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Résumé 
 

Le syndrome métabolique (MetS) n'est pas défini comme une maladie et il n'existe donc 

pas de définition universelle pour celui-ci, mais il se caractérise par une obésité abdominale, 

une pression artérielle élevée, un faible taux sanguin de HDL-cholestérol, un taux de 

triglycérides élevé et une résistance à l'insuline. L'objectif de ce travail est d’étudier le profile 

épidémio-clinique et biochimique des patients atteints de syndrome métabolique de la région 

de Mostaganem. Un total de 52 cas atteints de MetS d’un âge moyen de 62,5 ans avec une 

prédominance masculine (sex-ratio H/F : 1,47) ont été dépistés dans différents laboratoires 

(service de médecine interne CHU, service de médecine interne EPH Ain Tadeles et laboratoire 

d’analyses médicales, Mesra, Mostaganem) sur une période de 2 mois allant de février 2023 à 

avril 2023. Les données épidémio-cliniques ont été collectées à l’aide d’un questionnaire 

contenant 19 items. Le profil biochimique comprenant le bilan glucidique, lipidique, rénal et  

hépatique a été déterminé chez l’ensemble des cas. Le syndrome métabolique a été retenu selon 

les critères du NCEP-ATP III. 

Dans notre travail, l’âge de survenue de MetS était compris entre 55 à 70 ans (50 %). 

L’indice de masse corporelle a montré que 51,92 % des cas sont obèses dont 34,62 % 

présentaient une obésité modérée avec une prédominance masculine. 50 % des patients avaient 

un tour de taille élevé face à 50 % qui étaient normaux. La répartition des patients selon les 

comorbidités a rapporté les pourcentages suivants : diabète estimé à 100 % dont 88,37 % sont 

des diabétiques de type 2, une hypertension artérielle à 61,54 %, maladie cardiovasculaire à 

23,08 % et enfin une maladie digestive estimée à 23,08 %. Sur le plan biochimique, une 

hyperglycémie à jeun a été notée chez 86,54 % des cas. Les anomalies lipidiques constatées 

étaient comme tel : une hypertriglycéridémie (82,69 %), une hypercholestérolémie (21,15 %), 

un faible taux d'HDL-cholestérol chez 55,77 % et un taux élevé de LDL-cholestérol (9,62 %). 

Sur les 52 patients, une hyperuricémie ainsi qu’une hypercréatinémie ont été observées chez 

5,77 % et 13,46 % respectivement. Le bilan hépatique a montré des taux élevés d’ASAT et 

d’ALAT chez 3,85 % des patients. L’ensemble de nos résultats montrent que l’hyperglycémie 

à jeun et l’hypertriglycéridémie semblent être les deux critères du syndrome métabolique les 

plus significatifs. 

Mots-Clés : Syndrome métabolique ; Profil biochimique ; Diabète ; Obésité. 



 

Summary 
 

Metabolic Syndrome (MetS) is not defined as a disease and therefore there is no 

universal definition for it, but it is characterized by abdominal obesity, high blood pressure, low 

HDL-cholesterol blood level, high triglycerides and insulin resistance. The objective of this 

study is to evaluate the epidemiological-clinical and biochemical profile of patients with 

metabolic syndrome in the Mostaganem region. A total of 52 cases with MetS with an average 

age of 62.5 years and a male predominance (M/F sex ratio: 1.47) were screened in different 

laboratories (CHU internal medicine department, internal EPH Ain Tadeles and medical 

analysis laboratory, Mesra, Mostaganem) over a period of 2 months from February 2023 to 

April 2023. The epidemiological-clinical data were provided using a questionnaire containing 

19 items. The biochemical profile including blood sugar, lipid, renal and hepatic test was 

determined in all cases. The metabolic syndrome was retained according to the NCEP-ATP III 

criteria. 

In our study, the age of onset of MetS was between 55 and 70 years (50 %). The body 

mass index showed that 51.92% of our cases are obese, of which 34.62% presented moderate 

obesity with a male predominance. 50% of patients had an increased waist size compared to 

50% who were normal. The distribution of patients according to comorbidities reported the 

following percentages: diabetes estimated at 100% of which 88.37% are type 2 diabetics, 

arterial hypertension at 61.54%, cardiovascular disease at 23.08% and finally a digestive 

disease estimated at 23.08%. On the biochemical level, fasting hyperglycemia was noted in 

86.54% of cases. The lipid abnormalities observed were as such: hypertriglyceridemia 

(82.69%), hypercholesterolemia (21.15%), low HDL-cholesterol level (55.77%) and high LDL- 

cholesterol level (9. 62%). Hyperuricaemia and hypercreatinaemia were observed in 5.77% and 

13.46% respectively. Liver function tests showed elevated TGO and TGP levels in 3.85% of 

patients. All of our results demonstrated that fasting hyperglycaemia and hypertriglyceridaemia 

seem to be the two most significant criteria of the metabolic syndrome. 

 
Keywords: Metabolic syndrome; Biochemical profile; Diabetes; Obesity. 

