

Les fumeurs sont plus à risque que les non-fumeurs de développer une résistance à 

l’insuline,  et par la suite un diabète. [169 + 170+ 171] 

De plus, la consommation de tabac entraîne une diminution du taux de HDL et une 

augmentation des taux de LDL et de triglycérides.  [172] 

Par conséquent, le tabagisme peut aussi être considéré comme un important facteur de 

risque Modifiable du syndrome métabolique. Il est donc important de prévenir l'initiation au 

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

les Patients fumeurs avec un syndrome métabolique ou ses composants individuels.  [173] 

Notre prise en charge thérapeutique à suivi le même concept, ou tous nos patients 

fumeurs ont été orienté  vers des programmes de sevrage tabagique, afin de potentialiser notre 

thérapeutique. 

Dans une étude réalisée sur une population de portoricains, les chances de voir se 

développer Un syndrome métabolique était 2,24 fois plus grandes chez les gros fumeurs 
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(consommant au moins 20 cigarettes par jour) que chez les non fumeurs, et ce risque accru 

semblait être lié à des anomalies des triglycérides et du HDL-cholestérol.  [174] 

Par ailleurs, la prévalence du syndrome métabolique était plus élevée chez les anciens 

fumeurs que chez les fumeurs actuels. Il a été constaté que le syndrome métabolique persiste 

pendant au moins 10 ans chez les personnes qui fumaient 20 cigarettes ou plus par jour avant 

d’arrêter, et plus de 20 ans chez ceux qui fumaient 40 cigarettes ou plus par jour. [175] 

Non seulement le fait de fumer contribue a l’apparition du syndrome métabolique, mais 

Un passé de fumeur accentue encore ce risque. Une intervention diététique s’avère alors 

Indispensable pour lutter contre l’aggravation du syndrome métabolique à l’arrêt du tabac.  

2. L’approche Pharmacologique: 

La recherche de nouvelles cibles moléculaires pharmacologiques pour le traitement du 

Syndrome métabolique et ses composantes suscite de nombreux espoirs. En attendant, il 

N’existe pas de pharmacothérapie spécifique pour les sujets atteints par ce syndrome. Chaque 

Composant du syndrome métabolique est donc pris en charge de façon indépendante. 

Néanmoins, ce sont les médicaments qui ciblent l’obésité et l’insulino-résistance qui 

semblent Être les thérapies les plus prometteuses pour ce syndrome.  

[176   ] 

2.1. Le Pré diabète: 

Le traitement médicamenteux de l'hyperglycémie chez les patients atteints du syndrome 

Métabolique consiste typiquement en un agent augmentant la sensibilité à l'insuline, tel que la 

Metformine.  

Certaines études suggèrent que la Metformine, combinée à des changements du mode de 

vie,  à des agonistes PPAR tels que les fibrates ou aux thiazolidinediones  peut aider à inverser 

les Modifications physiopathologiques du syndrome métabolique. [177 +178+179] 
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 La Metformine  diminue la production de glucose hépatique, diminue l'absorption 

intestinale du glucose, et augmente l'absorption du glucose dans les tissus périphériques 

(muscle et adipocytes). Il s’agit d’un médicament de première ligne pour les patients obèses et 

qui souffrent de diabète de type 2. La Metformine a également des propriétés anti-

inflammatoires modestes  et réduit le risque de voir apparaitre un diabète chez un individu 

atteint du syndrome métabolique. [180] 

A la lumière des donnés de la littérature et de notre étude (amélioration de 40% des 

chiffres glycémiques sous Metformine), on peut juger de l’efficacité de la Metformine dans la 

prise en charge de l’insulinorésistance chez les patients ayant un syndrome métabolique. 

Son utilisation devrait donc être systématiquement préconisée chez ces sujets et plus 

particulièrement quand une hyperglycémie modérée à jeun ou une intolérance au glucose est 

constatée.  

