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Résumé 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



  :الملخص

ا ارتباطًا وترتبط ، رئیسیة عامة صحیة مشكلة فأكثر أكثر الغذائيیض الأ متلازمة تعتبر ً  ،البطنیة السمنة وخاصة ، بالسمنة وثیق

 القلب وأمراض 2 النوع من السكري بداء الإصابة خطر من تزید التي الفسیولوجیة العلامات من مجموعة وجود إلى یشیر

 .الدماغیة والسكتة

 الذین الجنسین لكلا واضحة جیدة صحة في والسمنة الوزن زیادة من یعانون بالغًا شخصًا 40 على مستقبلیة دراسة أجرینا

 التمثیل متلازمة انتشار مدى تحدید إلى تھدف والتي ، الصحیة العزیز عبد خالدي منشأة في تبسة بلدیة في أعمارھم تتراوح

 درجة حسب المتلازمة بھذه المرتبطة العوامل تطور ودراسة المتلازمة ھذه ظھور على السمنة درجة تأثیر ودراسة الغذائي

 .السمنة

 ، الصائم الدم سكر یشمل بیولوجیاً وتقییمًا ،) والبیولوجیةالجسمیة  البیانات على یحتوي( استبیانًا الاستبیان ھذا یتضمن

الایض وفق تعریف  متلازمة تعریف تم. الثلاثیة والدھون ، الضار والكولسترول ، الحمید والكولیسترول ، الكلي والكولیسترول

NECP-ATPIII 

 متوسط وكان ، سنة 15.66±  46.7: الدراسة مجتمع عمر متوسط وكان ،٪ 43 والرجال٪ 57 النساء من ھم السكان  غالبیة

 .2 م/  كجم 1.94±  29.2: الجسم كتلة مؤشر متوسط وكان سم 10.09±  106.5: الخصر حجم

 وانخفاض الخصر حجم وكان ،) ٪ 46 مقابل٪  54( الرجال من النساء في أعلى وكان ،٪  32یض الأ متلازمة انتشار كان

 .شیوعًا الأكثر المعاییر ھي الدم ضغط وارتفاع الحمید الكولیسترول نسبة

 لثلاثي إحصائیة دلالة ذات إیجابیة علاقة ھناك أن الجسم كتلة ومؤشر المختلفة البیولوجیة المعلمات بین الارتباط دراسة تظھر

 .الجسم كتلة مؤشر قیمة مع المعلمات ھذه معدل ویزداد ، الضار والكولسترول الغلیسرید

 العلاقة ،الجسم كتلة مؤشر مع والانبساطي الانقباضي الدم ضغط انیزید الكولیسترول إجماليو  الدم في السكر من الرغم على

 .إحصائیة دلالة ذات لیست

 .إحصائیًا المھم الارتباط وھذا ، الحمید الكولیسترول مع سلبي بشكل الجسم كتلة مؤشر ارتبط

 السمنة وخاصة ، المكونات وھذه الغذائي التمثیل لمتلازمة المقلق الانتشار من أیضًا قلق الجزائري المجتمع فإن ، الختام في

 علینا ویجب رئیسي بشكل البطنیة والسمنة السمنة وتقییم تقدیر علینا یجب وبالتالي ، للغایة مقلقة أرقامھا كانت التي ، البطنیة

 الاضطرابات ھذه منع على قادرة لتكون" الحیاة نمط عادات" تنسیق طریق عن الغذائي التمثیل لمتلازمة الخطر عوامل تعدیل

 .أخرى خطیرة اضطرابات تسبب أن یمكن التي الأیضیة

  .الدم ضغط ارتفاع ، الدم شحوم اضطراب ، البطنیة السمنة ،الایض  متلازمة: المفتاحیة الكلمات



Abstract : 

The metabolic syndrome is increasingly considered as a major public health problem, it is 

especially associated with obesity, in particular abdominal obesity. 

There are a set of physiological signs that prove a relation between   the risk of type 2 diabetes, 

heart disease and stroke and the metabolic syndrome. 

 A prospective study was done on 40 overweight and obese adult subjects with an  apparent   

healthy body  from the region of Tébessa in Khaldi Azzouz hospital, in order to  to determine the 

prevalence of the metabolic syndrome, and to study the effect of the  degree of obesity on this 

syndrome as well as to study the evolution of parameters related to the syndrome depending on 

the degree of obesity. 

This survey includes a questionnaire (contains anthropometric, clinical and biological data), and 

a biological test comprising fasting blood sugar, total cholesterol, HDL-cholesterol, LDL-

cholesterol, triglycerides and CRP. Metabolic syndrome has been defined according to the 

National Cholesterol Education Program Adult Traitment Panel III. 

  Our total  population is formed of  57% women and   43% men, the average age of the study 

population was: 46.7 ± 15.66 years, the average waist size was: 106.5 ± 10.09 cm , the average 

BMI was: 29.2 ± 1.94 Kg / m2. 

The prevalence of metabolic syndrome was 32%, it was higher in women than men (54% vs 

46%), the waist size, low HDL cholesterol and Hypertriglyceridemia were the most common 

criteria. 

A correlative study of the different biological parameters and BMI shows that there is a 

statistically significant positive relationship for triglyceride, LDL cholesterol, the rate of these 

parameters increases with the value of BMI. 

Although blood sugar, total cholesterol. Systolic and diastolic blood pressure increase with BMI 

the relationship is not statistically significant. 

BMI was negatively correlated with HDL cholesterol, and this is statistically significant 

correlation. 

In conclusion, the Algerian society is threatened by an alarming spread of the Metabolic 

Syndrome. These symptoms, in particular abdominal obesity, the figures of which were very 



worrying and therefore we must consider and evaluate obesity and mainly abdominal obesity; 

also we must modulate risk factors for Metabolic Syndrome by harmonizing "daily habits» in 

order to prevent these metabolic disorders which can cause other serious disturbances.  

Keywords: metabolic syndrome, abdominal obesity, dyslipidemia, hypertension 



Résumé : 

Le syndrome métabolique est de  plus en plus considéré comme un problème majeur de la santé  

publique   ,  il est intimement associé à l'obésité, en particulier l'obésité abdominale. 

Il  désigne l a présence  d’un ensemble de signes physiologiques qui accroissent le risque de 

diabète type 2 et les maladies cardiaques et d’accident vasculaire cérébrale (AVC). 

Nous avons réalisé une étude prospective auprès de 40 sujets adultes  en surpoids et obèses en 

bonne santé apparente des  deux sexes âgés de  dans la commune de Tébessa à l’établissement 

sanitaire Khaldi Abdel Aziz  , dont l’objectif est de déterminer la prévalence de syndrome 

métabolique ,et d’étudier l’effet de degré d’obésité  sur l’apparition de ce syndrome et d’étudier 

l’évolution des paramètres liés à ce syndrome en fonction du degré d’obésité. 

Cette  enquête  comporte un questionnaire (contient des données anthropométriques, 

cliniques et biologiques)  , et un bilan biologique comportant la glycémie à jeun,  cholestérol 

total, HDL-cholestérol, LDL-cholestérol, triglycérides . Le syndrome métabolique a été défini 

selon le National Cholesterol Education Program Adult Traitment Panel III. 

La majorité de notre population sont des femmes 57 % et des hommes 43%, l’âge moyen de la 

population étudiée était : 46,7 ± 15,66 ans, le tour de taille moyen était : 106,5 ± 10,09 cm, 

l’IMC moyen était : 29,2±1,94  Kg/ m2. 

La prévalence du syndrome métabolique était 32 %, elle était plus élevée chez les femmes que 

les hommes (54% contre 46%), le tour de taille, le taux bas de HDL cholestérol et 

L'hypertriglycéridémie  étaient  les critères les plus fréquents. 

L’étude de corrélation des différents paramètres biologiques et IMC montre que il ya une 

relation positive statistiquement significative pour le triglycéride  ,LDL cholestérol, le taux de 

ces paramètres augmente avec la valeur de IMC. 

Bien que la glycémie, le cholestérol total. La tension artérielle systolique et diastolique 

augmentent  avec IMC la relation n’est pas statistiquement significative. 

L’IMC était corrélée négativement avec le taux HDL cholestérol, et cette corrélation 

statistiquement significative.     

En conclusion, la société Algérienne est aussi concerné par la propagation alarmante du 

Syndrome Métabolique et ces composantes notamment l’obésité abdominale dont les chiffres 



étaient très inquiétants et donc on doit estimer et évaluer l’obésité et principalement l’obésité 

abdominale et on doit moduler les facteurs de risque du syndrome Métabolique par 

harmonisation des «habitudes de vie» pour pouvoir prévenir ces désordres métaboliques qui 

pouvant causer d’autres perturbations graves. 

Mots clés : syndrome métabolique ,obésité abdominale, dyslipidémie, HTA 
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Introduction 
 

INTRODUCTION 

Le syndrome métabolique désigne un ensemble d’anomalies métaboliques notamment 

l’intolérance au glucose ou le diabète de type 2, l’obésité viscérale, l’élévation de la tension 

artérielle, et les anomalies lipidiques. Il s’agit d’un désordre complexe et multifactoriel dont 

l’origine est due à l’interaction entre facteurs génétiques et environnementaux (McCullgh, 

2011). 

En général, le syndrome métabolique correspond à l’association d’une obésité dite « viscérale », 

de perturbations lipidiques (élévation des triglycérides, diminution de l’HDL-Cholestérol), de 

perturbations glucidiques (élévation de la glycémie), d’insulinorésistance et d’une hypertension 

artérielle (Heré Lejeune et al., 2007). 

En effet, l’obésité abdominale et l’insulinorésistance font partie intégrante des mécanismes 

incriminés dans la genèse et l’évolution de ce syndrome vers les complications cardiovasculaires 

et le diabète de type 2, il est donc considéré comme un problème de santé publique majeur 

(Kahn et al., 2006). 

Actuellement, Il n'existe aucun traitement spécifique du syndrome métabolique ; seul un 

traitement global, permettra de faire face aux différents composants de ce syndrome (Yogita  et 

al., 2017). 

La prise en charge du syndrome métabolique repose principalement sur l’application des règles 

hygiéno-diététiques et la pratique de l’exercice physique régulièrement. En cas d’apparition 

d’anomalies métaboliques tel que le diabète ou l’hypertension artérielle, un traitement 

médicamenteux serait nécessaire. La prévention semble donc être une mesure indispensable afin 

de réduire l'incidence de ce syndrome et l’apparition de ces complications. 

Ces dernières années, beaucoup d’équipes scientifiques se sont penchées sur l’exploration des 

processus physiologiques, biologiques et pathologiques liés à ce syndrome. 

En Algérie, nous manquons de données cliniques et épidémiologiques nationale sur ce 

syndrome. D’où l’intérêt de ce travail. Notre contribution se résume en une étude prospective 

réalisée auprès d’un groupe de sujets obèses ou en surpoids, en bonne santé apparente.  

Au cours de ce travail, nous nous sommes fixés les objectifs suivants : 
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 Déterminer la prévalence du syndrome métabolique au près de sujets en surpoids et 

obèses en bonne santé apparente ; 

 Etudier l’effet du degré d’obésité sur l’apparition de ce syndrome ; 

 Etudier l’évolution des paramètres liés à ce syndrome en fonction du degré d’obésité. 
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I.Définition de syndrome métabolique 

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

regroupe chez le même individu plusieurs anomalies métaboliques qui prédisposent chacune au 

risque cardiovasculaire et /ou de diabète de type 2. La fréquence de ces complications rend 

compte de la gravité de ce syndrome qui devient actuellement un centre d’intérêt des 

professionnels (Bousier, 2006). 

Plusieurs définitions ont été proposées, ce qui rend l’estimation de sa prévalence réelle difficile à 

préciser (Kahn et al, 2006). 

I.1.Définition de l’organisation mondiale de la santé (OMS) 

Le rapport du groupe d’experts de l’OMS en 1999 a défini le SM et a reconnu son rôle dans le 

développement du diabète et des maladies cardiovasculaire (Eschwège  ,2005). Le SM est ainsi 

défini par une anomalie de la régulation du glucose (glycémie à jeun, intolérance au glucose ou 

diabète et/ou insulinorésistance à au moins deux facteurs de risque suivants : (Didier et Yves, 

2005). 

 Obésité centrale :  

 Tour de taille/Tour de hanche : >90 cm chez les hommes:>85 cm chez les 

femmes. 

 IMC > 30 (kg/m2) 

 Pression artérielle ≥ 140/90 mmHg 

 Dyslipidémie : 

 TG ≥ 1,5g/l 

 HDL : < 0,35g/l chez les hommes et 0,4g/l chez les femmes. 

 Microalbuminurie : >20µg/min ou rapport albumine/créatinine ≥30mg/g.  

I.2.Définition du National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III 

(NCEP-ATPIII)  

En 2001, le groupe d’expert de NCEP-ATP III se propose une autre définition du SM associe 

vers cela au risque cardiovasculaire. Donc, un individu porte le SM lorsqu’il présente au moins 

trois des cinq facteurs de risque suivants :(Fabrice et Martine, 2005) 

 Tour de taille: ≥ 102 cm chez l’homme, ≥ 88 cm chez la femme  

 Pression artérielle : 130/85 mm Hg  
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 Dyslipidémie : 

 TG: ≥ 1.50 g/l  

 HDL : <0.40g/l chez l’homme ; < 0.50g/l chez la femme. 