 

  



 

 
 

 ملخص
 

ن، وارتفاع منة البطتعريف عالمي لها، لكنها تتميز بس لا يوجدلاتعُْرف على انها مرض، وبالتالي   الغذائيمتلازمة التمثيل 

 ذاهمن  الهدف. نسولينضغط الدم، وانخفاض مستوى البروتين الدهني عالي الكثافة في الدم، وارتفاع نسبة الدهون الثلاثية ومقاومة الا

ستغانم. تم مي منطقة ف الغذائيزمة التمثيل يعانون من متلاالذين العمل هو دراسة الملف الوبائي السريري والكيميائي الحيوي للمرضى 

( في مختبرات 1.47كر/ انثى : )نسبة الجنس ذ ذكورسنة وغلبة  62.5بمتوسط عمر  الغذائيحالة يعانون من متلازمة التمثيل  52جمع 

يل مخبر التحالوادلس عين ت مختلفة )المركز الاستشفائي الجامعي قسم الطب الداخلي، المؤسسة العمومية الاستشفائية قسم الطب الداخلي

ية باستخدام استبيان . تم جمع البيانات الوبائية والسرير2023الى أبريل  2023الطبية ، ماسرى، مستغانم( على مدى شهرين من فبراير 

لات. ي جميع الحاية فالكبدولك الكربوهيدرات والدهون والحالة الكلوية ذسؤال. تم تحديد الحالة الكيميائية الحيوية بما في  19يحتوي على 

 . 3ر لوحة علاج الكبا - الكوليسترولوفقا لمعايير البرنامج الوطني لتعليم  الغذائيتم الاحتفاظ بمتلازمة التمثيل 

 

 

من  %51,92(. أظهر مؤشر كتلة الجسم ان 50%عاما ) 77و  55بين  الغذائيفي عملنا، كان عمر ظهور متلازمة التمثيل 

هم محيط خصر من المرضي لدي %50. الذكوريعانون من سمنة معتدلة مع غلبة  %34.62الحالات يعانون من السمنة المفرطة ، منها 

يعيين. يظهر طب كانواممن  %50من المرضى لديهم زيادة في محيط الخصر مقارنة ب  %50طبيعيين.  كانواممن  %50مرتفع مقارنة ب 

من النوع  مرضى السكري %88.37منهم  %100بنسبة راض المصاحبة النسب التالية : داء السكري يظهر ، توزيع المرضى حسب الام

مي المقدرة وأخيرا أمراض الجهاز الهض %23.08اض القلب والأوعية الدموية ، أمر%61.54الثاني ، ارتفاع ضغط الدم الشرياني 

الشدود الدهني  من الحالات. كان  %86.54في الدم أثناء الصيام في  كيميائي ، لوحظ ارتفاع السكر . على المستوى البيو%23.08ب

البروتين  لكوليسترو( ، انخفاض مستوى %21.15الدم ) كوليسترول( ، فرط %82.69النحو : ارتفاع شحوم الدم ) هذاالملحوظ على 

مريضا ، لوحظ  52(. من بين %62.9البروتين الدهني منخفض الكثافة ) الكوليسترولوارتفاع مستوي  %55.77الدهني عالي الكثافة في 

ستويات انزيم على التوالي. اظهرت اختبارات وظائف الكبد ارتفاع م %13.46و % 5.77 بنسبة  اتينينالكريفرط حمض اليوريا وفرط 

 ها ان ارتفاع السكر في الدمع النتائج التي توصلنا اليمن المرضى. تظهر جمي %3.85 وانزيم ناقلة أمين الألانين في ناقلة أمين الأسبرتات 

 .الغذائياثناء الصيام وزيادة شحوم الدم هما اهم معيارين لمتلازمة التمثيل 

 

 

  ، الملف البيو كيميائي السكري ، السمنة. الغذائيمتلازمة التمثيل  الكلمات المفتاحية :
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INTRODUCTION 
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Le syndrome métabolique (MetS) est considéré comme un véritable problème de santé 

publique (Albhaisi et Sanyal, 2018 ; Chalasani et al., 2018). Sa prévalence n’a cessé de croître 

au cours de ces dernières années. On estime que 20 à 30 % des adultes dans le monde souffrent 

de syndrome métabolique. C’est une cause majeure de morbidité et de mortalité dans le monde. 

Cependant, sa pathogenèse moléculaire n'est pas bien connue (Prasun, 2020). 

Plusieurs définitions du MetS ont été proposées successivement par l’OMS (1998), par 

le Groupe Européen pour l'étude de l'Insulinorésistance (EGIR) (1999), par le «National 

Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel III» (NCEP-ATP III) (2001), 

l’Association Américaine des Endocrinologues (AACE) (2003) et la Fédération Internationale 

du Diabète (IDF) (2005). 

Selon Eckel, (2015), le syndrome métabolique correspond à la coexistence de plusieurs 

désordres métaboliques dont trois facteurs parmi cinq chez un même individu. Ces cinq critères 

majeurs sont l’obésité centrale ou abdominale, hypertriglycéridémie, la baisse de Lipoprotéines 

de Haute Densité-Cholestérol (HDL-C), l’hyperglycémie, et l’élévation de pression artérielle 

(Fahed et al., 2022). 

Le syndrome métabolique est considéré comme le moteur d’une double épidémie 

mondiale car il multiplie les risques de l’apparition des maladies cardiovasculaires et de diabète 

(Diangne et al., 2021). D’autre part, les patients atteints de MetS pourraient présenter un risque 

plus élevé de développer d’autres types de pathologies, telles que le cancer, une thrombose ou 

des troubles psychiatriques et endocriniens (Brede et al., 2016). 

Étant donné l’absence de définition universellement acceptée du syndrome métabolique, 

il demeure difficile de comparer les prévalences du MetS estimées pour différentes populations. 

Cependant, quelle que soit la définition considérée, la prévalence du MetS est en augmentation 

dans le monde (Saklayen, 2018), et en particulier dans les pays développés, en raison des 

modifications du style de vie liées à l'industrialisation au cours des dernières décennies. En 

Algérie, la prévalence du MetS dans différentes wilayas du territoire est chiffrée à 20 % dans 

la ville d’Oran (Houti et al., 2016), 25,7 % à Tlemcen (Yahia-Berrouiguet et al., 2009) et 

28,3 % à Alger (Chibane et al., 2011). 