2.2. Les Dyslipidémies: 

Les statines, médicaments inhibiteurs de l’HMG-CoA réductase, et les fibrates, agonistes 

PPARs  sont des agents pharmacologiques de Choix dans le traitement de la dyslipidémie du 

syndrome métabolique. L’association d’une Statine et d’un fibrate peut être recommandée pour 

contrôler la dyslipidémie athérogène dans Le syndrome métabolique, ces médicaments ayant 

deux cibles pharmacologiques bien Distinctes. [181] 

Des études prospectives, randomisées comme l’étude COMETS (Comparative study with 

rosuvastatin in subjects with Metabolic Syndrome) ou MERCURY  (Measuring Effective Reductions 

in Cholesterol Using Rosuvastatin Therapy) attestent que les statines améliorent les 

dyslipidémies athérogènes chez les personnes atteintes du syndrome métabolique.  [182 + 183 

+184] 

Bien que l'utilisation des statines pour la prévention primaire chez les sujets présentant 

un Risque faible de maladies cardio-vasculaires reste discutable, chez les personnes à risque 
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élevé de maladies cardio-vasculaires, le traitement par les statines a démontré 

Systématiquement une réduction significative de la mortalité associée. [185 + 186] 

Hormis leur action sur le cholestérol,  les statines diminuent le stress oxydatif et 

améliorent La fonction endothéliale  [187] et possèdent également des propriétés  anti 

inflammatoires.  [188] 

Néanmoins, plusieurs méta-analyses récentes d'essais randomisés contrôlés suspectent 

un risque de plus grande résistance à l’insuline après traitement par statines . Les mécanismes 

par lesquels les statines aggravent l'insulino-résistance n'ont pas été entièrement élucidés. [189] 

Chez des patients pré-diabétiques, ce mécanisme pourrait précipiter la transition du pré 

diabète au diabète.  Un autre inconvénient est la prise de poids récemment décrite chez des 

patients traités par statines.  [190 + 191] 

Les fibrates quant à eux, sont  utilisés dans le traitement des dyslipidémies, en particulier 

chez des patients présentant une hypertriglycéridémie et de faibles taux de HDL-cholestérol. 

[192] 

Le Fénofibrate améliore également la fonction endothéliale des patients atteints du 

Syndrome métabolique, autre mécanisme potentiel de protection contre les maladies 

Cardiovasculaires.  [193] 

Dans notre étude et comparativement aux données de la littérature, nous avons opté 

chez les patients ayant une dyslipidémie après échec du régime hypocalorique avec activité 

physique régulière et après avoir évaluer le risque cardio vasculaire  de chaque malade à 

l’utilisation  d’une statine et des fibrates soit en monothérapie ou en bi thérapie . L’évolution 

favorable des différents paramètres sous traitement était de l’ordre de 70%. 

2.3. L’Hypertension artérielle: 

Le système rénine-angiotensine n’est pas étranger à l’insulino-résistance et la 

dysfonction Endothéliale touchant les personnes atteintes de syndrome métabolique. [194] . 
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En effet, l’angiotensine II inhibe les signaux insuliniques et entraîne un stress oxydatif qui 

aggrave l’hyperglycémie et l’athérosclérose. [195] 

Par conséquent, les inhibiteurs du système rénine-angiotensine tels que les inhibiteurs 

de l’enzyme de conversion (IEC) ou les antagonistes du récepteur de l’angiotensine II (ARA II) 

sont des agents thérapeutiques majeurs dans la prise en charge du syndrome métabolique. 

[196]. 

Une étude de 2013 analysait l’effet des inhibiteurs du système rénine-angiotensine (IEC 

et ARA II) sur l’incidence des maladies cardio-vasculaires chez des patients hypertendus, âgés 

De plus de 65 ans et présentant un syndrome métabolique défini selon le NCEP-ATP III. 

Comme on peut s’y attendre l’utilisation de ces médicaments était associée à une 

diminution Du risque d’événements cardio-vasculaires par rapport à d’autres antihypertenseurs. 

[196] 

Les inhibiteurs du système rénine-angiotensine sont donc de bonne indication dans le 

Traitement de l'hypertension artérielle chez les personnes atteintes de syndrome métabolique. 