 Glycémie à jeun : 6.1 mmol/l (110mg/dl). 

I.3.Définition du groupe Européen de l’Etude de l’Insulinorésistance (EGIR)  

Le groupe EGIR a publié récemment (2002) une nouvelle proposition définition du syndrome 

métabolique, qui se distingue des deux définitions de l’OMS et du NCEP-ATP III, par 

l’exclusion des sujets diabétiques. Le groupe EGIR propose de considérer qu’un individu est 

porteur du syndrome métabolique lorsqu’il présente une hyperinsulinémie à jeun (au-dessus du 

quartile supérieur d’une population normale) et au moins deux des anomalies suivantes: 

 Une obésité centrale : définie par une circonférence de la taille ≥ 94 cm chez 

l’homme et ≥ 80 cm chez la femme. 

 Une hyperglycémie : définie à jeun par une concentration plasmatique ≥ 110mg/dl 

ou 6,11 mmol/l. 

 Une hypertension artérielle : définie par une pression systolique > 140 mmHg 

et/ou une pression diastolique > 90 mm Hg, ou un traitement antihypertenseur 

(Einhorn et al., 2003 ; Luyckx et Scheen ,2004). 

I.4.Définition de l’International Diabètes Fédération (IDF)  

Le diagnostic selon l’IDF requiert comme critère obligatoire l’obésité viscérale,(tour de taille ≥ 

94 cm pour l’homme et ≥ 80cm pour la femme), plus au moins deux autres critères parmi les 

suivants : 

 Hypertriglycéridémie : triglycérides ≥ 1,5 g/l (1,7 mmol/l) ou bien un traitement 

spécifique de cette anomalie. 

 HDL cholestérol bas: homme ≤ 0,4g/l (1,03 mmol/l), femme ≤ 0,5g/l(1,3 mmol/l), 

ou bien un traitement spécifique pour cette anomalie. 

 Elévation de la pression artérielle : pression artérielle systolique ≥ 130mm Hg ou 

diastolique ≥ 85 mm Hg, ou HTA traitée. 

 Glycémie à jeun ≥ 1g/l (5,6 mmol/l) ou diabète de type 2 reconnu. 

Il est à noter que dans la définition de l’IDF, le critère d’obésité centrale proposé est celui pour 

les populations blanches d’origine européenne, et qu’il est modulé selon l’origine ethnique de la 

population (Luyck et Scheen ,2004). 
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Tableau1 : Critère d’obésité abdominale en fonction du sexe et de l’ethnie 

Groupe ethnique 
Tour de taille 

Hommes Femmes 

Européens ≥94cm ≥80cm 

Asiatiques du Sud ≥90cm ≥80cm 

Chinois ≥90cm ≥80cm 

Japonais ≥85cm ≥90cm 

 

I.5.Définition de l’American Heart Association Heart, Lung and Blood Institue 

(AHA/NHLBI)  

Selon cette définition, un sujet porteur du SM s’il présente au moins trois des critères 

suivants :(Balkau et al , 2007) . 

 Tour de taille ≥102 cm chez l’homme, 88 cm chez la femme. 

 Dyslipidémie : 

 TG : ≥1.7mmol/l (1.5g/l) ou le sujet et sous traitement. 

 HDL-cholestérol : <0.4/0.5 g/l chez homme/femme ou sous traitement. 

 Pression artérielle : ≥130 ou 85 mm Hg ou sous traitement antihypertenseur. 

 Glycémie : ≥1.00g/l (5.6 mmol/l) ou sous traitement antidiabétique. 
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Tableau 2 : C
ritères de diagnostiques du syndrom

e m
étabolique 

 

 

Critères 
O

M
S (1998) 

EGIR (1999) 
NCEP- ATPIII (2003) 

IDF (2005) 
IDF/AHA/N H

LBI (2009) 

Insulino-

résistance 

Intolérance au glucose ou glycém
ie 

post-prandiale élevée ou dim
inution 

sensibilité à l’insuline ou D
T2 

Insuliném
ie plasm

atique 

>75 m
e percentile 

Intolérance au glucose ou glycém
ie 

post-prandiale anorm
alem

ent élevée 

N
on nécessaire 

N
on nécessaire 

O
bésité 

IM
C

 >30 

R
apport T/H

 : 

H
 > 0.9 

F >0.85 

Tour de Taille : 

H
 >94 cm

  

F >80 cm
 

Toue de Taille :  

H
 ≥102cm

 

F ≥80 cm
 

Toue de Taille (européens) : 

H
 ≥ 94 cm

 

F ≥ 80 cm
 

Toue de Taille (européens) : 

H
 ≥ 94 cm

 

F ≥ 80 cm
 

Bilan lipidique  
TG

 ≥1.7m
m

ol/l 

H
D

L : 

H
<0.9m

m
ol/l 

F< 1m
m

ol/l 

TG
≥2m

m
ol/l 

H
D

L <1m
m

ol/l 

  

TG
 ≥ 1.7m

m
ol/l  

O
u TR

T hypo-lipém
iant en cours. 

H
D

L : 

H
<1.03m

m
ol/l 

F<1.29m
m

ol/l 

TG
 ≥ 1.7m

m
ol/l  

O
u TR

T hypo-lipém
iant en 

cours. 

H
D

L : 

H
<1.03m

m
ol/l 

F<1.29m
m

ol/l 

TG
 ≥ 1.7m

m
ol/l  

H
D

L : 

H
 <1m

m
ol/l 

F <1.3m
m

ol/l 

G
lycém

ie 
Intolérance au glucose ou glycém

ie 

post-prandiale élevée ou D
T2. 

G
lycém

ie ≥ 6.1 m
m

ol/l 
Intolérance au glucose ou glycém

ie 

post-prandiale élevée ou D
T2. 

G
lycém

ie ≥ 5.6 m
m

ol/l 

(inclus D
T2) 

G
lycém

ie ≥5.6m
m

ol/l 

Pression 

artérielle 

PA
S≥140 m

m
H

g 

PA
D

≥90m
m

H
g 

PA
S≥140 m

m
H

g 

PA
D

≥90m
m

H
g 

O
u traitem

ent anti-H
TA

 

PA
S≥130m

m
H

g  

PA
D

≥85m
m

H
g 

PA
S≥130m

m
H

g 

PA
D

≥85m
m

H
g ou traitem

ent 

hypertenseur en cours 

PA
S≥130m

m
H

g  

PA
D

≥85m
m

H
g 

A
utres  

M
icro-album

inurie 
- 

- 
- 

- 

C
ritères de 

diagnostic  

R
ésistance à l’insuline + 2 autres 

critères 

R
ésistance à l’insuline + 2 

autres critères 

3 critères sur 5 
Tour de Taille élevé + 2 

autres  

3 critères sur 5 
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I.6.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. 

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. (Boursier, 

2006). 

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 (Pouliot et Despres, 1994). 

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 (Aleberti  et Eckel, 2009). 

D’autres différences entre les définitions concernent le nombre de critères nécessaires ou les 

différences dans les combinaisons de critères. 

La définition de l’OMS est plus appropriée pour la recherche, alors qu’en pratique courante la 

définition du NCEP-ATP III par sa simplicité (une simple mesure du glucose à jeun, alors que 

l’autre définition exige un test de tolérance au glucose) est plus recommandée. 

Les différentes définitions conduisent inévitablement à des évaluations variables de la prévalence 

du SM et aux problèmes de comparaisons des différentes études. 

 

 

II.PREVALENCE DU SYNDROME METABOLIQUE 
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II.1.Dans le monde 

Le syndrome métabolique concerne toutes les populations à travers le monde, sa prévalence 

augmente avec l’âge et certaines ethnies sont plus touchées que d’autres. 

D‘après la définition du NCEP-ATPIII, l‘Amérique, l‘Europe, l‘Australie, l‘Oman, l‘Iran et la 

Turquie sont les plus touchés par le SM avec une prévalence touchant environ un quart de leur 

population (Deepa et al., 2007). 

II.2.Dans les pays développés 

La prévalence du syndrome métabolique augmente en particulier dans les pays développés, en 

raison des excès caloriques principalement lipidiques associée à la sédentarité caractérisant le 

mode de vie des sociétés occidentales (Ford et al., 2002). 

L’enquête nationale sur la santé et la nutrition (NHANES) apporte des résultats alarmants : près 

de 40 % des adultes américains sont considérés comme ayant le syndrome métabolique (Ford, 

2005).  

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 la prévalence du syndrome métabolique varierait entre 

14,6 % et 21,1 % selon les définitions employées (Vernay et al., 2013). 

Une étude récente chez des adultes âgés de 18 à 80 ans vivant dans des zones rurales au nord-

ouest de la Chine, révèle que la prévalence du syndrome métabolique est de 7,9 % et 10,8 % 

selon la définition du NCEP-ATP III et de la FID respectivement (Zhao et al., 2014). 

L’étude de Sawant et al. (2011) menée dans la ville de Mumbai, en Inde portait sur 548 

personnes âgées de plus 20 ans  montre que 19,52 % de la cohorte présentait le syndrome 

métabolique défini par les critères de NCEP-ATP III ( Sawant et al, 2011). 

II.3.Dans les pays en voie de développement 

Selon la définition de la NCEP/ATP, l’Iran et la Turquie, sont les plus touchés par le SM et avec 

une prévalence se rapprochant de celle observée aux Etats Unis, touchant environ un quart de 

leur population avec une large dominance chez les femmes (Zabetian et al, 2007 ; Kozan et al., 

2007). 
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En Afrique, les données disponibles sont peu nombreuses. Cependant, dans certains pays, 

quelques études s’intéressent au dépistage du SM. C’est par exemple le cas des travaux réalisés 

chez des sujets diabétiques au Centre hospitalo-universitaire de Bobo-Dioulasso au Burkina 

Faso. En se basant sur les critères de l’IDF, Marceline et al ont observé que l’obésité abdominale 

était présente chez 61.9% de ces sujets et que l’HTA l’était dans 56.4% des cas. La prévalence 

du SM était de 48.9% (Marceline et al., 2014). 

Chez des sujets sains, une étude réalisée en Côte d’Ivoire et en se basant sur la définition de la 

NCEP/ATP, a montré une prévalence globale du SM de 4.94 %. Dans la population étudiée, 

4.42 % des sujets présentaient 3 critères et 0.52 % en manifestaient 4 ; la modalité associative la 

plus retrouvée était celle regroupant obésité abdominale, hypocholestérolémie HDL et PA 

élevée. Aucune corrélation significative n’a été trouvée entre le sexe, l’âge et la prévalence du 

SM (Hauhouot et al., 2008). 

II.4.En Afrique (Algérie) 

L’Algérie est aussi concernée par la propagation alarmante du S M et des différentes pathologies 

métaboliques, à savoir, obésité, diabète, dyslipidémie et maladies cardio-vasculaire. Le taux de 

prévalence du SM en Algérie est de 26,33 %, indique une enquête médicale nationale réalisée 

dans 16 wilayas, sur la base d’un échantillon de 4818 personnes âgées entre 35 et 70 ans (Atek 

et al., 2013). 

Cette étude indique que pour les hommes dont la tranche d'âge est située entre 35 et 70 ans, la 

prévalence de ce syndrome est de 17,37 %, tandis que pour les femmes de la même tranche 

d'âge, elle est de l'ordre de 32,7 %. Elle indique également que le tour de taille moyen est de 

88,01cm pour les hommes et 88,52 cm pour les femmes. Il s'avère, en outre, selon l'enquête, que 

le taux d'augmentation du poids est de 55,90 % pour les deux catégories, avec un taux de 66,52% 

pour les femmes et 41,29% pour les hommes. Cependant, cette enquête a arrêté le taux d'obésité 

au niveau national à 21,24%, avec une incidence de 31,08% pour les femmes et 9,07% pour les 

hommes (Atek et al., 2013). 

Une autre enquête prospective a été réalisée en 2008 à Tlemcen, une commune semi-urbaine du 

nord-ouest de l’Algérie, portant sur un échantillon de 1 088 sujets (612 femmes, 476 hommes), 

d’âge  ≥ 25 ans (âge moyen : 42,6 ans), le taux du syndrome métabolique, selon NCEP-ATP III 

était de 17,4% (Yahia et al., 2009). 
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Une étude effectuée à Constantine sur 320 sujets, hommes et femmes confondus, rapporte la 

présence du syndrome métabolique chez 48,47% des femmes et 38,8% des hommes 

(Dalichaouch et al., 2011). 

III.Etiopathogénie 

Les causes du SM sont multifactorielles et, schématiquement, reconnaissent quatre grandes 

origines: une prédisposition génétique, un déterminisme in utero, une influence 

environnementale et le stress chronique (Scheen, 2006). 