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

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

et  al., 2017). 



INTRODUCTION 

2 

 

 

 

Le travail entrepris dans ce mémoire a pour but d’étudier le profil épidémio-clinique et 

biochimique du syndrome métabolique chez des patients de la région Mostaganem. 

Ce travail est organisé comme suit : 
 

 Rappel bibliographique sur la notion du syndrome métabolique et ainsi que sa 

physiopathologie. 

 Matériels et méthodes. 

 Résultats obtenus et discussion. 

 Conclusion générale sur le travail. 
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I. Syndrome métabolique 
 

I.1. Naissance du syndrome métabolique 
 

Le terme de «syndrome métabolique» a tardé à être crée. Le mérite en revient à 

Hermann Haller et Markolf Hanefeld, de l’École de Médecine de Dresde, qui s’intéressaient 

aux facteurs de risque de l’athérosclérose. Ils l’employèrent, en 1975, pour désigner la 

combinaison de l’obésité, du diabète, de l’hyperuricémie et de la stéatose hépatique, puis, un 

peu plus tard, de l’Hypertention arterielle. L’aventure du syndrome «pluri-métabolique», 

devenu «métabolique», semblait être arrivée à son terme, puisqu’il rassemblait les composants 

responsables, chacun à des degrés divers, d’une sur-morbi-mortalité cardiovasculaire. En 

réalité, l’aventure ne faisait que commencer, en prenant une dimension plus 

physiopathologique, fondée sur une meilleure connaissance du métabolisme des tissus adipeux, 

et sur la mesure indirecte, puis directe, de la sensibilité à l’insuline (Schlienger et Monnier, 

2016). 

I.2. Définition 
 

Le syndrome métabolique (MetS) est un ensemble d'anomalies cliniques, métaboliques 

et biochimiques, telles que l'adiposité centrale, l'hypertension, la résistance à l'insuline et les 

dyslipidémies. Ces traits liés au MetS augmentent considérablement le risque de diabète sucré 

de type 2, d'évènements cardiaques indésirables, d'accident vasculaire cérébral et de stéatose 

hépatique. La pathogenèse du MetS est multifactorielle, avec l'interaction de facteurs 

environnementaux, nutritionnels et génétiques (Zafar et al., 2018) (Figure 1). 

Figure 1. Composantes du syndrome métabolique et morbidité associée (Doria et 

Abumrad, 2008). 
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Le syndrome métabolique, également connu sous le nom de syndrome X, résistance à 

l'insuline, etc. dans la littérature, n'est vraiment pas une maladie unique mais une constellation 

de facteurs de risque de maladies cardiovasculaires et a été défini par l’Organisation Mondiale 

de la Santé (OMS) comme un état pathologique caractérisé par l'obésité abdominale, la 

résistance à l'insuline, l'hypertension et l'hyperlipidémie. Bien qu'il y ait une certaine variation 

dans la définition par d'autres organisations de soins de santé, les différences sont mineures. 

D'autres organisations comme l'Association Américaine des Endocrinologues Cliniques 

(AACE) 2003 et le Groupe Européen pour l'Etude de la Résistance à l'Insuline (EGIR) ont 

utilisé des définitions légèrement différentes, mais elles ne sont pas aussi couramment utilisées 

(Saklayen, 2018) (Tableau 1). 

Tableau 1. Principales définitions du MetS (Balkau et Charles, 1999 ; Alberti et al., 

2009). 

*, étude réalisée par un comité d’experts. F : femmes ; H : hommes ; SM : syndrome métabolique ; T/H : 

taille/hanches ; T/T : tour de taille ; HDL : High Density Lipoproteins ; OMS : Organisation Mondiale 

de la Sante ; EGIR : European Group for the study of Insulin Resistance ; NCEP : ATPIII : National 

Cholesterol Education Program : Adulte Treatment Panel III ; IDF : International Diabetes Federation. 
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I.3. Epidémiologie du syndrome métabolique 
 

De toute évidence, la prévalence du MetS varie et dépend des critères utilisés dans les 

différentes définitions, ainsi que de la composition (sexe, âge, race et origine ethnique) de la 

population étudiée. Quels que soient les critères utilisés, la prévalence du MetS est élevée et en 

augmentation dans toutes les sociétés occidentales, probablement en raison de l'épidémie 

d'obésité (Kassi  et al., 2011). 

I.3.1. Dans le monde 
 

Cependant, quelle que soit la définition considérée, la prévalence du SM est en 

augmentation dans le monde (Saklayen, 2018). Selon Guerboub et al., (2015), l’importance 

du MetS vient de sa prévalence croissante partout dans le monde (20 à 30 % de la population 

adulte). 

L'augmentation la plus rapide du syndrome métabolique est observée dans la population 

urbaine des pays en développement. Néanmoins, le syndrome métabolique augmente chez les 

adultes aux États-Unis (États-Unis), les taux passant de 32,5 % en 2011 à 36,9 % en 2016. De 

plus, 12 à 26% des adultes des pays européens sont diagnostiqués avec un syndrome 

métabolique (Alkhulaifi et Darkoh, 2022). 

I.3.2. En Algérie 
 

Le syndrome métabolique est un problème de santé publique aussi bien dans le monde 

qu’en Algérie (Rochlani et al., 2017). 

Le vieillissement combiné aux changements du mode de vie a conduit à une transition 

épidémiologique en Afrique du Nord. Ces changements ont un impact significatif sur 

l’incidence des maladies cardiovasculaires. Le syndrome métabolique est fréquent dans la 

population urbaine au Nord de l’Algérie (Houti el al., 2014). 