2.4. Les médicaments de l’obésité. 

Certains médicaments ont été proposés plus particulièrement car ils favorisent la perte 

Pondérale : 

L’orlistat (Xénical®), est un inhibiteur des lipases gastro-intestinales qui inhibe 

l’absorption Des graisses de 30%. Il faut l’associer à un régime pauvre en graisses et à un 

supplément vitaminique liposoluble. L’étude prospective randomisée en double aveugle XENDOS  

étudiait l’effet de l’association d’un traitement par l'Orlistat à des changements dans le style de 

vie sur la prévention du diabète de type 2 chez des patients obèses.  [197] 

La perte de poids moyenne à un an était significativement plus élevée avec l'Orlistat 

qu’avec Le placebo (10,6 kg conte 6,2 kg respectivement). Il en est de même pour la perte de 

poids à 4 ans (5,8 contre 3,0 kg perdus). [197] 
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Cette étude met également en évidence après 4 ans, une réduction du risque de diabète 

de type 2 de 37,3% dans l’ensemble du groupe traite par Orlistat et de 52% dans le sous-groupe 

présentant une diminution de la tolérance au glucose. D’autres paramètres tels que la pression 

artérielle, le tour de taille et le taux de LDL-cholestérol ont également été améliorés de façon 

significative. [197] 

La Sibutramine (Reductil®), de structure apparentée aux amphétamines est un inhibiteur 

de La recapture de la sérotonine et de la noradrénaline qui augmente la satiété. Une diminution 

de  poids de 4,6% était obtenue après un an de traitement. En revanche, aucune amélioration de 

la glycémie ou du taux de cholestérol n’était observée . De plus, l’hypertension artérielle et 

l’augmentation de la fréquence cardiaque, effets indésirables Fréquents, on conduit, en 2010, à 

un arrêt de commercialisation de la Sibutramine en Europe et aux Etats-Unis. [198] 

Le Rimonabant (Acomplia®), antagoniste des récepteurs cannabinoïdes de type 1 a été 

évalué dans un vaste programme de phase 3, le programme RIO (Rimonabant In Obesity and 

related disorders), chez plus de 6600 patients obèses ou en surpoids, Suivis pendant 1 à 2 ans. 

[199] 

En comparaison avec le placebo, le Rimonabant augmentait la perte de poids, réduisait le 

périmètre abdominal, augmentait le taux de HDL-cholestérol, diminuait le taux de triglycérides, 

réduisait l’insulino-résistance et atténuait la prévalence du syndrome métabolique. Cependant 

en raison d’effets indésirables neuropsychiatriques graves à type d’anxiété, de dépression, de 

modification de l'humeur, ou d'insomnie, son autorisation de mise sur le marché à été 

suspendue en 2008. [199] 

On peut également citer un agoniste du Glucagon Like Peptide 1, le liraglutide qui non 

Seulement améliore significativement le contrôle de la glycémie ainsi que la résistance à 

l’insuline chez les patients atteints d’un diabète de type 2, mais qui dispose également d’une 

Indication dans l’obésité et ce, parce qu’il ralentit la vidange gastrique et entraîne une satiété 

Plus rapidement, à l’origine d’une réduction de la prise alimentaire.  [198].  
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Bien qu’il n’existe pas de définition universellement reconnue, le syndrome métabolique 

est Caractérisé par une obésité abdominale (c'est-à-dire un excès de graisse corporelle 

abdominale), une pression artérielle élevée, un faible taux sanguin de « bon » cholestérol, un 

Taux de triglycérides élève et une résistance a l’insuline (diminution de la capacité de 

L’organisme à réguler le taux de glucose dans le sang).   [2] 

La fréquence exacte du syndrome métabolique n’est pas connue mais selon notre étude 

( 20% des malades présentant un SM, 30% d’un âge compris entre 50-60 ans et 80% résidant en 

zone urbaine) et celles réalisées dans le monde entier, le syndrome métabolique est  très 

répandu dans la population adulte des pays développés touchant de façon prépondérante les 

sujets âgés de 40 -60 ans,  avec une nette  prédominance en zones urbaines. [2] 

Son origine est multifactorielle (génétique, comportement à risque, modifications 

Métaboliques et hormonales) comme l’a prouvé notre étude (75% d’ATCD familial d’obésité), 

ainsi que plusieurs autres, réalisés partout dans le monde. Mais l’insulinoresistance  associée à 

l’obésité permettent d’expliquer en grande partie la physiopathologie de ce syndrome. [1 ] 

Le dépistage présente un intérêt majeur puisque le syndrome métabolique accroît 

Considérablement le risque de développer un diabète de type 2 ou une maladie Cardio-

vasculaire. Or, il passe souvent inaperçu auprès des patients et parfois même des Médecins alors 

qu’un traitement adapte réduit le risque de complications potentiellement Mortelles. C’est pour 

cela que nous avons choisis de dépister ce syndrome au sein de notre établissement, qui à 

révélée que 30% de nos malades avaient un insulinorésistance et 50% étaient à haut risque 

cardiovasculaire.  [1] 