III.1.Prédisposition génétique 

L'espèce humaine a dû faire face pendant des millénaires à la famine et la sélection naturelle a 

favorisé la survie d'individus dotés de gènes d'épargne. Alors que ceux-ci étaient bénéfiques en 

cas de carence énergétique, ils jouent un rôle délétère en cas d'abondance, facilitant le stockage 

énergétique et prédisposant à l'obésité. Ce concept conduit à la théorie dite du «thrifty 

génotype».  

Pr ailleurs, il est classiquement admis qu'environ 25% des individus de la population générale 

présentent une diminution de la sensibilité à l'insuline, indépendamment de la présence d'une 

obésité. Les causes de cette anomalie sont encore mal connues et l'origine est probablement 

polygénique. Cette prédisposition génétique s'exprimera plus ou moins tôt en fonction de 

l'exposition aux facteurs de risque environnementaux (Zimmet et Thomas, 2003 ; Prentice  et 

al., 2005). 

III.2.Déterminisme in utero 

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 (Kuh et Hardy, 2002). 

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

mise en évidence (Kuh et Hardy, 2002). 
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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 (Casy et Bradley, 2002).  

III.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), conduisent à l’apparition 

effective ou non de ce syndrome. Les principaux facteurs comportementaux favorisant 

l’apparition d’un syndrome métabolique sont : (Weisberg et al., 2003). 

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

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

engendrant un état inflammatoire chronique qui contribue à la résistance à l’insuline (Weisberg 

et al., 2003). 

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

artérielle, sans négliger 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 

amener à un gain pondéral, le tabagisme est également connu pour aggraver l'insulino-résistance 

(Chiolero et al., 2008). 

III.4.Le rôles 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 (Chandola et al., 2006). 

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 
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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. 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 

(Boullu et al., 2005) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 01 : Rôle du stress dans le développement du syndrome métabolique et des 

pathologies cardiovasculaires ( Rosmond, 2005). 

IV.Physiopathologie de syndrome métabolique 

L’obésité centrale  est  probablement une étape  précoce dans  la cascade  d’événements  qui 

constituent  le SM (Delarue et al., 2006). 

 

IV.1.Obésité viscérale 
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La graisse abdominale correspond à la graisse qui est localisée au niveau de l'abdomen. Elle peut 

être visible, mais aussi invisible quand elle se loge à l'intérieur de l'abdomen, autour des intestins 

ou du foie. "Cette graisse est la plus toxique" indique le Dr Boris Hansel, endocrinologue. On 

l'appelle "graisse viscérale" ( Blaize, 2019). 

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 (Reaven, 1995). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 02 : Différence Graisse sous-cutanée et graisse viscérale: le tissu adipeux viscéral se 

trouve à l’intérieur de la cavité péritonéale (schéma à gauche); le tissu adipeux sous-cutané par 

contre est surtout situé sous la peau (Reytan, 2018). 

 

La mesure de référence internationale actuelle est l’indice de masse corporelle (IMC) [ou indice 

de Quételet ou Body Mass Index(BMI)], égal au rapport du poids (en kg) sur le carré de la taille 

(en mètres) (IMC = P/T2en kg/m2) (Quilliot, 2010). 

IV.1.1.Répartition du tissu adipeux 
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L’organe adipeux présente donc une grande variété cellulaire et d’importantes capacités 

d’adaptation fonctionnelle, grâce à sa plasticité tissulaire. Cependant, en fonction de leur 

localisation les capacités des adipocytes varient de manière significative  (Leyvraz et al., 2008). 

Du point de vue anatomique et fonctionnel, on distingue 3 localisations du tissu adipeux : 

a) La graisse intrapéritonéale est impliquée dans toutes les activités métaboliques et donc 

corrélée aux comorbidités cardio-métaboliques. 

b) La graisse abdominale extrapéritonéale (sous-cutanée) a une fonction de réserve 

énergétique. 

c) La graisse périphérique sous-cutanée (gynoïde) a un rôle structurel (isolation mécanique et 

thermique) et de réserve énergétique spécifique pour la grossesse (Ziegler et al., 2007). 

IV.1.2.Les éléments sécrétés par les adipocytes 

 L’adipocyte est maintenant reconnu comme une cellule endocrine qui sécrète plus d’une 

centaine de peptides bioactifs dont nous ne connaissons pas tous les effets sur le corps humain. 

Ces facteurs peuvent agir localement d’une manière auto paracrine ou peuvent avoir des effets 

systémiques sur le métabolisme et les systèmes immunitaire et endocrinien. Certains sont 

impliqués au niveau de la vasoconstriction (angiotensinogène), d’autres dans l’inflammation (IL-

6, TNF-�), d’autres au niveau du transport des lipoprotéines tels que les chylomicrons (apo E) 

ou encore au niveau de la stimulation des facteurs de croissance pour n’en nommer que 

quelques-uns. Certaines adipokines pourraient être impliquées dans le développement de 

l’athérosclérose, pouvant mener à des événements cardiovasculaires comme l’infarctus du 

myocarde. Une augmentation du volume de l’adipocyte ou une altération dans la différenciation 

du pré adipocyte peut engendrer une dysfonction endocrine de cette glande qu’est le tissu 

adipeux. (Andreelli  et Ziegler, 2005 ; Gauvreau et al., 2011) 

IV.1.3.1.L’adiponectine 

L’adiponectine est une protéine fortement exprimée dans le tissu adipeux. Il régule le 

métabolisme des lipides et du glucose, augmente la sensibilité à l'insuline, régule l'apport 

alimentaire et le poids corporel, et protège contre une inflammation chronique (Liu M et Liu F, 

2010). 

Outre ses effets sur la sensibilité à l’insuline, l’adiponectine exercerait un effet protecteur 

vasculaire en agissant très précocement dans le processus d’athérogenèse, en intervenant dans la 

régulation de l’expression des molécules d’adhésion sur les cellules endothéliales vasculaires 
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(Ouchi et al., 1999), la transformation des macrophages en cellules spumeuses (Ouchi et al., 

2001), et en modulant la prolifération des cellules musculaires lisses (Arita et al., 2002). Une 

adiponectine élevée est associée à un faible risque d’infarctus du myocarde (Pischon et al., 

2004) et de diabète de type 2 ( Skurnik, 2005 ; Nakamura et al., 2013). 

IV.1.3.2.La leptine 

La plupart des personnes en surpoids et obèses ont un niveau élevé de leptine qui ne supprime 

pas l'appétit, ou en d'autres termes, la résistance à la leptine. l’élévation des taux de cette 

hormone est associée à une résistance de son effet (Bao et al., 2013 ; Nakamura et al., 2013). 

La résistance à la leptine est considérée comme une pathologie fondamentale de l'obésité 

(Hutley et Prins, 2005). 

La concentration de la leptine plasmatique est corrélée avec l'adiposité, et l'hyperleptinémie est 

en effet considérée comme un facteur de risque de maladie cardiovasculaire indépendant 

(Considine et al., 1996). 

IV.1.3.3.Le TNFα (Tumor Necrosis Factor α): 

Il induit l’expression, par l’endothélium vasculaire, des molécules d’adhésionqui vont faciliter la 

fixation puis le passage des monocytes dans la paroi vasculaire (Elassloug, 2020). 

Ceux-ci peuvent donner naissance aux macrophages, puis aux cellules spumeuses,d’où 

l’initiation du processus de la plaque athéromateuse (Elassloug, 2020). 

IV.1.3.4.L’Interleukine 6 (IL6) 

L’interleukine-6 (IL-6) est une cytokine produite par de nombreuses cellules (fibroblastes, 

cellules endothéliales, monocytes) et de nombreux tissus dont le tissu adipeux. Il est maintenant 

bien établi que la quantité d’IL-6 produite par le tissu adipeux humain est augmentée en situation 

d’obésité (Fried et al., 1998 ; Bastard et al., 2006). Il a pu être estimé que 15 à 30 % des 

concentrations circulantes d’IL-6 pouvaient être attribuées à la production par le tissu adipeux en 

l’absence de processus inflammatoire aigu (Mohamed-Ali et al., 1997). 

L’IL6 jouerait un rôle central, elle contrôle notamment la production de CRP par le foie 

(Yudkin, 2000). 

IV.1.3.5.La Résistine 
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La résistine est un polypeptide de 12 kDa qui a été identifiée en 2001 comme une protéine dont 

la transcription est induite par la différenciation adipocytaire. 

Elle porte ce nom en raison de sa capacité d'induire une insulino-résistance sévère chez la souris. 

Les taux circulants de résistine sont élevés chez les souris atteintes d'obésité génétique, ou 

induite par un régime riche en graisse. 

Il semble que la résistine existe aussi chez l'homme, puisque son expression et sa sécrétion ont 

été récemment mises en évidence à partir d'adipocytes de la graisse viscérale. Le récepteur de la 

résistine et les mécanismes de transduction post-récepteurs ne sont toutefois pas encore connus. 

Il apparaît donc comme fort probable qu'une production excessive de résistine, associée à une 

production insuffisante d'adiponectine représente un mécanisme essentiel de l'insulino-résistance 

et des nombreuses comorbidités métaboliques et cardiovasculaires observées en cas d'obésité 

abdominale (Gaillard, 2003). 

IV.1.3.6.La CRP  

Les concentrations élevées de CRP sont associées à une augmentation du tour de taille (Soto 

González  et al., 2006), de la résistance à l'insuline (Deepa et al.,2006), de l'IMC (Guldiken et 

al., 2007) et de l'hyperglycémie (Soto González et al., 2006), et sont augmentées avec le nombre 

de composantes de SM. 

Figure 03 : Rôle métabolique et endocrine de l’adipocyte (Capeau et al., 2006). 
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IV.2.Insulinorésistance 

La résistance à l’insuline (IR) se définit comme un état de diminution de la réponse cellulaire et 

tissulaire à l’hormone en présence d’une concentration normale d’insuline ou comme une 

réponse normale au prix d’une insulinémie élevée (Bastrad et al., 2001). En effet, un excès de 

graisses au niveau du tissu adipeux viscéral libère une grande quantité d’acides gras libres dans 

la circulation sanguine. Ceux-ci sont responsables d’une synthèse hépatique accrue de 

triglycérides et favorise la néoglucogenèse hépatique (Herbourg, 2013). 

Au niveau musculaire, une compétition entre ces acides gras libres et le glucose se met en place. 

Les acides gras libres sont plus facilement oxydes et sont donc dégradés en priorité (Herbourg, 

2013). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure04 : Théorie métabolique de l’insulino résistance : principaux tissus cibles 

concernés et conséquences physiologiques (Vachey, 2006). 

IV.3.La dyslipidémie  

Les anomalies lipidiques observées au cours du syndrome métabolique et du diabète de type 2 

ont une responsabilité importante dans l'augmentation du risque cardiovasculaire caractéristique 
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de ces populations. La dyslipidémie du syndrome métabolique et du diabète de type 2 est 

caractérisée par la présence d'anomalies quantitatives et qualitatives des lipoprotéines, toutes 

potentiellement athérogènes (Verges, 2007). 

Les principales anomalies quantitatives sont représentées par l'hypertriglycéridémie, secondaire à 

une augmentation de la production hépatique des VLDL et à un ralentissement du catabolisme 

des VLDL et IDL (dans le diabète de type 2), et la diminution du taux plasmatique de HDL-

cholestérol, liée à l'augmentation du catabolisme des HDL. Les principales anomalies 

qualitatives comprennent la présence de VLDL de grande taille(VLDL 1), relativement riches en 

triglycérides, de LDL petites et denses, les particules de LDL petites et denses sont plus 

facilement oxydées et sont considérées comme particulièrement athérogènes (Bruno, 2007). 

 

IV.3.1.Hypertriglycéridémie 

L’augmentation des triglycérides (TG) plasmatiques résulte de plusieurs mécanismes 

physiopathologiques : diminution de l’activité de la lipoprotéine lipase, qui conduit à une 

accumulation de VLDL (lipoprotéine porteuse composée essentiellement de TG), et plus 

particulièrement des VLDL à grande taille; augmentation du flux portal d’AGL, stimulant la 

synthèse hépatiques des TG et celle des VLDL (Raynaud et Faure, 2008). 

IV.3.2.Modification du LDL-cholestérol 

Bien que le taux plasmatique du LDL apparaisse normal chez les patients ayant un syndrome 

métabolique, Les particules LDL de ces patients présentent des anomalies qualitatives 

susceptibles de jouer un rôle important dans le développement de l’athérosclérose et présentant 

un risque accru de la survenue d’accidents coronaires. En effet, il y a une prédominance des 

particules LDL de petite taille, enrichies en triglycérides. Ces particules s’accumulent 

préférentiellement dans les macrophages favorisant la promotion des cellules spumeuses, 

présentant une oxydabilité accrue et une plus grande affinité pour les protéoglycanes de l’intima 

facilitant ainsi leur rétention de la paroi artérielle. En outre ils réduisent la vasodilatation 

endothéliale induite par l’acétylcholine (Vergès, 2007). 