La prévalence du MetS 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. 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 
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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., 2008) (Tableau 2). 

La prévalence du syndrome métabolique augmente avec l’âge et est plus élevée chez les 

femmes que chez les hommes (Zhao et al., 2014). 

Tableau 2. Prévalence du syndrome métabolique dans certaines wilayas d’Algérie. 
 

 
Wilayas 

 
Auteurs 

La prévalence (%) de MetS selon les définitions 

NCEP/ ATPIII FID 

 Total H F total H F 

 
Alger 

Chibane 

et al., 2011 

 
26,4 

/ /  
28,3 

 
/ 

 
/ 

 

 
Blida 

Bachir 

Cherif et 

al., 2015, 

2016, 2017 

 

 
17,9 

 

 
13,2 

 
57,8 

21,7 

 

 
/ 

 

 
/ 

 

 
/ 

 

 
Oran 

 
Houti et 

al., 2014 ; 

Khalfa et 

al., 2017 

 

 
20 

 

 
13,7 

 

 
29,9 

57,9 

 

 
/ 

 

 
/ 

 

 
/ 

Tlemcen  

Yahia- 

Berrouigu 

et al., 2009 

 
17,4 

 
14,5 

 
19,6 

 
25,7 

 
20,4 

 
29,7 

 
Sidi Bel 

Abbes 

 

Hadj 

Merabet 

el al., 2016 

 
42,66 

 
15,66 

 
27 

 
/ 

 
/ 

 
/ 

Ousis 

d’El- 

Menia 

Sahara 

 
Hamida et 

al., 2015 

 
38 

N B N B  

 
/ 

 

 
/ 

 

 
/ 

 
28 

 
24 

 
51 

 
41 

 
Sud 

algérien 

 
Bachir 

Cherif et 

al., 2015 

 
20,8 

N B  
15,1 

 
28,4 

 
/ 

 
/ 

 
/ 

 
20,8 

 
24,7 

H : homme ; F : femme ; N : Noirs ; B : Blanche ; FID : la Fédération International Du 

Diabète ; NCEP/ATPIII : National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel 

III ; MetS : Syndrome Métabolique. 
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I.4. Etiopathologie du syndrome métabolique 
 

Les causes du MetS sont multifactorielles et, schématiquement, reconnaissent trois 

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

environnementale (Scheen, 2006). 

I.4.1. 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). 

I.4.2. 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. 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). 

I.4.3. 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 : 

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

pauvre en fibres). 

 Une consommation excessive d’alcool. 
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 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). 

I.5. Facteurs de risque associés au développement de MetS 
 

 Antécédents familiaux positifs. 

 Tabagisme. 

 Augmentation de l'âge. 

 Obésité. 

 Statut socio-économique bas. 

 Origine mexicaine-américaine. 

 Statut post-ménopausique. 

 Inactivité physique. 

 Consommation de boissons sucrées et de boissons gazeuses. 

 Consommation excessive d'alcool. 

 Régimes alimentaires occidentaux. 

 Faible capacité cardiorespiratoire. 

 Regarder la télévision de façon excessive. 

 Utilisation de médicaments antirétroviraux dans le virus de l'immunodéficience 

humaine (VIH) infectieuse. 

 Utilisation atypique d'antipsychotiques (par exemple, clozapine) (MacCracken et al., 

2018). 
 

I.6. Complications du syndrome métabolique 
 

Le syndrome métabolique, ensemble de troubles physiologiques et biochimiques, augmente 

le risque de diabète de type 2, de maladies cardiovasculaires et de cancers (Le Lay et al., 2018). 
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I.6.1. Risque cardiovasculaire 
 

Il existe une relation quasi linéaire entre le nombre de composants du MetS et la 

mortalité par maladies cardiovasculaires et coronariennes (Mottillo et al., 2010). La 

dyslipidémie et l’hypertrophie du tissu adipeux et l’état inflammatoire qu’il présente participent 

au risque vasculaire à différents niveaux (Libby et Theroux, 2005). 

I.6.2. Risque de diabète type 2 
 

Le diabète de type 2 (DT2) est la forme la plus répandue, représentant près de 90 % des 

formes diagnostiquées de diabètes. La cooccurrence du diabète sucré et du MetS potentialise le 

risque cardiovasculaire (Osei-Yeboah et al., 2017). 

6.3. Risque de cancer 
 

De récentes méta-analyses (2012) ont démontré que les personnes atteintes d’un 

syndrome métabolique, étaient plus susceptibles de développer un cancer. En effet, il 

prédispose majoritairement, chez l’homme au cancer du foie, de la vessie et au cancer colorectal 

et chez la femme au cancer de l’endomètre, du pancréas, du sein et également au cancer 

colorectal (Esposito et al., 2012). 

7. Prévention et traitement du syndrome métabolique 
 

Le traitement des patients atteints de MetS vise à réduire le risque de MCV et de DT2. 

La prise en charge globale implique la mise en œuvre de modifications du mode de vie et du 

régime alimentaire pour perte de poids, traitement de la dyslipidémie athérogène et traitement 

de l'hypertension. De nombreux patients atteints de MetS sont en surpoids ou obèses, et la 

réduction de poids par les changements de mode de vie avec restriction calorique et 

augmentation de l'activité physique sont un facteur important partie de la stratégie (Samson et 

Garber, 2014). 