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

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

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

légumineuses, céréales, aliments riches en graisses mono insaturées et polyinsaturées, y 
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compris ceux fournissant des apports élevés en oméga-3. Les poissons représentent une 

excellente source d’oméga-3 et devraient être consommés deux à trois fois par semaine. [176] 

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

continu fait également partie des recommandations en vigueur. [176] 

Une perte de poids de 5 à 10% permet de rétablir l’équilibre du métabolisme glucidique 

et de Réduire les risques de syndrome métabolique. [176] 

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

syndrome Métabolique. Dans notre propre expérience au sein du service, la prise en charge se 

basait essentiellement sur une approche multi disciplinaire (endocrinologie, cardiologie)  rendant 

le suivi des malades très difficile. On traitera spécifiquement le diabète avec des antidiabétiques 

oraux, L’hypertriglyceridemie avec des hypolipémiants et l’hypertension artérielle avec des 

Inhibiteurs du système rénine-angiotensine. Les médicaments ciblant l’obésité peuvent 

Également constituer une alternative.  
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Annexe : Fiche d’exploitation 

DONNEES SOCIO-EPIDEMIOLOGIQIES 
    1/. Identité :    
  2/. Age: /___   /   
  3/. Sexe : /____ /   
  4/. Résidence: /___ /          1/ Urbain                        2/ Rural.                                
  5/. Activité socioprofessionnelle : /___ /           1/ oui                             2/NON  
  6/. Activité physique : /___    /                           1/oui                              2/NON                                                                 
  7/ .Niveau d’étude: /__ /                                     1/Fondamental. 
                                                                                2 / Secondaire. 
                                                                                3/ Supérieur.                                        
   8/. Statut matrimonial:/   __           /                               
ANTECEDENTS ET FACTEURS DE RISQUE 
9/ Obésité familiale : /__ / 1/ Oui   si oui degré de parenté : 1er degré /__/ 2eme degré /__/ 
                                           
                                             2/ Non 
10/Diabète familial:/__ / 1/Oui      si oui degré de parenté : 1erdegré /__/  2eme degré /__/ 
 
                                          2/ Non 
11/Tabac:/__ /                1/ Oui      si oui quantité (PA): /_____/  ,    durée: /_________/ 
 
                                        2/ Non 
12/ HTA familiale : /___ /  1/.Oui si oui degré de parenté : 1erdegré /__/, 2eme degré /__/ 
 
                                             2/ Non 
13/  ATCD d’AVC: /__ /    1/  Oui              si oui ischémique /__/,  hémorragique/__/ 
 
                                              2/ Non 
14/ Autres comorbidités associés :   1/ hépatopathies. 
                                                             2/ Cardiopathies. 
                                                             3/ Néphropathies.   
15/ Ethylisme :           1/oui                          2/ non 
16/  Médicaments/      1/oui                          2/non 
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DONNEES CLINIQUES 
Motifs de consultation ou d’hospitalisation en GE. 
 
15/.Consultant pour : /__ / 1/ Ascite.                                          
                                              2/ Troubles de transit 
                                              3/ Douleurs abdominales. 
                                              4/ ictère. 
                                              5/ Cirrhose 
                                              6/ Hémorragie digestive. 
                                              7/ TFI 
                                               8/ Perturbations du bilan hépatique. 
                                              8/Autre à préciser :……………………. 

-  Examen physique 
 
16/  Poids : /__ /__/__/ kg 
17/ Taille:/__ /__/__/ cm 
18/ Tour de taille: /__/__/__/__/ cm 
19/ Tour de hanche: /__ /__/__/__/ cm 
20/ Rapport T/H: /__ /__/__/ cm 
 
21/ IMC:/___ /    1/ 25 - 29 kg/m. 
                             2/ 30 - 34, 9 kg/m. 
                             3/ 35 - 39, 9 kg/m. 
                             4/ > 40 kg/m. 
22/  Pression artérielle :         Systolique /__ /__/__/ mm Hg 
 