IV.3.3.Modification du HDL-cholestérol 

La diminution des HDL-C, lipoprotéines en charge du transport du cholestérol retrouvée chez les 

personnes atteintes du SM et diabétiques de type 2, est liée à l‘accroissement de son catabolisme, 
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l’augmentation du catabolisme des HDL-C serait expliquée pour 43% par la réduction de 

l‘adiponectine, hormone sécrétée par le tissu adipeux et pour 19% par l‘enrichissement des 

HDL-C en TG. Même si les mécanismes d‘action de l‘adiponectine ne sont pas encore bien 

connus, sa diminution dans le SM pourrait directement intervenir dans l‘accélération du 

catabolisme du HDL-c (Vergès et al., 2006). 

L’augmentation des lipoprotéines riches en triglycérides, observée au cours du syndrome 

métabolique favorise via la CETP (Cholesteryl Ester Transfer Protein) le transfert des 

triglycérides vers les HDL ; ainsi, ces particules deviennent riches en triglycérides et seront 

d’excellents substrats pour la lipase hépatique, avec pour conséquence un accroissement de leur 

catabolisme (El asslouj, 2020). 

 
 

 

Figure 05 : Physiopathologie du syndrome métabolique (Mogarekar et al., 2015). 

IV.4.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 a l’obésité et au syndrome métabolique est complexe (BRAHIMI, 2008). 
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En présence d’une insulino résistance, le pancréas exprime une réponse compensatrice en 

augmentant la sécrétion d’insuline pour éviter l’apparition du diabète. L’hyperinsulinisme peut 

alors contribuer à l’élévation tensionnelle en stimulant l’activiste sympathique, en augmentant la 

rétention sodée au niveau du tube distal et en augmentant le débit cardiaque  (BRAHIMI, 2008). 

La pression artérielles élèverait d’autant plus volontiers que l’insuline ne peut induire son propre 

effet vasodilatateur  (BRAHIMI, 2008). 

Les adipocytes secrètent de l’angiotensinogène et sont capables de le maturé en angiotensine II. 

Cette production est augmentée chez les patients obèses et serait augmentée par le TNF-a au 

niveau de ce tissu et pourrait participer à l’élévation de la tension artérielle. Les acides gras libres 

pourraient induire une vasoconstriction (Pausova, 2006). 

V.Complications du syndrome métabolique  

L‘importance du SM est déterminée non seulement par sa prévalence, mais aussi par ses risques 

associés. Le principal objectif du S M est justement d‘aider à identifier les personnes à haut 

risque de développer des maladies cardiovasculaires et/ou le DT2 (schee, 2006). 

V.1.Risque cardiovasculaire  

Toutes les études de cohorte ont montré un risque relatif important de voir survenir un 

évènement cardiovasculaire chez les sujets présentant un syndrome métabolique. 

Il s’agit d’une situation associée à une majoration du risque de survenue de complications 

cardiovasculaires (CV) ischémiques. Il peut s’agir (De Backer, 2003): 

 d’un état physiologique (vieillissement, ménopause) ; 

 d’un état pathologique (HTA, diabète, obésité abdominale) ; 

 d’une habitude de vie (tabagisme, sédentarité). 

Il existe plusieurs classifications des facteurs de risque cardiovasculaire (FDRCV). Ils peuvent 

être classés en trois grands groupes selon leurs degrés d’imputabilité. Ainsi on distingue les 

facteurs majeurs, prédisposants et discutés (De Backer, 2003). 

On peut également les classer en  facteurs non modifiable (l’âge, le sexe, l’hérédité) et facteurs 

modifiables (les facteurs de comportements : sédentarité, inactivité physique, tabagisme, 

alimentation et les facteurs cliniques : dyslipidémie, hyperglycémie, obésité hypertension 

artérielle) (Amouyel, 2005). 
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V.1.1.Action des FDRCV majeurs 

Tabagisme 

Différents composants du tabac ont un effet délétère sur le plan artériel (Bongard et Ferrières, 

2006) : 

 les produits carcinogènes et l’oxyde de carbone favorisent le développement des lésions 

athéromateuses ; 

 l’oxyde de carbone gêne le transport de l’oxygène, ce qui favorise l’hypoxie tissulaire 

 la nicotine entraîne la libération de catécholamines, ce qui accélère 

 la fréquence cardiaque, élève la pression sanguine artérielle, la fumée du tabac entraîne 

des anomalies de la vasomotricité endothéliale (dysfonction endothéliale). 

D’une façon générale, le tabac favorise l’activation plaquettaire, l’élévation du fibrinogène et le 

risque de thrombose. Il est associé à une baisse du cholestérol-HDL. Il existe entre tabac et 

risque cardiovasculaire une relation dose-effet marquée (plus le tabagisme est important en 

quantité et en durée plus le risque est grand). Le tabac prédispose plus particulièrement au risque 

de coronaropathie et d’artériopathie des membres inférieurs (Bongard et Ferrières, 2006). 

Elévation de la pression artérielle 

L'hypertension artérielle est également 6 fois plus fréquente chez les sujets obèses avec une 

augmentation de 3 mm Hg de la pression systolique et de 2,3 mm Hg pour la pression diastolique 

par prise de 10 kg ; la prévalence de l'hypertension artérielle s'élève avec l'IMC  (Poirier  et al., 

2006). 

 Les valeurs sont d'autant plus élevées que la répartition du tissu adipeux est androïde. En termes 

d'évènement cardiovasculaire, cet effet de la prise de poids sur la pression artérielle se traduit par 

une augmentation de 12 % du risque de cardiopathie ischémique et 24 % du risque d'accident 

vasculaire cérébral. Les liens évoqués entre obésité et hypertension artérielle sont une 

hyperréactivité du système sympathique. (Poirier  et al., 2006). 

Alimentation déséquilibrée     

L’alimentation déséquilibrée, inadaptée, non variée, hypercalorique est un facteur de risque 

majeur de la prise de poids et en particulier de l’obésité viscérale et par conséquent du syndrome 

métabolique. Un déséquilibre de la balance énergétique entre les apports et les dépenses 
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énergétiques entraîne une augmentation de la masse du tissu adipeux viscéral et par la suite une 

diminution de sensibilité à l’insuline, principal mécanisme à l’origine du SM  (Who, 2004). 

Le déséquilibre entre des dépenses d’énergie en baisse du fait de l’inactivité physique et une 

alimentation très énergétique (excès de calories apportées par le sucre, les féculents ou les 

graisses) est le principal déterminant de l’épidémie d’obésité (Who, 2003). 

Quelques paramètres ont été suggérés afin d’expliquer l’influence de la nourriture sur l’épidémie 

d’obésité dans les pays industrialisés, tels qu’une plus grande disponibilité des aliments, une 

augmentation des fast food, une hyperconsommation de boissons sucrées, une augmentation de 

la taille des portions alimentaires (Stein, 2004). 

Un régime riche en fruits et fibres n'a pas de capacité d'induction d'inflammation par rapport à un 

régime riche en matières grasses, même s'il a le même contenu en calories (Dandona et al., 

2005). 

Sédentarité et manque d’activité physique 

Plusieurs études épidémiologiques ont montré qu’une faible activité physique est associée à un 

risque accru de développer un syndrome métabolique. Il a été clairement montré que l’obésité est 

associée à un mode de vie sédentaire  

Une étude réalisée sur 963 sujets, âgés de 50 ans ou plus a montré que les participants ayant des 

niveaux d'activité physique plus faibles ont eu des chances d'apparition de diabète sucré, 

l'hypercholestérolémie et le syndrome métabolique (Turi et al., 2015). 

Dans une autre étude réalisée en 2010, l’augmentation de l’activité physique a été associée à une 

diminution de la probabilité de développer un syndrome métabolique (Ilanne et al., 2010). 

Diabète type II  

Le diabète majore fortement le risque de maladie coronarienne. Ce risque est globalement 

multiplié par un facteur 3 chez la femme, 2 chez l’homme. Ainsi le risque coronarien chez la 

femme diabétique rejoint celui de l’homme non diabétique. D’autre part, il a été montré que la 

mortalité coronarienne était aussi élevée chez un diabétique n’ayant pas fait d’infarctus, que chez 

un non diabétique ayant déjà fait un infarctus (20 % versus 19 % à 7 ans) (Anize et al., 2016). 

Dans Le diabète de type II entraîne une dysfonction des cellules musculaires lisses, des 

anomalies préthrombotiques, une inflammation. Il participe au développement et à la diffusion 
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de l’athérosclérose. Sa survenue est favorisée par des facteurs modifiables comme l’obésité, les 

dyslipidémies (Anize et al., 2016). 

Obésité                 

L'obésité prédispose l'individu à plusieurs facteurs de risque cardiovasculaires, notamment 

l'hypertension et un taux de cholestérol sanguin élevé. Chez les femmes, l'obésité est le troisième 

prédicateur le plus puissant des MCV, après l'âge et l'hypertension. Le risque de crise cardiaque 

pour une femme obèse est environ trois fois celui d'une femme maigre de corpulence normale du 

même âge (Hubert et al., 1983). 

V.2.Risque de diabète de type 2  

Le syndrome métabolique est le témoin du risque significativement augmenté de développer un 

diabète. La plupart des patients diabétiques (type 2) présentent une insulinorésistance et un 

syndrome métabolique avant même l’apparition de leur diabète .De nombreuses études 

prospectives ont montré dans des populations diverses (américaines, européennes, mexicaines, 

chinoises, guinéennes…) une relation franche entre l’existence d’un syndrome métabolique et la 

survenue ultérieure du diabète (Boulogne et Vantygben, 2004). 

Aussi, l’incidence de celle-ci est 5 fois plus élevée chez les sujets touchés par le syndrome 

métabolique par rapport à ceux qui sont indemnes. Cependant, ce risque dépend de la définition 

utilisée (Boulogne et Vantygben, 2004). 

Par ailleurs, l’incidence du diabète est d’autant plus importante que le syndrome métabolique a 

une présentation complète. Dans l’étude (West Scotland Coronary Prevention  Study) 

WOSCOPS, le risque relatif (comparativement à un groupe de sujet ne présentant aucune 

anomalie) est chiffré à 7,26 en présence de 3 critères et à 24,4 quand le tableau est complet (5 

critères sur 5 selon la définition NCEP-ATP III) (Boulogn et Vantygben, 2004 ; Guize et al., 

2008 ; Longuet et Couillandre ,2008). 

VI.Prévention et traitement du syndrome métabolique  

La base du traitement du SM est d'améliorer le style de vie, en favorisant l'activité physique 

régulière, une alimentation saine et l'arrêt du tabagisme (scheen, 2006).  

Traitement diététique 
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Il est recommandé, en raison de la concordance des données et des impacts multiples d’un bon 

équilibre alimentaire, qu’une prise en charge nutritionnelle rigoureuse et adaptée, soit mise en 

place pour chaque patient (Taore, 2008). 

Un traitement diététique adapté, visant à modifier le comportement nutritionnel, et associé à la 

pratique d’exercices physiques réguliers, permet d’éviter l’instauration d’un traitement 

médicamenteux dans de nombreux cas. Il doit pour cela être instauré avec la conviction du 

prescripteur et celle du patient (Taore, 2008). 

Les modifications du régime alimentaire comprennent 4 catégories de mesures  (Taore, 2008): 

 Une limitation de l’apport en acides gras saturés (graisses d’origine animale), au profit 

des acides gras mono ou poly-insaturés ; 

 Une augmentation de la consommation en acides gras poly-insaturés oméga 3 

(poissons) ; 

 Une augmentation de la consommation de fibres et de micro nutriments naturellement 

présents dans les fruits, légumes et produits céréaliers ; 

 Une limitation du cholestérol alimentaire, voire l’utilisation d’aliments en riches en 

stérols végétaux. 

A ces recommandations, s’ajoute la nécessité de limiter la consommation d’alcool, de contrôler 

le poids et de corriger une sédentarité excessive (Andreelli et Ziegler, 2005). 

Activité physique régulière 

La pratique d'une activité physique régulière contribue à améliorer la sensibilité à l'insuline et 

divers marqueurs de risque cardio-vasculaire, avec notamment une augmentation des taux de 

cholestérol HDL et une diminution de la pression artérielle. Par contre, une mauvaise condition 

physique, appréciée par des mesures cardiorespiratoires, s'est avérée être un puissant facteur 

prédictif de survenue d'un. L'activité physique régulière freine la survenue et favorise la 

réduction de l'adiposité abdominale et des multiples anomalies métaboliques associées (Wong et 

al., 2003). 

De faibles niveaux d'activité physique et de conditionnement cardio-respiratoire prédisent 

l'apparition de SM (Laaksonen et al., 2002). 
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La majorité des études randomisées s’intéressant au rôle de l’activité physique sur le syndrome 

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

témoin sans activité physique (Dunstan et al., 2002 ; Crist et al., 2012; Wang et al., 2012). 

Toutes ces études démontrent le rôle positif de l’activité physique dans l’amélioration des 

paramètres associés au syndrome métabolique et au diabète de type 2 

Les données suggèrent qu’un sport d’endurance est le mode d'exercice le plus efficace pour 

améliorer le syndrome métabolique comparativement à un sport de résistance, caractérisé par une 

courte durée d’activité mais intensive (Bateman et al., 2011). Dans les groupes exerçant une 

activité d’endurance, la pression artérielle systolique a été significativement réduite (Earnest et 

al., 2014). L’association d’un entraînement résistance et endurance semble être la combinaison la 

plus adaptée pour améliorer les paramètres du syndrome métabolique et plus particulièrement 

pour réduire significativement le tour de taille (Earnest et al., 2014). 