Il n’existe pas de traitement unique pour traiter le syndrome métabolique dans sa 

globalité. Celui-ci ne constitue pas une cible thérapeutique, puisqu’aucun mécanisme 

pathogénique universel et mesurable n’est établi (même si la réduction du risque vasculaire 

global chez ces patients doit être considérée). Il apparaît alors indispensable de prendre en 

charge chacune des composantes du syndrome métabolique individuellement (Salaun, 2014). 
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II. Mécanismes physiopathologiques proposés du syndrome métabolique 
 

Le MetS est un phénotype compliqué impliquant un complexe réseau d'acteurs 

biochimiques responsables et associés (Lanktree et Hegele, 2017) (Figure 2). En effet, il existe 

plusieurs mécanismes hypothétiques pour la sous-jacente physiopathologie du MetS. 

 

Figure 2. L'obésité et la résistance à l'insuline jouent un rôle clé dans la pathogenèse du 

syndrome métabolique chez l'enfant et l'adolescent. CBCH (CH GS) : calculs biliaires de 

cholestérol, SHNA (NAFLD) : stéatose hépatique non alcoolique (Wang et al., 2020). 

 

II.1. Résistance à l'insuline 
 

L'hypothèse la plus largement acceptée pour la sous-jacente physiopathologie du 

syndrome métabolique est celle de la résistance à l'insuline, dans une certaine mesure par un 

excès d'acides gras résultant d'une lipolyse inappropriée. Une réponse réduite à des niveaux 

normaux d'insuline est un précurseur évident de le développement du diabète de type 2. Au 

début du processus, les cellules bêta sécrètent des quantités accrues d'insuline comme 

mécanisme compensatoire pour maintenir l’euglycémie. Une décompensation finira par se 

produire (McCracken et al., 2018). 

L’insulinorésistance se traduit par une réponse déficiente des tissus pour l’insuline. 

L’activité des récepteurs à l’insuline est sensible aux taux circulants de glucides, lipides et 

insuline. Par exemple, une surexposition de ces récepteurs à l’insuline va réprimer l’expression 

de ces derniers par un déséquilibre entre endocytose et synthèse cellulaire de ces récepteurs.  
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Cette surexposition peut aussi modifier la structure des récepteurs. Des apports 

alimentaires anarchiques provoquant des pics répétés d’insuline au cours de la journée peuvent 

favoriser une, « down regulation » des récepteurs, qui perdent leur affinité pour l’insuline 

(Courot et Leininger-Muller, 2017) (Figure 3). 

 

 

A : Les acides gras libres (AGL) sont libérés en abondance à partir d'une masse de tissu adipeux 

importante. Dans le foie, les acides gras libres entraînent une production accrue de glucose et de 

triglycérides et une sécrétion de VLDL. Les anomalies associées aux lipides/lipoprotéines 

comprennent une diminution du HDL-C et une augmentation des LDL petites et denses. Les 

acides gras libres réduisent également la sensibilité à l'insuline dans les muscles en inhibant le 

transport du glucose induite par l'insuline. Les défauts associés incluent une réduction de la 

synthèse de glycogène et une accumulation de lipides. Une glycémie élevée dans le contexte de l’IR 

induit une augmentation de la sécrétion d’insuline. L'hyperinsulinémie peut entraîner une 

augmentation de la réabsorption du sodium et une activité accrue du système nerveux 

sympathique et peut contribuer à l'hypertension, tout comme une augmentation des taux d'AGP. 

 

 

B : les effets paracrine et endocrine de l’état pro-inflammatoire contribuent à la résistance à 

l’insuline produite par un excès d’AGL. La sécrétion accrue d'IL-6 et de TNF-α, par les 

adipocytes et les macrophages du tissu adipeux, augmente la lipolyse des triglycérides 

adipocytaires, ce qui induit une augmentation des AGL circulants et participe à la résistance à 

l'insuline. L'IL-6 et d'autres cytokines sont également élevées dans la circulation et peuvent 

augmenter la production de glucose et de VLDL par le foie et la résistance à l'insuline musculaire. 

Les cytokines et les AGL augmentent également la production de fibrinogène et de  PAI-1 par le foie, 

en complément de la surproduction de PAI-1 par le tissu adipeux. Cela se traduit par un état 

prothrombotique. La réduction de production d’adiponectine, anti- inflammatoire et sensibilisante à 

l'insuline, est également associée au SM et à l’IR. 

Figure 3. Physiopathologie du MetS et de la résistance à l’insuline (Elfassy-Zarka, 2019 Adapté de 

Cornier et al., 2008). 



  RAPPEL BIBLIOGRAPHIQUE   

12 

 

 

 

Au début de la résistance à l’insuline, le sujet a une hyperglycémie compensée par un 

hyperinsulinisme, reconduisant les valeurs de la glycémie dans les normes. Plus 

l’insulinorésistance est importante, plus le sujet devient intolérant au glucose, c’est-à-dire que le 

corps va de moins en moins bien gérer les hyperglycémies. Ceci s’explique par le fait que 

l’insuline a une sensibilité diminuée pour ses récepteurs. Elle sera moins efficace pour faire 

rentrer le glucose dans les tissus consommant du glucose. Ceci conduira le sujet à une 

hyperglycémie associé à une hyperinsulinémie. 

II.2. L’obésité 

 

L’obésité peut conduire à l’insulinorésistance. Le point de départ de ce symptôme a pour origine 

les adipocytes hypertrophiés par l’accumulation de lipides due à une suralimentation. Dans cette 

situation, ils vont promulguer une inflammation de bas grade permettant aux macrophages de 

passer d’une polarité anti-inflammatoire (M2) à pro-inflammatoire (M1), ayant pour conséquences 

de promouvoir l’inflammation en sécrétant des cytokines inflammatoires et en recrutant des 

cellules inflammatoires (macrophages, cellules « natural killer » (NK), éosinophiles, lymphocytes 

T). Une phosphatase (« Protein tyrosine phosphatase 1B » : PTP1B) activée par le « tumor necrosis 

factor » (TNFα) va déphosphoryler le résidu tyrosine phosphorylé du récepteur à l’insuline, 

inactivant ce dernier (Zabolotny et al., 2008).  