                                                 Diastolique /__ /__/__/ mm Hg 
 
23/ Examen abdominal :   1/ Distension abdominale :         -  Oui :                - Non : 
                                             2/ CVC. :                                      -  Oui :                - Non : 
                                             3/ Sensibilité abdominale :        Si oui  quel quadrant :  
                                             4/ HPM :                                       - OUI :               - Non : 
                                             5/ SPM :                                        -  Oui :               - Non : 
                                             6/ Signes d’IHC :                          -   Oui :             -  Non : 
                                                              
                                               SI oui lesquels :  
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- DONNEES PARACLINIQUES : 
• Bilan biologique : 
24/ Glycémie à jeun:/__ /__/__/ g/l. 
25/Bilan lipidique:                        1/  Triglycérides:/__ /__/__/ g/l 
                                                        2/   HDL-C: /__ /__/__/ g/l 
                                                        3/   LDL-C: /__ /__/__/ g/l 
                                                        4/ Cholesterol total: /__/__/__/ g/l 
26/ Bilan hépatique :                     1/ ALAT : /__ /__/    U/L. 
                                                         2/ASAT : /__ /__/ U/L 
                                                         3/GGT: /__ /__/ U/L 
                                                         4/ PAL: /__ /__/  U/L 
                                                         5/ Bilirubine: Direct:                Indirect:             Totale: 
 27/ Sérologies virales :                 1/ OUI (Positive/négative)             2/NON                              
 28/ Acide urique : /  __ __     / 
 29/ Insulinémie : /  __ __     /   
 30/ Micro albuminémie : /  __ __     /                                                 
• Imagerie :          

- Echographie abdominale :                     Oui :                                 Non : 
SI oui : Résultat :   Stéatose :                 Oui                                   Non :  

• La PEC thérapeutique : 
 

- RHD :                                               1/oui                                        2/non 
- Médicaments prescrits :                 1/ oui                                       2/non 
- Evolution : 
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RESUME 

Bien qu’il n’existe pas de définition universellement reconnue, le syndrome métabolique 

se  Caractérise par une obésité abdominale, une pression artérielle élevée, un faible taux sanguin 

de HDL-cholestérol, un taux de triglycérides élevé et une résistance à l’insuline. Son origine est 

multifactorielle mais l’insulino-résistance et l’obésité permettent d’expliquer en grande partie la 

physiopathologie du syndrome métabolique. L’objectif de ce travail était d’analyser le profil 

épidémiologique, clinique et thérapeutique  du syndrome métabolique au sein du service de 

Gastro- Hépato- Entérologie. A travers une étude prospective étalée sur une année allant de  

Janvier 2016 à Décembre 2016,  déroulée au service d’hépato-gastro-entérologie du CHU 

Mohammed VI de Marrakech, nous avons recensé 80  cas de Syndrome métabolique. 

L’âge moyen  de nos malades était de 40 ans, avec un sex Ratio de 0,29 au profit des 

femmes.  La majorité de nos malades étaient mariés 78,7%,  résidaient en zone urbaine (80%), et 

ne pratiquaient aucune activité physique 50%. L’activité professionnelle majoritaire dans notre 

étude était  l’activité ménagère 50% et 30%  étaient analphabètes. 

L’antécédent familial le plus retrouvé était l’obésité 75%, et 21% de nos malades étaient 

fumeurs. Le principal motif de consultation était la découverte fortuite d’une stéatose hépatique 

lors d’une échographie abdominale, suivi par les douleurs abdominales chroniques  de l’HCDT. 

Cliniquement, 23% des femmes étaient en surpoids, contre 50% des hommes.  Une 

obésité classe I a été objectivée chez 50% des femmes, contre 39% des hommes, Une obésité 

classe II chez 16% des femmes, contre 11% des hommes, et une obésité morbide chez 11% des 

femmes, par contre aucun homme ne présentait d’obésité morbide. Un Tour de taille >à 94 cm 

était retrouvé chez 40% des femmes, contre 100% des hommes. 