Traitement médicamenteux 

Lorsqu’un traitement médicamenteux est nécessaire, les principales classes de médicaments 

indiquées dans la prise en charge des différentes dyslipidémies sont : les statines, les fibrates, les 

résines, les inhibiteurs de l’absorption intestinale du cholestérol, l’acide nicotinique (Taore, 

2008). 
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I. Objectifs 

Cette étude est une enquête transversale épidémiologique et biologique réalisée auprès d’un 

groupe de sujets adultes des deux sexes, présentant une surcharge pondérale, à Tébessa.  

Notre travail a pour objectif de :  

 Déterminer la prévalence du syndrome métabolique au près  de sujets en surpoids et 

obèses en bonne santé apparente ; 

 Etudier l’effet du degré d’obésité sur l’apparition de ce syndrome ; 

 Etudier l’évolution des paramètres liés à ce syndrome en fonction du degré d’obésité. 

II. Population et lieu d’étude  

L’étude a été réalisée au niveau de la commune de Tébessa à l’établissement sanitaire Khaldi 

Abdel Aziz, auprès de 40 adultes sains des deux sexes (17 hommes et 23 femmes) âgés de 

18 ans et plus. 

Les sujets ont été consentants pour faire l’enquête les mesures anthropométriques, la mesure de 

la pression artérielle et d'effectuer des prélèvements sanguins. 

II.1. Critères d’inclusions 

Pour l’enquête nous avons retenu des sujets adultes sains obèses et en surpoids des deux sexes 

âgés de 18 ans et plus, et ne présentant aucune pathologie connue au moment de l’enquête. 

II.2. Critères d’exclusions 

Nous avons exclu de l’étude : 

 Les personnes connues diabétiques ou hypertendues ou suivies pour dyslipidémies ; 

 Les femmes enceintes ; 

 Les sujets qui ont refusé d’effectuer des prélèvements sanguins. 

III. Déroulement de l’enquête 

III.1. Pré enquête 

Dans le but de s’assurer que les questions sélectionnées soient pertinentes et pouvant apporter 

l’information recherchée en rapport avec notre problématique, le questionnaire élaboré a été testé 

en réalisant une pré-enquête (enquête test) auprès de 10 sujets, des deux sexes, de notre 

entourage (famille, voisins). Les observations et les remarques des sujets interrogés  ont été 



Méthodologie 
 

 25 

prises en compte, certaines questions ont été modifiées selon les habitudes alimentaires de la 

population. 

Ainsi le questionnaire définitif est devenu plus clair, compréhensible et adapté au besoin de 

l’enquête (Annexe 01). 

III.2. Enquête d’étude  

Après les démarches administratives auprès de la direction de la santé, pour obtenir l’autorisation 

d’accès à l’établissement sanitaire Khaldi Abdel Aziz, nous nous sommes présentées aux 

directeurs de l’établissement concerné et leur avons expliqué notre travail. 

Notre enquête s’est déroulée du 15/02/2020 au 10/03/2020. Chaque Sujet a été interrogé durant 

10 à15 minutes. A cet effet nous avons rempli un questionnaire pour chaque personne retenue 

pour l’étude.  

Nous avons également effectué des mesures anthropométriques de poids, de taille, de tour de 

taille,  et relevé la pression artérielle. Ainsi qu’un prélèvement sanguin qui a eu lieu le jour  

même de l’enquête. 

III.3. Difficultés de l’enquête 

Durant la réalisation de notre travail, nous avons été confrontées à des difficultés inhérentes à 

toute enquête de ce type, citons notamment: 

 La difficulté d’expliquer l’objectif de notre travail aux sujets ; 

 La non disponibilité du dosage du HDL dans les laboratoires d’analyses médicales à 

Tébessa. 

 La décision de mise en quarantaine, et l'émission de mesures sanitaires contre le 

COVID 19, qui ont entravé notre travail et ont dû l'arrêter. 

IV.Données recueillies 

Dans notre travail, nous avons utilisé un questionnaire dans lequel les questions sont rédigées en 

langue française et traduites en arabe au moment de l’enquête, pour faciliter le contact avec les 

sujets et la compréhension de notre thème. 

Les principales informations recherchées sont décrites dans ce qui suit : 
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IV.1.  Identification du sujet  

Cette rubrique est consacrée aux renseignements sur : le nom et le prénom du sujet, l’âge, le sexe, 

ainsi que le statut matrimonial et le nombre d’enfants si le sujet est marié. 

IV.2. Antécédents personnels et familiaux 

Cette partie du questionnaire permet de nous informer sur l’état de santé du sujet (antécédents 

personnels) et de sa famille  (antécédents familiaux). Pour cela, nous avons recherché certaines 

maladies héréditaires, notamment, l’obésité, le diabète, les coronaropathies,  et l’HTA. 

IV.3. Habitudes alimentaires  

Afin de savoir si le sujet a de bonnes habitudes alimentaires ou une mauvaise alimentation, nous 

avons cherché des informations sur : 

 Le nombre de repas les  jours de la semaine et le week end ; 

 La fréquence de consommation des aliments riches en sel, en sucre et en gras ;  

 La fréquence de consommation des viandes, des produits laitiers, des fruits et des 

légumes ; 

 La quantité d’eau consommée par jour. 

IV.4. Activité physique  

Afin d’évaluer la dépense énergétique des sujets, nous leur avons demandé s’il pratique une 

activité physique en précisant le contexte, l’intensité, la fréquence et  la durée. 

IV.5. Consommation de tabac et d’alcool  

La consommation du tabac et de l’alcool fait parti des mauvaises habitudes de la vie constituant 

des facteurs de risque des maladies cardiovasculaires. Pour cela, nous avons demandé aux sujets 

de préciser leur fréquences de consommation. 

IV.6. Mesures anthropométriques 

Pour décrire la corpulence des sujets nous avons prélevé les mesures anthropométriques 

suivantes : poids, taille et tour de taille. 
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IV.6.1. Poids 

Le poids est mesuré avec une balance à usage scientifique de marque SECA, d’une étendue 

de 150 Kg, le sujet est immobile au centre du plateau, le poids est réparti également sur les deux 

pieds. La lecture du poids se fait directement sur l’écran d’affichage. 

IV.6.2. Taille 

Nous avons utilisé une toise classique de marque JANSSEN CILAG qui permet de mesurer une 

taille de 200 cm avec une précision de 0,2 cm. 

Les mesures ont été prises selon les recommandations de l’OMS (1983) : 

 -Enlever tout paramètre pouvant fausser la mesure exacte : chaussures, barrettes, etc. ; 

 -L’arrière tête, les épaules, les fesses et les talons doivent toucher la toise ; 

 -Abaisser le curseur sur la tête du sujet qui doits regarder droit devant lui. 

Pour chaque sujet, nous avons calculé l’IMC. Ce dernier nous a permis de les classer en 4 

catégories selon les références de l’OMS : 

 Surpoids : 25< IMC<30 

 Obésité de grade 1 (modérée) : 30 ≤ IMC˂35 

 Obésité de grade 2 (sévère) : 35 ≤ IMC˂40 

 Obésité de grade 3 (morbide) :40≤IMC 

IV.6.3.Tour de taille  

Le tour de taille est mesuré à l’aide d’un mètre ruban à enroulement automatique d’une longueur 

de 150 cm gradué en millimètre. 

La mesure du tour de taille est effectuée en expiration non forcée, à mi-distance entre le niveau 

le plus bas de la cage thoracique (cotes flottantes) et la crête iliaque. 

IV.6.4. Tension artérielle 

La tension artérielle est mesurée manuellement par un tensiomètre de marque PIC. 

IV.6.4.1. Technique 

Le sujet doit être à environnement calme et au repos depuis 5 à 10 minutes. Le brassard 

gonflable circulaire de taille adaptée, doit être roulé  autours du bras du sujet en centrant la poche 
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gonflable sur l’artère humérale. Le stéthoscope est disposé au niveau du pli du coude. Le 

brassard est gonflé à une pression supérieure à la pression maximale, l’artère du bras est alors 

écluse. Enfin on dégonfle progressivement (lancer la cloche). 

IV.6.4.2. Lecture 

La pression artérielle systolique doit être lue au moment où est indiqué le premier battement, la 

pression artérielle diastolique est lue au moment où les battements disparaissent. 

Tableau 03 : Normes (OMS) de la  pression artérielle chez l’adulte > 18 ans (Redouane, 2011). 

 

 

 

 

 

 

 

V. Etude biologique 

V.1. Prélèvement sanguin 

Les prélèvements sont effectués dans le laboratoire d’analyse médicale de l’établissement 

sanitaire Khaldi Abdel Aziz de Tébessa. Le sujet doit être à jeun au repos depuis 5 à 10 minutes. 

V.1.1.Technique 

-Placer le bras en position légèrement déclive et tendue ; 

- Mettre les gants ; 

- Poser le garrot au-dessus du coude de façon à ce que la pression soit suffisante pour que la 

veine soit bien visible ; 

-Faire serrer le poing, pouce à l’extérieur ; 

-Désinfecter la peau à l’alcool à 70° et laisser sécher ;  

Classification 
Pression systolique 

(mmHg) 

Pression diastolique 

(mmHg) 

Pression artérielle normale ≤120 ≤ 80 

Pression artérielle normale 
haute ≤130 ≤ 85 

Degré 1 HTA légère 130 – 139 85 – 89 

Degré 2 HTA modérée 140 – 159 90 – 99 

Degré 3 HTA sévère 

 
160 – 179 100 – 109 
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-Positionner l’aiguille parallèlement à la veine, en l’inclinant légèrement vers le bras et en 

plaçant le biseau vers le haut ; 

-Piquer franchement la veine en enfonçant l’aiguille d’environ 1 cm ; mettre le sang dans des 

tubes sec qui sont insérés immédiatement dans le porte-tube. 
 
V.1.2.Traitement des échantillons 
 
Les tubes sont d’abord traités dans une centrifugeuse de marque Pres VAC (Rpm x 100): 5000 

tours / minutes, pendant 10 minutes jusqu'à la séparation du sang en deux phases. 

Pour tous les paramètres biochimiques, la lecture des résultats des échantillons traités se fait au 

spectrophotomètre numérique de marque BIOCHROM LIBRA S1 en respectant : 

 La longueur d’onde : 505 nm. 

 Cuve : 1 cm de diamètre. 

 La calibration du spectrophotomètre se fait par de l’eau distillée.  

L’appareil donne directement la valeur des paramètres biochimiques sans préciser la densité 

optique. 

V.2. Dosage des paramètres biochimiques  

Les concentrations plasmatiques en glycémie, triglycérides, cholestérol total, et la  CRP ont été 

déterminés au niveau du laboratoire d’analyse biochimique de l’Hôpital Kheldi Abd El Aziz. Le 

dosage de HDL a été effectué au niveau de laboratoire d’analyses médicales des pharmacies de 

Tébessa. 

Pour tous les paramètres biochimiques,  le dosage a été réalisé par le mode opératoire décrit dans 

les fiches technique jointes aux coffrets des réactifs du kit Spinreact. 

V.2.1. Dosage du glucose  

 Définition 

La glycémie désigne le taux de glucose dans le sang. Elle est exprimée généralement en 

gramme/litre et parfois en milli mole/litre (1 mole = 180 gramme). 
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 Principe 

Le dosage de la glycémie est effectué par une méthode colorimétrique-enzymatique (réaction de 

Trinder), le glucose est oxydé en acide gluconique et eau oxygénée par un glucose oxydase, sous 

l’effet d’une peroxydase l’eau oxygénée est transformée en produit coloré. 

 Schéma réactionnel 

Détermination enzymatique du glucose selon les réactions suivantes : 

                    Glucose oxydase 
Glucose + O2 + H2O                                                                           Acide gluconique + H2O2 

       Peroxydase  
2H2O2 + Phénol + 4- Amino-antipyrine Quinoneimine rose + 4 H2O 

 Réactifs 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

 Technique 

 Blanc Standard Echantillon 
Standard (µl) ….      10 µl …. 
Echantillon (µl)  …. ….      10 µl 
Réactif (µl) 1000 µl 1000 µl 1000 µl 

Dans une série des tubes à prélèvement (n+2) d’où n : le nombre des échantillons et 2 : un pour 

le blanc et l’autre pour l’étalon : 

 Mettre 1000 µl de réactif de glucose dans chaque tube ; 

 Ajouter 10 µl de sérum déjà séparé du sang ; 

 Bien agiter ; 

Réactifs Composition Concentration 
Réactif 1 Tampon Tris pH=7 100 mmol/l 
Solution tampon Phénol  0,3 mmol/l 
Réactif 2 Glucose oxydase  10000 U/l 
Enzymes Péroxydase  1000 U/l 
 Amino 4-Antipyrine 2,6 mmol/l 
Réactif 3 Glucose 100 mg/dl 
Standard  1g/l 
  5,56 mmol/l 
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 Déposer les tubes dans une étuve pendant 10 minutes à la température ambiante  jusqu’à 

ce que le contenu de la solution devienne rose. 