Le TNFα activera les kinases canoniques Jun N-term kinase (JNK) et « inhibitor of κ B » 

kinase (IKK) β via leur phosphorylation par la « transforming growth factor bêta-activated kinase 1 

» (TAK1). Ces kinases vont inactiver le substrat des récepteurs à l’insuline (IRS) qui est un 

effecteur de la signalisation intracellulaire de l’insuline activée par l’activité tyrosine kinase du 

récepteur à l’insuline). L’inactivation de IRS se produit en phosphorylant IRS sur un résidu sérine 

(Ser307), qui va diminuer la transmission du message insulinique (Mackenzie et Elliott, 2014 ; 

Pal et al., 2016). 

 

II.3. Médiateurs inflammatoires et oxydatifs 

 Le développement du MetS n'est pas entièrement compris, mais l'obésité centrale et la résistance 

à l'insuline sont impliquées dans son étiologie. Le MetS est reconnu comme un état pro-inflammatoire et 

prothrombotique, le tissu adipeux étant au centre de sa physiopathologie. 
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Le tissu adipeux est maintenant considéré comme un agent endocrinien biologiquement actif et 

un organe paracrine. Les adipocytes subissent une hypertrophie et une hyperplasie en réponse à 

un excès nutritionnel qui peut conduire les cellules à devenir trop grandes pour leur alimentation 

en sang avec induction d'un état hypoxique. L'hypoxie peut entraîner une nécrose avec infiltration 

de macrophages et production d'adipocytokines, qui comprennent les médiateurs pro-

inflammatoires : interleukine-6 (IL-6) et le facteur de nécrose tumora alpha (TNF-α), ainsi que le 

médiateur prothrombotique : inhibiteur de l'activateur du plasminogène- 1 (PAI-1) (McCracken 

et al., 2018). 
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1. Présentation de l'étude 
 

1.1. Objectif 
 

Notre travail porte sur l’étude du profile épidémio-clinique et biochimique des 

patients atteints du syndrome métabolique de la région Mostaganem. 

1.2. Type et cadre de l'étude 
 

Nous avons réalisé une enquête épidémiologique analytique au niveau du service de 

médecine interne CHU, Mostaganem, service de médecine interne EPH Ain Tadeles et 

laboratoire d’analyses médicales, Mesra durant une période de 2 mois qui s'étalait du 01 

février 2023 au 14 avril 2023. 

1.3. Population d'étude 
 

Ce travail a été réalisé sur une population de 52 patients. Un échantillon de sang a 

été prélevé pour l'évaluation du SM, défini à l'aide des critères de la de NCEP/ATP III. 

Pour l'enquête, nous avons élaboré un questionnaire visant à faire la relation entre les 

données épidémiologiques, cliniques et biochimiques (Annexe). 

Tableau 3. Population étudiée. 
 

Sexe Nombre des patients Pourcentages (%) 

Femme 21 40.38 

Homme 31 59.64 

Total 52 100 

 

2. Prélèvement du sang 
 

Le prélèvement sanguin est réalisé le matin après ou moins 12 heures de jeûne, sur 

tubes héparinés. Tous ces tubes sont étiquetés et répertoriés de manière précise. Le sang 

prélevé est centrifugé à 3000 tours pendant 10 minutes. 

3. Dosage des paramètres biochimiques 
 

3.1. Bilan glucidique 

 

3.1.1. Détermination de la concentration plasmatique de glucose 
 

L’oxydation du glucose en acide gluconique est catalysée par le glucose oxydase 

produisant également du peroxyde d’hydrogène. Le peroxyde d’hydrogène réagit avec 4- 

amino-antipyrine et l’acide p-hydrox benzoïque en présence de peroxydase pour donner un 

dérivé quinonique coloré, dont la coloration est proportionnelle à la concentration du glucose 
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dans l’échantillon. Les résultats sont exprimés en g/l. les valeurs usuelles sont de 0,60-1,10 

g/l (kit Biomaghreb). 

 

GOD 
Glucose + O2 + H2O   → Acide gluconique + H2O2 

 
POD 

2H2O2 + 4-amino-antipyrine + Phénol → Quinonéimine + 4H2O 
 

3.2. Bilan lipidique 
 

3.2.1. Détermination de la concentration plasmatique de cholestérol 
 

Le cholestérol présent dans le sérum ou le plasma, à travers les chaînes de réaction 

indiquées ci-dessous, forme un complexe coloré qui peut être quantifié par 

spectrophotométrie. Les résultats sont exprimés en g/l. Les valeurs usuelles sont inférieures 

à 2,20g/l (kit Biomaghreb). 

Chol.estérase 

Esters de cholestérol + H2O → Cholestérol + Acides gras 
 

Chol.oxydase 

Cholesterol + H2O + O2 → Cholesténone + H2O2 

 

POD 
H2O2 + 4-amino-antipyrine + 3,5-dichlorophénol → Dérive quinonique coloré + 4 H2O 

 
3.2.2. Détermination de la concentration plasmatique de triglycérides 

 

Les triglycérides présents dans l'échantillon sont hydrolysés par voie enzymatique 

par l'action des lipases conduisant à la formation du glycérol et d’acide gras. En présence de 

la glycérol kinase (GK) se produit la phosphorylation du glycérol en présence d'ATP pour 

donner du glycérol-3-phosphate et l'ADP à l'aide de la glycérophosphate oxydase (GPO). Le 

glycérol -3-phosphate est oxydé en phosphate de di-hydroxyacétone et en peroxyde 

d'hydrogène. 