Le signe clinique le plus fréquent était la distension abdominale 75%, et 40% des malades 

étaient hypertendus, dont 10% prenaient déjà un traitement antihypertenseur au moment du 

diagnostic. 
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Sur le plan biologique, une hyperglycémie à jeun a été notée chez 87% des malades, dont 

30% présentaient une insulinorésistance. Les anomalies lipidiques constatées étaient comme tel : 

Une hypertriglycéridémie chez  60% des malades, une hypercholestérolémie totale chez 69%, un 

taux bas d’HDL cholestérol chez 43% des patients et un taux élevé de LDL cholestérol chez 54% 

des malades.  Une cytolyse < à 5*N était présente chez 44% des malades portant sur les ALAT et 

25% concernant les ASAT. Une hyper GGT dans  47% des cas et un taux de PAL élevé mais < à 

3*N dans 13% des cas. Une hyper uricémie a été objectivé chez 15% des patients et un taux élevé 

de micro albuminurie chez 30% des malades.  

L’évaluation du risque cardiovasculaire par le rapport T/H, a permis de dépister une 

population à haut risque faite de 50% des hommes et 43% des femmes (obésité androïde). 

L’échographie abdominale a objectivé une stéatose hépatique chez 70% des malades, alors que 

30% gardaient un foie sain non stéatosique. 15 malades ont bénéficié  d’une ponction biopsie 

hépatique (PBH),  confirmant 8 cas de NASH. L’évolution de la stéatohépatite  vers la cirrhose 

était constatée chez 4 malades de sexe féminin soit environ 5% des malades. 

La prise en charge thérapeutique a consistée essentiellement à optimiser les règles 

hygiéno –diététiques avec pratique d’une activité physique régulière et un sevrage tabagique. Un 

traitement médicamenteux a été proposé en cas d’échec. 60% des malades sous RHD seuls 

avaient une  évolution défavorable, alors que dans la classe des malades qui étaient sous TTT 

médical  (hypolipémiants, Metformine, antihypertenseurs ou autre traitement) en plus des règles 

d’hygiène diététique et une activité physique régulière, l’évolution défavorable n’était  présente 

que dans 30% des cas. Pour la stéatose hépatique, une régression et une amélioration 

échographique à été notée chez environ 55% des  malades.10% des malades étaient perdus de 

vue. 
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ABSTRACT 

Although there is no universally recognized definition, the metabolic syndrome is 

characterized by abdominal obesity, high blood pressure, low HDL-cholesterol, high triglycerides 

and insulin resistance. 

Its origin is multifarious, but insulin resistance and obesity make it possible to explain in 

large part the pathological physiology of the metabolic syndrome. 

The objective of this work was to analyze the epidemiological, clinical and therapeutic 

profile of the metabolic syndrome in the healthy Gastrointestinal-Hepatic-Enterology. 

Throughout a prospective study spread over a year from January 2016 to December 

2016, conducted in the department of hepatitis-gastroenterology of the CHU Mohammed VI in 

Marrakech, we have identified 80 cases of Metabolic Syndrome. 

The average age of our patients was 40 years, with a sex ratio of 0.29 for women. The 

majority of our patients were married 78.7%, urban 80%, and not physically active 50%. 

The major occupational activity in our study was the household activity 50% and 30% were 

illiterate. 

The most common family antecedent was obesity 75%, and 21% of our patients were 

smokers. 

The main motive for consultation was the incidental discovery of hepatic steatosis during 

an abdominal scan, followed by HCDT chronic abdominal pain. 

Clinically, 23% of women were overweight, compared with 50% of men. Class I obesity 

was objectified in 50% of women, compared with 39% of men, obesity class II in 16% of women, 

compared with 11% of men, and morbid obesity in 11% of women. On the other hand, no man 

presented morbid obesity. 
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A waist size > to 94 cm was found in 40% of women, compared with 100% of men. The 

most common clinical sign was abdominal distension 75%, and 40% of patients were 

hypertensive, with 10% already taking antihypertensive therapy at the time of diagnosis. 

Biologically, hyperglycemia on an empty stomach was noted in 87% of patients, 30% of 

whom had insulin resistance. 

The observed lipid abnormalities were as follows: hypertriglyceridaemia in 60% of 

patients, total hypercholesterolemia in 69%, low HDL cholesterol in 43% of patients, and high LDL 

cholesterol in 54% of patients. 

A <5*N cytolysis was present in 44% of patients with ALT and 25% with ASAT. A hyper 

GGT in 47% of cases and a high PAL rate but <3*N in 13% of cases. Hyper uricemia was 

objectified in 15% of patients and a high level of micro albuminuria in 30% of the patients. 