 La coloration est stable à 30 minutes. 

 
 Valeur de référence  

 À jeun, la glycémie doit être comprise entre 0,70 et 1,15 g/l.  

 Une valeur inférieure à 0,70 g/l indique une hypoglycémie. 

 Une valeur supérieure à 1,15 g/l indique une hyperglycémie. 

 
V.2.2. Dosage  des triglycérides  

 Définition 

Les triglycérides (TG) sont une forme de lipides, ils sont composés de trois molécules d'acide 

gras reliées à une molécule de glycérol. Les triglycérides constituent la majeure partie des lipides 

alimentaires et aussi des lipides de l'organisme stockés dans le tissu adipeux. On les trouve aussi 

dans le sérum sanguin, où ils circulent couplés à des protéines spécifiques, différentes selon leur 

origine : chylomicrons pour les triglycérides d'origine alimentaire, ou VLDL (Very Low 

Density Lipoproteins, lipoprotéines de très basse densité), et leurs dérivés pour les triglycérides 

fabriqués dans le foie à partir du glucose. 

 Les triglycérides sont dosés dans le sérum, le plus souvent par hydrolyse enzymatique et dosage 

du glycérol ainsi libéré. La triglycéridémie (taux de triglycérides dans le sérum) varie selon 

différents facteurs : sexe (elle est ordinairement un peu plus élevée chez l'homme que chez la 

femme), âge, poids corporel, mode d'alimentation, exercice physique, grossesse etc. 

(Morin,  2003). 

  Principe 

Le dosage des triglycérides est effectué par une méthode colorimétrique-enzymatique (réaction 

de Trinder), les triglycérides sont hydrolysés par une lipoprotéine lipase en glycérol libre et acide 

gras. Le glycérol libre produit est phosphorylé sous l’action d’une glycérokinase en Glycérol-3-

P. Ce dernier est oxydé par la glycérol-3-phosphate oxydase donnant l’eau oxygénée et 

Dihydroxyacétone-P. un produit coloré est obtenu en oxydant le H2O2 par la peroxydase. 
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 Schéma réactionnel 

  
                                     Lipoprotéine lipase 
Triglycérides + H2O                                         Glycérol + Acides gras 

                                      Glycérokinase, Mg++ 
Glycérol + ATP                                                Glycérol-3-P + ADP 

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

                                                                                     Peroxydase 
H2O2 + Amino-4-Antipyrine + Chloro-4-phénol                                       Quinone rose + H2O 

 Réactifs 

R 1 

Tampon 

GOOD pH 7,5 50 mmol/L 

p-Chlorophénol 2 mmol/L 

R 2 

Enzymes 

Lipoprotéine lipase (LPL) 150000 µ/L 

Peroxydase(POD) 500 µ/L 

Glycérol-3-oxydase (GPO) 2500 µ/L 

Peroxydase(POD) 440 µ/L 
 

4 – Aminophénazone (4-AF) 0,1 mmol/L 
 

ATP 0.1mmol/l 

TRIGLYCERIDES CAL Patron primaire de détection 
de 

triglycérides 

200 mg/Dl 

 Technique 

 Blanc Standard Echantillon 
Standard (µl) …. 10 µl …. 
Echantillon (µl) …. …. 10 µl 
Réactif (µl)  1000 µl 1000 µl 1000 µl 

 Mettre 1000 µl de réactif de triglycérides  dans chaque tube ; 

 Ajouter 10 µl de sérum ; 

 Bien agiter ; 

 Déposer les tubes dans une étuve pendant 10 minutes à la température ambiante jusqu’à 

ce que le contenu de la solution devienne rose ; 
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 La coloration est stable à 30 minutes. 

 
 Valeur de référence 

Le taux des TG pour les hommes doit être compris entre 0,60 et 1,65 g/l et pour les femmes doit 

être compris entre 0,40 et 1,40 g/l. 

V.2.3. Dosage du cholestérol total  

 Définition 

Le cholestérol est une substance lipidique, essentiellement synthétisée par le foie à partir d'une 

autre substance, l'acétylcoenzyme A. Il existe deux formes chimiques de cholestérol, l'une libre 

(non liée à une autre substance), l'autre estérifiée (liée à un acide gras pour former des stérides). 

Le cholestérol que l'on retrouve dans le sang est la somme de ces deux formes. 

Dans l'organisme, le cholestérol entre dans la constitution des cellules, faisant partie par exemple 

de la structure de leur membrane. Il intervient aussi dans plusieurs métabolismes : d'une part, il 

est le point de départ de la synthèse d'hormones (corticostéroïdes en particulier) dans la glande 

surrénale et l'ovaire ; d'autre part, il est transformé par le foie en acides biliaires (Morin, 2003). 

 Principe 

Les esters de cholestérol sont hydrolysés par une cholestérol estérase en cholestérol libre et 

acides gras. Le cholestérol libre produit et celui préexistant sont oxydés par une cholestérol 

oxydase en cholesténone et peroxyde d’hydrogène. Ce dernier, en présence de peroxydase, est 

oxydé en composé coloré.  

 Schéma réactionnel 

                                                       Cholestérol estérase 
Esters de cholestérol + H2O            Cholestérol + acides gras. 

                                                       Cholestérol oxydase 
Cholestérol + O2                                                                                                     Cholesténone + H2O2. 

                                                                    Peroxydase 
H2O2 + Phénol + Amino-4-phénazone Quinone imine. 
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 Réactifs 

R 1 

Tampon 

PIPES pH 6,9 90 mmol/L 

phénol 26 mmol/L 

R 2 

Enzymes 

Cholestérol estérase (CHE) 300 µ/L 

Cholestérol oxydase 
(CHOD) 

300 µ/L 

Peroxydase (POD) 1250 µ/L 

4 - Aminophénazone (4-AF) 0,4 mmol/L 

CHOLESTEROL CAL Patron primaire de détection du cholestérol 200 
mg/dL. 

Contient Triton X- 114 10-15%. 
 

 Technique 

 Blanc  Etalon  Echantillon  
Réactif (ml) 1,0 1,0 1,0 
Etalon (µl) …. 10 …. 
Echantillon (µl) …. …. 10 

 Mettre 1000 µl de réactif de cholestérol dans chaque tube ; 

 Ajouter 10 µl de sérum ; 

 Bien agiter ; 

 Déposer les tubes dans une étuve pendant 10 minutes à la température ambiante jusqu’à 

ce que le contenu de la solution devienne rose ; 

 La couleur reste stable pendant au moins 30 min. 
 

 Valeurs de référence 

Le taux du cholestérol total pour les adultes doit être compris entre 1,40 et 2,20 g/l. 

V.2.4. Dosage du HDL cholestérol 

 Définition 

Les HDL (High Density Lipoprotéins, ou lipoprotéines de haute densité) véhiculent le 

cholestérol en excès vers le fois pour qu’il soit ensuite éliminé. C’est le « bon » cholestérol. Plus 

son taux est élevé, plus son effet protecteur sur les vaisseaux est important (Morin, 2003).   
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 Principe 

 Les chylomicrons et les lipoprotéines de très faible densité (VLDL) et de faible densité (LDL) 

contenus dans l’échantillon sont précipités par addition d’acide phosphotungstique en présence 

d’ions magnésium. Le surnageant obtenu après centrifugation contient les lipoprotéines de haute 

densité (HDL) dont le cholestérol est dosé par le réactif cholestérol enzymatique.    

 Réactifs 

R 
Réactif precipitant 

Acide de 
phosphotungstate 

Chlorure de 
magnésium 

14 mmol/L 

2 mmol/L 

Optionnel            Cholestérol                                Réf. 1001092 

Réf. 1001093 

 

 Technique 

Pipette dans un tube de centrifugation   
Echantillon / standard  500      µl 
Réactif  1000    µl 

 Mettre 500 µl de sérum dans chaque tube ; 

 Ajouter 50 µl de réactif du  HDL cholestérol  ; 

 Faire une centrifugation pendant 5 minutes à 3000 tour/min ; 

 Prendre 10 µl du surnagent et mélanger avec 1000 µl de réactif du cholestérol  ; 

 Bien agiter ; 

 Déposer les tubes dans une étuve pendant 10 minutes à la température ambiante jusqu’à 

ce que le contenu de la solution devienne rose. 

 
 Valeur de référence  

Le taux moyen du HDL cholestérol pour les hommes doit être > 0,45 g/l et pour les femmes doit 

être > 0,35g/l. 
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V.2.5.Détermination du LDL cholestérol 

 Définition 

Les LDL cholestérol (Low Density Lipoproteins, ou protéines de basse densité), sont des 

particules qui transportent le cholestérol du foie vers toutes les autres cellules. Quand LDL 

cholestérol s’accumule, il infiltre la paroi des vaisseaux et favorise la formation de plaque 

d’athérome, conduisant finalement à l’obstruction du vaisseau. C’est le « mauvais » cholestérol, 

celui qu’il faut faire baisser quand on parle de régime anti-cholestérol (Saїle et Taki, 2007). 

Le LDL cholestérol est calculé selon la formule suivante : 

 

 

 Valeur de reference 

La valeur du LDL cholestérol calculé doit être inférieure ou égale à 1,30 g/l. 

VI. Syndrome métabolique 

Nous avons choisi de retenir comme définition du syndrome métabolique celle de la NCEP-ATP 

III pour sa simplicité et son caractère pragmatique. Les autres définitions telles que celle de 

l’OMS et celle de l’EGIR sont plus adaptées à la recherche et à l’épidémiologie. 

Rappelons que selon la définition de la NCEP-ATP III, un individu est porteur du syndrome 

métabolique lorsqu’il présente au moins trois des cinq facteurs de risque suivants : 

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

l’homme et > 88 cm chez la femme. 

 Une élévation des triglycérides à jeun ≥ 150 mg/dl ou 1,68 mmol/l. 

 Une diminution du cholestérol HDL < 40 mg/dl ou 1,04 mmol/l chez l’homme et  

< 50 mg/dl ou 1,29 mmol/l chez la femme. 

 Une augmentation de la pression artérielle ≥ 130 / ≥ 85 mmHg. 

 Une élévation de la glycémie à jeun ≥ 110mg/dl ou 6,11 mmol/l. 

 

 

 

LDL Cholestérol = Cholestérol Total – (HDL Cholestérol + TG/5) 
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VII. Analyse statistique 

Les données sont recueillies de manière anonyme, un même numéro est attribué aux  

questionnaires de chaque femme. Les données ont été traitées à l’aide du logiciel Excel 2010. 

Les questions ouvertes et les réponses ont été codifiées.  

Les variables quantitatives sont présentées en moyenne ± écart type (M ± ET). Les variables 

qualitatives sont présentées en effectif et pourcentages (N, %) par rapport à la population totale 

pour un paramètre donné. 

Concernant l’analyse statistique et l’élaboration des tableaux de sortie, les traitements ont été 

effectués à l’aide du logiciel mini tab version 18.0.  

 Les corrélations entre 2 paramètres ont été estimées par le coefficient de corrélation de 

Pearson.  

 La comparaison entre deux moyennes est réalisée par  le test t de Student.  

 La comparaison entre deux pourcentages est réalisée par le test du khi2 ou des tests 

exacts de Fisher (quand les conditions d’application du test du khi2 n’étaient pas 

respectées).  

Pour tous les tests effectués, le risque d’erreur consentie a été fixé à α = 0,05. 
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I. Caractéristiques anthropométriques des sujets 

Dans cette partie du travail, nous présentons les résultats des caractéristiques anthropométriques 

relatifs aux 40 sujets enquêtés  selon le sexe (Tableau 04). 

Tableau04: Répartition des sujets selon les paramètres anthropométriques et le sexe 

Paramètres 

anthropométriques 

Total 

(Moyenne ± Ecart 

type) 

Femmes 

(Moyenne ± Ecart 

type) 

Hommes 

(Moyenne ± Ecart 

type) 

P 

Age (ans) 46 ,7 ± 15,66 44,3± 15,9 51,2±13,76 0,003 

Poids (Kg) 83,4 ± 6,46 91 ± 6,30 84 ± 7,70 0,004 

Taille (m) 1,69 ± 0,07 1,65 ±0,04 1,75 ± 0,05 0,000 

TT (cm) 106,5 ± 10,09 111,8±5,83 105 ± 11,6 0,020 

IMC (Kg/m²) 29,29 ±  1,94 29,9± 1,78 28 ± 1,66 0,002 

Les résultats montrent que, les sujets ayant fait l’objet de cette étude sont âgées de 20 à 80 ans 

avec une moyenne de 46 ,7 ± 15,66 ans. L’âge moyen des femmes est significativement 

(p = 0,003) inférieur à celui des hommes (44,3± 15,9 ans vs 51,2±13,76 ans). 

Le poids des sujets varie de 70 à 110 Kg avec une moyenne de 83,4 ± 6,46Kg. Le poids moyen 

des femmes est significativement supérieur à celui des hommes.  