Dans la dernière étape, avec la peroxydase en tant que catalyseur, le peroxyde 

d'hydrogène réagit avec la 4-aminoantipyrine et le 4-chlorophénol pour donner lieu à la 

quinone imine. L'intensité de la couleur produite est proportionnelle à la quantité des 

triglycérides présents dans l’échantillon. Les résultats sont exprimés en g/l, les domaines de 

référence sont 0,40- 1,50 g/l (kit Biomaghreb). 
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Lipase 

Triglycérides → Glycérol + Acides gras 

 

GK 

Glycérol + ATP → Glycérol-3-phosphate + ADP 
 

GPO 
Glycérol-3-phosphate + O2    → Dihydroxyacétone-phosphate + H2O2 

 

POD 
2H2O2 + 4-Aminoantipyrine + 4-chlorophénol → Quinone-imine + HCL + 4H2O 

 

3.2.3. Détermination de la concentration du cholestérol des HDL (HDL-C) 
 

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. Les résultats sont exprimés en g/l. Les valeurs usuelles sont 0,40- 

0,60g/l (kit Biomaghreb). 

3.2.4. Détermination De Concentration LDL-Cholestérol 
 

Le cholestérol des LDL (LDL-C) est calculé selon la formule ci-dessous (Friedewald) : 
 

LDL-C = Cholestérol total - HDL-C - (TG/5) (kit Biomaghreb). 
 

3.3. Bilan rénal 

 

3.3.1. Détermination de la teneur plasmatique en créatinine 
 

En milieu alcalin, la créatinine forme avec l'acide picrique un composé coloré, le 

picrate alcalin de créatinine, qui est déterminé par spectrophotométrie. La couleur produite 

dans la réaction est proportionnelle à la concentration de la créatinine dans l'échantillon. Les 

résultats sont exprimés en mg/l. Les domaines usuelles sont de 07-14 mg/l (kit 

Biomaghreb). 

3.3.2. Détermination de la teneur plasmatique en urée 
 

L'hydrolyse de l'urée présente dans l'échantillon est catalysée par l'uréase en 

produisant des ions ammonium et carbonate. En présence de nitroprussiate, les ions 

ammonium formés réagissent avec le salicylate et hypochlorite en milieu basique, ce qui 

donne lieu à un dérivé indophénolique vert. L'intensité de la couleur est proportionnelle à la 

concentration d'urée dans l'échantillon. Les résultats sont exprimés en g/l. Les domaines de 

références sont de 0,15-0,50 g/l (kit Spinreact). 
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Uréase 

Urée + H2O → 2NH4+ + CO²-3 

 
2NH4+ + Salicylate + Hypochlorite + Nitroprussiate → Dérivé indophénolique 

 

3.4. Bilan hépatique 
 

3.4.1. Détermination de la concentration plasmatique d’ASAT 
 

L’aspartate aminotransferase (ASAT) est une transaminase également connue sous 

le nom de glutamate-oxalo-acetate-transaminase (TGO). Elle catalyse le transfert du groupe 

aminé du L-aspartate vers l’α-cétoglutarate pour donner du L-glutamate. La lecture se fait à 

une longueur d’onde λ =340 nm. Les résultats sont exprimés en UI/L. Les valeurs usuelles 

sont inférieures à 38UI/L (kit Spinreact). 

GOT 
Acide α-cétoglutarique + acide L-aspartique   → Acide L-Glutamique + Acide Oxaloacétique 

 

MDH 

Acide Oxaloacétique + NADH + H+   → Acide L-Malique + NAD+ 

 
3.4.2. Détermination de la concentration plasmatique d’ALAT 

 

L’alanine aminotransférase (ALAT) est une transaminase connue sous le nom de 

glutamate-pyruvate-transaminase (TGP). L’ALAT catalyse le transfert du groupe aminé de 

la L-alanine vers l’α-cétoglutarate pour donner du L-glutamate. La lecture se fait à une 

longueur d’onde λ = 340 nm. Les résultats sont exprimés en UI/L. Les valeurs usuelles sont 

inférieures à 42 UI/L (kit Spinreact). 

ATL 

Alanine + α-Cétoglutarate → Glutamate + Pyruvate 

 
LDH 

Pyruvate + NADH + H+   → Lactate + NAD+ 

 
4. Analyse statistique 

 

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne ± erreur standard (X±ES) et en 

pourcentage. La comparaison de deux moyennes est effectuée à l’aide d’un test t de student. 

Le seuil de signification retenu est celui qui est habituellement considéré, soit 5 %. L’analyse 

statistique est effectuée à l’aide du programme Microsoft Excel 2010. 
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Durant la période de notre étude, 52 cas atteints de syndrome métabolique avec et sans 

tour de taille (32 et 20 respectivement) ont été inclus. Le sex-ratio H/F était 1,47 et l’âge médian 

62,5 ans (25 – 100 ans). L’étude s’est déroulée au niveau du service de médecine interne CHU, 

Mostaganem, service de médecine interne EPH Ain Tadeles et laboratoire d’analyses 

médicales, Mesra. Dans notre travail, le syndrome métabolique a été retenu selon les critères 

du NCEP/ATPIII. Le syndrome métabolique était défini par la présence d’au moins trois des 

cinq critères suivants : hyperglycémie à jeun (diabète connu ou glycémie à jeun > 1,10 mmol),  

hypertension artérielle (hypertension artérielle connue ou diagnostiquée pendant 

l’hospitalisation), hypertriglycéridémie (à jeun > 1,5 mmol/L), et tour de taille élevé (≥ 88 cm 

[femmes] ou ≥ 102 cm [hommes]). 