The cardiovascular risk assessment by the T/H ratio allowed to detect a high-risk 

population made up of 50% of men and 43% of women (android obesity). 

Abdominal scan showed a hepatic steatosis in 70% of patients, while 30% maintained a 

healthy non-steatosic liver. 15 patients underwent liver biopsy (PBH), confirming 8 cases of 

NASH. The evolution of steatohepatitis to cirrhosis was observed in 4 female patients, or 

approximately 5% of the patients. 

Therapeutic management consisted mainly of optimizing the hygiene-dietetic rules with 

regular physical activity and smoking cessation. 

A drug treatment was proposed in case of failure. 60% of patients with RHD alone had an 

unfavorable progression, whereas in the class of patients who were under medical TTT 

(hypolipidemic agents, Metformin, antihypertensives or other treatment) in addition to the rules 

of dietary hygiene and regular physical activity, Unfavorable development was present only in 

30% of the cases. 

For hepatic steatosis, regression and scan improvement were noted in about 55% of 

patients. 10% of patients were lost for follow-up. 
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 ملخص
 منطقة في بالبدانة تتميز الغذائي التمثيل متلازمة فإن عالميا، موحد تعريف يوجد لا أنه غمبالر

 الدهون ارتفاع و كولسترول، HDL  من الدم مستويات انخفاض و الدم، ضغط وارتفاع البطن،

 .للأنسولين مقاومة و الثلاثية

 كبير حد إلى تمكنا والبدانة الأنسولين مقاومة لكن العوامل، متعدد هو المتلازمة هذه أصل إن 

  .الغذائي التمثيل لمتلازمة المرضية الفيزيولوجيا تفسير من

 المتلازمة لهذه والعلاجي السريري و الوبائي البروفايل تحليل هو كان العمل هذا من الهدف إن

 بمراكش، السادس محمد الجامعي ألاستشفائي بالمركز الكبد- الأمعاء - ة المعد طب مصلحة داخل من

 .2016 دجنبر إلى 2016 يناير من كاملة سنة مدى على امتدت مستقبلية دراسة خلال من وذلك

 هو للمرضى المتوسط العمر كان و ٬الغذائي التمثيل بمتلازمة معنية حالة 80 بجرد قمنا لقد 

 و %78.7 المتزوجين من فهم غالبيتهم أما ،النساء لفائدة 0.29تساوي  جنس نسبة مع عاما 40

 يزاولون أكثرهم أن كما ،%50 رياضي نشاط أي يمارسون ولا %80 حضرية مناطق في يسكنون

  .أميون منهم% 30 و %50 منزليا نشاطا

 من منهم% 21 أن ،كما %75 البدانة هي أغلبيتها في كانت للمرضى العائلية السوابق

  .نالمدخني

 لآلام مصاحبة الذهني الكبد لحالة عرضي اكتشاف هو الاستشارة لطلب الرئيسي السبب إن

  .نالبط منطقة في بالصدى فحص خلال ذلك  الأيمن علويلا للربع مزمنة

 البدانة أن كما. الرجال من% 50 مقابل الوزن زيادة من يعانون كانوا النساء من% 23 سريريا

 تجسدت  II  صنف من البدانة و الرجال، من% 39 مقابل النساء من% 50  لدى تجسدت I فئة من

 مقابل النساء من% 11 عند المرضية السمنة أخيرا و الرجال، من% 11 مقابل النساء من% 16 لدى

 .الرجال من% 0

% 100 مقابل النساء من% 40 عند سم 94 من أكبر كان الخصر قياس فإن أخرى جهة من

 .لدى الرجال
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 كان المرضى من% 40 و%  75 البطن انتفاخ هي كانت شيوعا الأكثر السريرية العلامة

 .المرض لهذا علاجا يأخذون كانوا% 10 بينهم من الدم ضغط في ارتفاع  عندهم

 المرضى من% 87 لدى فارغة معدة مع الدم في السكر ارتفاع لوحظ ، البيولوجي الصعيد على

  .للأنسولين مقاومة عندهم%  30 منهم

 المرضى، من% 60 لدى الدم شحوم زيادة: كالتالي هي لوحظت التي الذهنية الاختلالات

 ومستوى ،%43 لدى كولسترولHDL  من منخفض مستوى ،%69 عند الكلي الكولسترول ارتفاع

  .منهم% 54 لدى كولسترول LDL من مرتفع

 نم المرضى لدى% 44 عند موجودا كان خمس أضعاف العادي من أقل خلوي انحلال أن كما

ALAT  نم% 25و. ASAT  ارتفاع جهة من لوحظ كما GGT ومستوى الحالات من% 47 في 

 تجسيد تم أخرى جهة ومن .الحالات من% 13في ثلاثة أضعاف العادي من أقل لكن ،PAL من مرتفع