Inversement, la taille moyenne des hommes est significativement supérieure à celle des femmes. 

Celle de l’ensemble de la population, varie de 1,58 à 1,88 m avec une moyenne de 1,69 ± 

0,07 m.  

Le tour de taille de notre population varie de 89 à 126 cm avec une moyenne de 106,5 ± 

10,09 cm. Celui des femmes est supérieurà celui des hommes, mais sans différence significative 

entre les deux. 

Les sujets obèses présentent un IMC de 25.46 à 34.78 Kg/m2avec une moyenne de 29,29±  

1,94 kg/m2. Celui  des femmesest significativement supérieurà celui des hommes 

Par ailleurs, l’IMC des sujets est significativement corrélé (r = 0,32, p =0,04) avec l’âge. 
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I.1.Répartition des sujets selon le sexe 

La figure 06présente la répartition des sujets obèses par sexe.  

Sur un total de 40 sujets, nous avons trouvé 23 femmes soit 57 %, et 17  hommes soit 43%, de la 

population, avec un sexe-ratio de 0,7. 

 

Figure06 : Répartition des sujets obèses selon le sexe 

I.2.Répartition des sujets par tranches  d’âge et par sexe 

La répartition des sujets par tranche d’âge et par sexe est illustrée dans la figure 07 

 

Figure07 : Répartition des sujets par tranches d’âge et par sexe 
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Nous remarquons que la majorité des sujets de notre population, soit 45%, appartiennent à la 

classe d’âge de 40 à 60 ans, comptant les mêmes proportions pour les deux sexes (22,5%).  

Dans la  classe d’âge 20-40 ans, nous retrouvons 32% des sujets, dont 27% des femmes et 5% 

des hommes.  

Enfin, 23% seulement des sujets appartiennent   à la classe 60-80 ans avec 13% pour les femmes 

et 10% pour les hommes. 

I.3.Répartition des sujets selon les classes de l’IMC  

La figure08illustre la répartition de notre population selon les classes d’IMC. Il en ressort que la 

majorité des sujets, soit 65% sont en surpoids. 35% d’entre eux présentent une obésité modérée. 

Malheureusement, notre population ne compte pas de sujets présentant une obésité sévère ou 

modérée. 

 

Figure08: Répartition des sujets selon les classes d’IMC. 

I.4.Répartition  des sujets selon les classes de l’IMC et le sexe 

En prenant en considération la classe d’IMC et le sexe, (figure09), nous remarquons que le 

surpoids est plus fréquent chez les femmes que chez les hommes (35% vs 30%), mais sans 

différence significative entre les deux sexes. Toute fois, les femmes présentant une obésité 

modérée sont significativement plus nombreuses que les hommes (27,5% vs 7,5%). 
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Figure 09: Répartition  des sujets selon les classes de l’IMC et le sexe 

II .Paramètres  biologiques  

Les paramètres biologiques moyens de l’ensemble de la population selon les classes d’IMC sont 

résumés dans le tableau05.  

Tableau05:Paramètres biologiques moyens des sujets selon les classes d’IMC 
 

Paramètre biologique Total Surpoids 
(M ±ET) 

Obésité modérée 
(M ±ET) 

P 

Glycémie (g/l) 1,06 ±0,27 01,02 ± 0,23 01,08 ± 0,23 0,40 

Cholestérol  T (g/l) 1,72 ± 0,50 1,60 ± 0,50 1,80± 0,42 0,02 

Triglycéride (g/l) 1,59±0,59 1,51 ± 0,63 1,85± 0,63 0,07 

HDL Cholestérol (g/l) 
 

0,41 ± 0,15 0,37 ± 0,11 0,32± 0,10 0,09 

LDL Cholestérol (g/l) 0,83 ± 0,39 0,91 ± 0,40 1,29 ± 0,29 0,006 

Tension 
artérielle 

TAS 
(mmHg) 

12,68 ±1,29 12,07 ± 0,95 13,5 ±1,31 0,004 

TAD 
(mmHg) 

7,7 ±1,16 7,07±1,07 8,0 ± 0,77 0,001 

Nous remarquons que,excepté le HDL Cholestérol,les sujets obèses présentent des taux moyens 

plus élevés que les sujets en surpoids pour l’ensemble des paramètres étudiés. 

Cependant, cette différence n’est statistiquement significative que pour le  LDL Cholestérol et le 
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La même remarque est constatée pour la tension artérielle, systolique et diastolique. Les sujets 

obèses présentent des valeurs moyennes significativement supérieures que les sujets en surpoids. 

II.1. Corrélation des différents paramètres biologiques avec l’IMC  

L’étude de la corrélation entre les différents paramètres biologiques étudiés et l’IMC des sujets 

est présentée dans le tableau suivant : 

Tableau 06 : Corrélation des différents paramètres biologiques et l’IMC 

Paramètre Corrélation r P 

Glycémie - 0,07 0,64 

Triglycérides Positive  0,45 0,04 

Cholestérol Total - 0,08 0,58 

HDL Cholestérol Négative -0,32 0,03 

LDL Cholestérol Positive 0,54 0,001 

Tension artérielle systolique - 0,04 0,76 

Tension artérielle Diastolique - 0,06 0,72 

Nous remarquons que,  

 Il existe une relation positive entre les différents paramètres et l’IMC des sujets.  

 Cette corrélation est statistiquement significative pour les triglycérides (r = 0,45; p = 

0,004) et le LDL Cholestérol (r = 0,54 ; p = 0,001). Ces paramètres augmentent avec la 

valeur de l’IMC 

 Bien que la glycémie, le cholestérol total et la tension artérielle systolique et diastolique, 

augmentent avec l’IMC, la relation n’est pas statistiquement significative. 

 Une corrélation négative, statistiquement significative (r  = -0,32 ;  p = 0,03) a été 

retrouvée entre le HDL Cholestérol et l’IMC. 

  

III. Syndrome métabolique 

III.1.Prévalence du Syndrome métabolique 
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Dans notre population, la prévalence du syndrome métabolique  (figure10) est de 68% chez les 

sujets sans syndrome métabolique contre 32% à syndrome métabolique. 

 

Figure10 : prévalence du Syndrome métabolique 

III.2. Répartition des sujets selon les critères du syndrome métabolique 

La répartition des sujets selon les différents critères du syndrome métabolique est résumée dans 

le tableau 07 

Tableau07 : Fréquences des critères du SM 

 

32%

68%

à syndrome métabolique

sans syndrome métabolique

 SM(-) 

(%) 

SM (+) 

(%) 

TOTAL 

(%) 

Tour de taille TT>102 cm (H) 59 40 99 

TT>88 cm (F) 71 28 99 

Tension artériel TAS>13mmHg 10 22,5 32,5 

TAD> 85mmHg 12,5 17,5 30 

Glycémie GA>1,10 g/l 05 20 25 

Dyslipidémie HDL<0,35  
LDL<0,45  

22,5 30 52,5 

Triglycérides TG>1,5 g/l 17 30 47 
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Dans notre population, le tour de taille, le  taux bas du HDL- cholestérol  et 

l’hypertriglycéridémie sont les critères les plus fréquents (avec respectivement 99%,52,5 % et 

47%). Suivis,d’une manière décroissante, de la tension artérielle (TAS avec 32,5%, et TAD avec 

 30%). Enfin, l’hyperglycémie est retrouvée chez 25% des sujets. 

Dans le groupe à syndrome métabolique, là aussi, le tour de taille, taux basdu HDL-cholestérol et 

les de l’hypertriglycéridémieétaient les trois critères majoritairement présents avec 40% pour le 

tour de taille ,30% pour le HDL-cholestérols, et 30% pour l’hypertriglycéridémie. Vient ensuite 

l’hypertension artérielle  avec 22,5%, et l’hyperglycémie  retrouvée chez 20% des sujets. 

III.3.Prévalence du SM selon l’âge  

La figure  suivante résume la répartition dessujets selon le SM et l’âge. 

Nous remarquons que le SM est plus fréquent dans la classe d’âge de 40-60 ans avec 46%suivie 

de la classe 60-80 ans avec 39% 

 

 

Figure 11: Répartition des sujets selon le SM et l’âge 

 

 

III.4.Prévalence du SM selon le sexe 

D’après la figure 12 qui illustre la répartition des sujets selon le SM et le sexe, nous remarquons 

que le SM est significativement plus fréquent chez les femmes avec 54%que chez les hommes 

46%. 
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Figure 12: Répartition des sujets selon le SM et le sexe 

III.5.Prévalence du SM selon l’IMC  

En prenant en considération l’IMC des sujets, (figure13) ; nous constatons que le SM est 

significativement plus fréquent chez les sujets obèses 62%, par rapport aux sujets en 

surpoids38% 

 

Figure 13 : Prévalence de SM selon l’IMC 
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Discussion : 

Dans notre travail prospectif, nous nous sommes intéressés à des sujets obèses ou en surpoids en 

bonne santé apparente, dans le but de déterminer, d’une part, la prévalence du syndrome 

métabolique au sein de cette population, et d’autre part, d’étudier l’effet du degré d’obésité sur 

l’apparition de ce syndrome, en plus, pour suivre l’évolution, en fonction du degré d’obésité, de 

certains paramètres responsables de ce syndrome. 

Notre travail a touché un total de 40 adultes obèses et en surpoids .Cependant, et malgré la taille 

réduite de notre population, les résultats obtenus ont atteint nos objectifs dans ce mémoire.  

  

I. Etude des paramètres  biologiques  

 Glycémie  

Les résultats de notre étude montrent que le taux moyen de glycémie des sujets obèses, est 

supérieur à  celui  des  sujets  en  surpoids  (01,08 ± 0,23g/l  vs 01,02 ± 0,23g/l).mais la 

différence statistiquement n’est pas significative (P=0,40). 

L’étude de la corrélation montre que le taux de glycémie augmente lorsque l’IMC des sujets 

augmentent ; la relation entre les deux  paramètres n’est pas statistiquement Significative (r : 

0,07 ; p : 0,64). 

Dans d’autre résultat de (Wadden et al., 2006),qui ont montré que le diabète de type 2 

(développé habituellement à l’âge adulte) est celui qui a les liens les plus étroits avec l’obésité. 

En effet, le risque de contracter un diabète de type 2 s’élève ave l’IMC (Wadden et al., 2006). 

Aussi, autre étude de (Bigaillon et al., 2005) qui affirme que l’insulinémie est fortement corrélée 

à l’indice de masse corporelle. 

En peut expliquer ces résultat que quand mauvaise hygiène de vie ( sédentarité, mauvaise 

habitudes alimentaires...) va favoriser  l'augmentation du cholestérol, le  surpoids et  l'obésité. 

Une accumulation de gras autour de la taille (adiposité abdominale) va perturber le rôle de 

l'insuline. 
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Ce phénomène dit de "résistance à l'insuline" se traduit par une moins bonne utilisation du sucre 

par l'organisme et donc un taux de sucre dans le sang (glycémie) plus important. Cette 

augmentation du taux de sucre dans le sang hyper-stimule le pancréas, qui augmente la sécrétion 

d'insuline pour compenser (Yannick et al., 1987). Donc, le taux de glycémie augmente avec 

l’augmentation du IMC.  

 Cholestérol  

Les résultats de notre étude montrent que le taux moyen de cholestérolémie des sujets obèses, est 

significativement (p = 0,02) supérieur à  celui  des  sujets  en  surpoids (1,80 ±0,42g/l  vs 1,60 ± 

0,50g/l). 

D’autre part, l’étude de la corrélation montre que le taux de cholestérol augmente lorsque l’IMC  

des sujets augmentent mais la relation entre les deux  paramètres n’est pas statistiquement 

significative (r : 0,08 ; p : 0,58). 

Les mêmes observations des autres auteurs, comme l’étude réalisée à Tlemcen en 2015 sur les 

indications de l'obésité dans une population masculine réalisée sur 80 individus de sexe 

masculine (42 obèses, 38 témoin) montre clairement que l’obésité est associée à des altérations 

du métabolisme des lipides et des lipoprotéines. De ce fait, l’auteur note une augmentation du 

cholestérol total 1,79g/l par apport aux normo pondéraux dont le taux est de 1,44g/l (p = 0,001) 

(Taib, 2015). 

 

 Triglycéride  

Les résultats de notre étude montrent que le taux moyen de triglycéride  des sujets obèses, est 

supérieur à  celui  des  sujets  en  surpoids (1,85 ±0,63g/l  vs 1,51 ± 0,63g/l).mais la différence 

statistiquement n’est pas significative (p :0.07). 

Par contre l’étude de  corrélation montre que le taux de triglycéride augmente significativement 

avec l’augmentation de l’IMC des sujets (r :0,45; p : 0,004). 
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Les études épidémiologiques ont montré clairement que l’hypertriglycéridémie est un facteur de 

risque de l’obésité selon (Schwartz al., 2004).  

Des autres études de (Lambert, 2009) et de (Yasein et al., 2010) qui ont montré que le taux des 

triglycérides augmentait avec l’obésité. 

En peut expliquer notre résultat par l'excès de graisse abdominale qui augmente le taux de 

cholestérol dans le sang. 