  .ممنه% 30 عند الزلالي البول من مرتفع ومستوى المرضى من% 15 عند الدم يوريك حمض ارتفاع

% 50 عند مرتفع خطر نسبة باكتشاف سمح قد الدموية، والأوعية القلب على الخطر تقييم إن

 المرضى من% 70 أن أكد قد بالصدى الفحص أن كما). البطن سمنة( النساء من% 43و الرجال من

 خزعة ثقب من استفادوا المرضى من 15  .ممشح غير سليم كبد لهم% 30 و كبدي بتشحم مصابين

 التليف حالة  إلى الذهني الكبد التهاب تطور أن كما  الكبدي، التليف  من حالات 8 أكد الذي الكبد

  .ىالمرض من% 5 حوالي أي إناث مرضى 4 عند لوحظ قد الكبدي

 نشاط ممارسة مع الصحية الغذائية القواعد تفضيل على أساسا اعتمدت قد العلاجية الخطة إن

  .لالفش حالة في أدوية صفت و وقد التدخين، عن الإقلاع و منتظم بدني

 فئة أن حين في سلبيا، تطورا حالتهم عرفت عد غذائية صحيةقوا تحت المرضى من  %60

 زيادة) آخر علاج أو للضغط الخافضة ميتفورمين، للشحوم، الخافضة(أدوية  تحت كانت التي المرضى

  عند سوى حاضرا يكن لم السلبي التطور فإن ، منتظم رياضي نشاط و الصحية الغذائية القواعد على

 .الحالات من%  30

 من% 55 عند بالصدى الفحص مستوى على وتحسن للمرض تراجع لوحظ فقد الكبد لتشحم بالنسبة

 .منهم% 10 مع تماما الاتصال فقد كما المرضى
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 الطبيب قسم
 

 العَظِيمْ  با�ِ  اقَسِمُ 

 . مِهنَتِي في ّ�  أراقبَ  أن

  والأحَوال الظروف كل في وَارهَاطأ في كآفةِّ  الإنسان حياة أصُونَ  وأن

 .والقَلق والألَم والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنقاذها في وسْعِي باَذِلا

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلناّسِ  أحَفَظ وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي مسخرة كل الله، رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

 .لأذَاه لا ..الإنسَان لنفعِ  المسخر العلم طلب على أثابر وأن

ً أخ وأكون يَصغرني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن  زَميلٍ  لِكُلِّ  ا

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ  الطُبيّةّ المِهنَةِ  في 

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ  الله تجَاهَ  يشينهَا مِمّا نقَيةًّ  

  .شهيد أقول ما على والله
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  10/07/2017 قدمت ونوقشت علانية يوم
 من طرف

 وصال اسماعيلي السيدة
 بمراكش 1990أبريل  23 في المزدادة

 في الطب اهلنيل شهادة الدكتور
 
 

:   الأساسية الكلمات 
وبائي - الغذائي التمثيل متلازمة  

 ات
علاج - سريرية  

 
 
 

 اللجنة



 

 

 الرئيسة
 

 المشرفة
 
 
 
 

 الحكام
 

 أكراتي. خ 
 أستاذة في طب أمراض الجهاز الهضمي

 أوباها. ص
 أستاذة مبرزة في العلاج الفيزيائي

 سملاني. ز
  ة مبرزة في طب أمراض الجهاز الهضميأستاذ

 الأنصاري. ن
 الاستقلابيةأستاذة مبرزة في طب أمراض الغدد والأمراض 

 زحلان. م
 أستاذة مبرزة في الطب الباطني

 السيدة
 

 السيدة
 

 السيدة
 

 السيدة
 

 السيدة
 خيرة


	COUVERTURE
	PLAN
	INTRODUCTION
	PATIENTS & METHODES
	RESULTATS
	DISCUSSION
	CONCLUSION
	RESUMES
	BIBLIOGRAPHIE