 HDL 

Les résultats de notre étude montrent que le taux moyen de HDL  des sujets obèses, estinferieur à 

celui  des  sujets  en  surpoids (0,32 ±0,10g/l  vs 0,37 ± 0,11 g/l).mais la différence 

statistiquement n’est pas significative (P=0,09) 

D’autre part l’étude de  corrélation montre que le taux de HDL diminue significativement  

lorsque l’IMC des sujets augmentent (r :-0,32; p : 0,03). 

L’étude de FRAMINGHAM a montré que le taux de cholestérol total sanguin n’était pas un 

paramètre satisfaisant, car associant  deux  fractions  dont  les  conséquences  sont  opposés : le 

LDL-cholestérol qui est associé positivement au risque de l’obésité et le HDL-cholestérol qui est 

associé négativement (Schutz, 2004). 

Des études ont rapporté que la diminution du taux de HDLc au cours du syndrome métabolique 

est étroitement corrélée à l’hypertriglycéridémie. Elle est liée à l’accroissement de son 

catabolisme, en partie favorisé par une augmentation de l’activité de la lipase hépatique. Selon 

ces études, l’augmentation des lipoprotéines riches en triglycérides, observée au cours du 

syndrome métabolique, favorise le transfert des triglycérides vers les HDL, ainsi, ces particules 

deviennent riches en triglycérides et seront des excellents substrats pour la lipase hépatique, avec 

pour conséquence un accroissement de leur catabolisme, et donc diminution de leur taux sanguin 

(Seiglind et al., 2011). 
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 LDL 

Les résultats de notre étude montrent que le taux moyen de LDL  des sujets obèses, est 

significativement (P=0,006) supérieur à  celui  des  sujets  en  surpoids (1,29 ±0,29 g/l  vs 0,91 ± 

0,40g/l). 

Par ailleurs la corrélation montre que le taux de LDL augmente significativement  lorsque l’IMC 

des sujets augmentent (r : 0,54 ; p : 0,001). 

Les mêmes observations des autres auteurs, comme l’étude réalisée à Tlemcen en 2015 qui 

montre clairement que l’obésité est associée à des altérations du métabolisme des lipides et des 

lipoprotéines comprenant LDLc (Taib, 2015). 

 

 Tension artérielle 

 Tension artérielle systolique  

Les résultats de notre étude montrent que le taux moyen de TAS des sujets obèses, est 

significativement (P=0,004) supérieur à  celui  des  sujets  en  surpoids (13,5 ±1,31 g/l  vs 12,07 

± 0,95g/l). 

L’étude de la corrélation montre que le taux de TAS augmente lorsque l’IMC des sujets 

augmentent ; la relation entre les deux  paramètres n’est pas statistiquement Significative (r : 

0,04 ; p : 0,76) 

 Tension artérielle diastolique 

Les résultats de notre étude montrent que le taux moyen de TAD des sujets obèses, est 

significativement (P=0,001) supérieur à  celui  des  sujets  en  surpoids (8,0 ±0,77 g/l  vs 7,07 ± 

1,07g/l). 
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Par contre l’étude de la corrélation montre que le taux de TAD augmente lorsque l’IMC des 

sujets augmentent mais la relation entre les deux  paramètres n’est pas statistiquement 

Significative (r : 0,06 ; p : 0,72). 

D’autre étude affirme notre résultat qui montre qui’il y a une relation de la tension artérielle et 

lIMCEn fait la tension augmente avec l’IMC, pour toute augmentation de poids de 10 Kg, celle-

ci monte de 2-3mmHg (Talbi, 2007). 

En effet, d’autres études ont montré une corrélation positive entre l’hypertension  artérielle et 

l’obésité.l’élévation de taux de cholestérol et de TG et du LDL motive les adipocytes qui 

sécrètent de l’angiotensinogène et le transforment en angiotensine II. Cette production est 

augmentée chez les patients obèses et pourrait participer à l’élévation de la tension artérielle 

(Harte, 2005 et Pausova, 2006). 

 

II. Répartition des sujets selon le syndrome métabolique 

Dans notre groupe étudie nous avons trouvée 32% des sujets à syndrome métabolique et 

68% des sujets sans syndrome métabolique.  

II.1.Répartition des sujets selon les critères du syndrome métabolique 

L’analyse de la prévalence des critères de syndrome métabolique dans notre étude, a montré 

clairement que le  taux de taille était le critère prédominant chez nos patients 99% de l’ensemble 

de la population et 68% chez les patients atteints se SM. 

Le deuxième critère le plus fréquemment rencontré, était le taux faible de HDL-cholestérol 

présent chez 52,5% des sujets impliques dans cette étude 30% chez les patients de SM  

L’hypertriglycéridémie est le troisième critère de SM rencontré 47% de l »ensemble de la 

population et 30% chez les sujets à syndrome métabolique. 

Il y a ensuite l’hypertension artérielle (systolique et diastolique) présent 32% de population total, 

22,5 chez les sujets à SM. 
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Enfin l’hyperglycémie était le critère le moins fréquent dans notre population présente 20% chez 

les patients atteints un SM 

En effet, la nature et le taux de présence d’un critère du syndrome métabolique varie d’une étude 

à l’autre : ils dépendent de la population étudiée et de la définition du syndrome métabolique 

choisie. 

II.2.  Prévalence du SM selon l’âge   

Notre résultats montrent que la prévalence du syndrome métabolique était élevée au niveau de la 

tranche d’âge (40-60) ans. Cette tranche représente 45 % de la population étudiée. 

Ces résultats sont analogues a les résultats en Iran, la comparaison des sujet de deux tranche 

d’âge (25-43 ans et 55-64 ans) àmontré une élévation de la prévalence du SM de 19% à57% 

(Delavari et al., 2009). 

Cette différence de prévalence du SM selon l’âge peut être due aux les changements 

biochimiques et hormonal qui se produisent avec l’âge comme la ménopause chez les femmes.    

II.3. Prévalence du SM selon le sexe  

Notre résultats montrent que les femmes sont plus touchées par le syndrome métabolique que le 

hommes (54% vs 46%)  

Les études réalisées au moyen Orient en effet , en Iran la prévalence du syndrome métabolique 

était de 35,6% dans population total avec une prévalence de 42,8% chez les femmes contre 

28,2% chez les homme (Delavari et al., 2009). 

Cependant, en Tunisie, on a rapporté une prévalence du syndrome métabolique significativement 

plus élèves chez les femmes par rapport aux hommes (37,3% VS 23,9%) P<0,001 (Allal-elasmi 

et al., 2010). 

Cette différence de prévalence du SM selon le sexe peut être due à une grande variabilité de 

prévalence de l’obésité au niveau de chaque population étudiée, mais aussi aux différences 

ethniques du tour de taille nécessitant le recours à des critères spécifiques plus adaptés aux 
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particularités anthropométriques de chaque population. 

II.4. Prévalence du SM selon l’IMC 

Nous constatons que le SM est significativement plus fréquent chez les sujets obèses 62%, par 

rapport aux sujets en surpoids38% 

 La prévalence du syndrome métabolique en fonction du degré d’obésité était statistiquementtrès 

significative (p=0,001)  

Notre résultat est analogue à ceux de nombreux autres travaux, qui démontrent clairement que la 

prévalence du syndrome métabolique augmentait avec le degré d’obésité (BERDI et al., 2012). 
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Conclusion : 

Le syndrome métabolique, qui associe une obésité abdominale, une anomalie de la glycémie à 

jeun, une élévation des triglycérides, une diminution des HDL-cholestérol et une pression 

artérielle discrètement élevée, permet d’identifier les sujets dont le risque cardiovasculaire est 

important ou qui sont susceptibles de développer un diabète de type 2. 

L’Organisation mondiale de la Santé, la Fédération internationale du diabète ainsi que le 

National Cholestérol Education Program ont reconnu reconnu l’importance de l’obésité – en 

particulier l’obésité abdominale (accumulation excessive de tissu adipeux intra-abdominal) en 

tant que composante clé du syndrome métabolique, 

D’autre part, notre étude montrée que la prévalence du syndrome métabolique augmentait avec 

le degré d’obésité (38% surpoids, 62% obésité modérée). 

Par ailleurs, l’étude clinique et biologique  des différents paramètres biologiques avec 

l’IMCMontre que : 

Il existe une relation positive entre les différents paramètres et l’IMC des sujets.  

D’une part, la relation n’est pas statistiquement significative pour la tension artérielle     

(systolique et diastolique), la glycémie et le cholestérol.  

Par ailleurs, cette corrélation est statistiquement significative pour les triglycérides (r =       0,45; 

p = 0,004) et le LDL Cholestérol (r = 0,54 ; p = 0,001). Ces paramètres augmentent avec la 

valeur de l’IMC.   

D’un autre part, il existe Une corrélation négative, statistiquement significative (r  = -0,32 ;  p = 

0,03) a été retrouvée entre le HDL Cholestérol et l’IMC (le taux de l’HDL diminue avec l’IMC). 

Sur la base de cette modeste étude que nous avons réalisée, elle doit être sensibilisée à la 

nécessité d'une prise en charge  efficace visant à réduire les complications du syndrome 

métabolique, telles que l'activité physique  et une alimentation équilibrée. 
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Annexe 

 



Questionnaire : 

SYNDROME METABOLIQUE ET OBESITE  

ETUDE PROSPECTIVE AUPRES D’UN GROUPE D’OBESES A TEBESSA 

 

N° du questionnaire :………. 

1/ L’identification du sujet : 

- Sexe :                               Homme                             femme 

- Age :….       ans  

- Statut matrimonial :   - Célibataire                           - Marié(e)      

                                      - veuf (ve)                              - divorcé(e) 

                                      -si marié(e) ; nombre d’enfants  

2/L’interrogatoire : 

Antécédents personnels : 

Diabète                                                     HTA  

Coronaropathies                                      AVS   

Antécédents familiaux : 

Obésité                                  Diabète                 HTA  

Coronaropathies                       AVS   

Habitude Alimentaire : 

         Quantité :    

-Nombre de repas (jours de semaine)         

 - Repas sauté ?                le déjeuner          le dîner  

-Nombres de repas (weekend)              

-Grignotage :                          Oui     Non    



             Qualité :     

 Consommez-vous des aliments riches en sel ? 

 Oui                  Non  

 Quoi ?        Chips 

                             Fromages 

                             Marinades 

                             Olive vert 

                             Autres 

 à quelle fréquence ? 

tous les jours     souvent (≥3jours/semaine)    rarement(<3jours/semaine)     

 Consommez-vous des aliments riches en sucre ? 

 Oui                     Non         

 Quoi ?        Bonbons 

                        Pâtisseries 

                        Confiseries  

                        Boissons sucrés 

                        Autres 

 à quelle fréquence ?    

tous les jours     souvent (≥3jours/semaine)    rarement(<3jours/semaine)     

 Consommez-vous des aliments riches en gras ? 

 Oui                    Non                      

 

 

 

 Quoi ?         Fritures 

                         Grasses animales  

                         Beure  

                         Autrs 

                          

 à quelle fréquence ?       



tous les jours     souvent (≥3jours/semaine)    rarement(<3jours/semaine)     

 Consommez-vous des légumes ? 

                   Oui                  Non  

 à quelle fréquence ? 

tous les jours     souvent (≥3jours/semaine)    rarement(<3jours/semaine)     

 

 Consommez-vous des fruits ? 

Oui                      Non  

 à quelle fréquence ?   

tous les jours     souvent (≥3jours/semaine)    rarement (<3jours/semaine)     

 Consommez-vous des produits laitiers ?  

Oui                       Non 

 à quelle fréquence ?   

tous les jours     souvent (≥3jours/semaine)    rarement (<3jours/semaine)    

 Consommez-vous des viandes rouges ? 

Oui                     Non  

 à quelle fréquence ?  

tous les jours     souvent (≥3jours/semaine)    rarement (<3jours/semaine)    

 Quelle est la quantité d’eau que vous buvez par jours ? 

 

Activité physique : 

 Pratiquez-vous une activité physique ?  

Oui          Non  

-Intensité   : faible     modérée                   intense  

-Durée        :          > 15 min /jrs           < 15 min /jrs  

-Fréquence : régulière     occasionnelle       quotidienne  



 Contexte :  

Activité professionnelle                                  

Activité liée aux tâches ménagères                 

Activité de loisirs incluant l’activité sportive  

- Consommation de tabac : 

- Actif               ; nombre de paquets / jours  

- Passif                 date de sevrage : <1ans            >1ans  

- Entourage fumé :                 Oui                       Non 

- Consommation d’alcool : 

- Oui                          ; quotidienne       ,       occasionnelles  

 - Non  

 3. L’Examen clinique : 

- Poids :……… Kg           -Taille :……..cm           - Tour de taille :………(cm) 

-Tension artérielle : 

o Systolique   : 

o Diastolique : 

4. Les examens biochimiques : 

 Glycémie à jeun :……………………….g /l 

 TG :……………………………………..g/l 

 Cholestérol Total :……………………. .g/l 

 HDL-cholestérol :…………..g/l            LDL-cholestérol : ……….g/l 

 