1. Profil épidémio-clinique de la population étudiée 
 

Nous avons étudié les caractéristiques épidémio-cliniques des patients grâce à un 

questionnaire contenant 19 items sur une période de 2 mois. 

La tranche d'âge la plus représentée au sein de notre série est celle comprise entre 55 à 

70 ans soit un pourcentage de 50 %, suivie par la tranche d'âge de 70 à 85 ans (21,15 %). Le 

groupe de patients âgés de 40 à 55 ans représentait un pourcentage de 15,38 %, suivi par celui 

de 25 à 40 ans (9,62 %). Cependant, les patients âgés de plus de 85 ans ne présentaient que 3,95 

% de l’ensemble des cas de la population étudiée (Tableau 4). 

 
Tableau 4. Répartition des patients selon les tranches d’âges (n= 52). 

 

Age (ans) [25-40] [40-55] [55-70] [70-85] [85-100] 

Nombre 5 8 26 11 2 

Pourcentage (%) 9,62 15,38 50 21,15 3,85 

 
Dans notre population atteinte de MetS, la répartition des IMC montre que 51,92 % des 

cas sont obèses (n=27) dont 34,62 % présentaient une obésité modérée, 15,38 % une obésité 

sévère tandis que les patients ayant un IMC ≥ 40 ne représentaient que 1,92 %. 19 patients 

étaient en surpoids soit 39,54 % face à 6 patients seulement qui étaient normaux soit 11,54 % 

(Tableau 5). 
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Tableau 5. Répartition des patients selon l'indice de masse corporelle (IMC) (n= 52). 
 

IMC 

(Kg/m²) 

Normal 

[18,5-24,9] 

Surpoids 

[25-29,9] 

 Obésité  

Obésité totale = 27 (51,92 %) 

   Modérée 
[30-34,9] 

Sévère 
[35-39,9] 

Morbide ≥ 
40 

Nombre 6 19 18 8 1 

Pourcentage 

(%) 

11,54 36,54 34,62 15,38 1,92 

 

Nos résultats montrent que plus de 15 % des femmes atteintes de MetS sont en surpoids 

et que plus de 11 % avaient une obésité modérée. Chez la population masculine, le surpoids et 

l’obésité modérée sont également les plus représentés mais avec des pourcentages de 21,15 % 

et de 23,08 % respectivement (Tableau 6). 

Tableau 6. Répartition des patients selon IMC et le sexe (n= 52). 
 
 

IMC 

Sexe 

[28,5-24,9] [25-29,9] [30-34,9] [35-39,9] ≥ 40 Totale 

Femmes 3 8 6 3 1 21 

Hommes 3 11 12 5 0 31 

Total 6 19 18 8 1 52 

 
Dans notre étude, 50 % des patients avaient un tour de taille élevé face à 50 % qui étaient 

normaux. Le tour de taille permet d’évaluer la répartition anatomique de la masse grasse 

(Tableau 7). 

Tableau 7. Répartition des patients selon le tour de taille (n= 32). 
 
 

Tour de taille (cm) Nombre Pourcentage (%) 

Normal 16 50 

élevé 16 50 

 
La répartition des patients selon les comorbidités rapporte les pourcentages suivants : 

diabète (100 %) dont 11,63 % sont des diabétiques de type 1 et 88,37 % des diabétiques de type 

2, l’hypertension artérielle (HTA) (61,54 %), maladie cardiovasculaire (23,08 %) et maladie 

digestive (23,08 %) (Tableau 8). 
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Tableau 8. Répartition des patients selon les comorbidités rapporte les pourcentages (n= 52). 
 
 

Comorbidités Oui Non 

Diabète 100% 

DT1 (11,63 %) ; DT2 (88,37 %) 

0 

Hypertension artérielle 61,54 % 38,46 % 

Maladie cardiovasculaire 23,08 % 76,92 % 

Maladie digestive 23,08 % 76,32 % 

 
2. Profil biochimique de la population étudiée 

 

La glycémie à jeun a été mesurée chez les 52 patients. Seuls 7 cas avaient une glycémie 

à jeun équilibrée (0,60 à 1,10 g/l) soit 13,46 % face à 86,54 % qui présentaient des 

hyperglycémies (Tableau 9 et Figure 4). 

 

Tableau 9. Répartition des patients selon le taux de glycémie (n= 52). 
 
 

Taux de glycémie (g/l) Nombre Pourcentage (%) 

Normale 0.60 - 1.10 7 13.46 

Hyperglycémie > 1.10 45 86.54 

 

 

Figure 4. Taux de glycémie chez la population étudiée (n = 45). 

 
Les valeurs reportées sont des moyennes et leur erreur standard. ***p < 0,001 

Taux de Glycémie (g/l) 

3 

*** 

2 

1 

0 

sains malades 
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Comme le rapporte le tableau 10, 82,69 % de notre population ont montré des taux élevés de 

triglycérides face à 17,31 % seulement qui présentaient des valeurs normales (Figure 5). 

 

Tableau 10. Répartition des patients selon le taux de triglycérides (n= 52). 

 

Taux de triglycérides (g/l) Nombre Pourcentage (%) 

Normale 0.40 - 1.50 9 17.31 

> 1.50 43 82.69 

 

 

 
Figure 5. Taux des triglycérides chez la population étudiée (n=43). 

 

Les valeurs reportées sont des moyennes et leur erreur standard. ***p < 0,001 

 
La teneur en cholestérol total des patients atteints du MetS rapporte une hypercholestérolémie 

chez 21,15 % des cas face à 78,85 % qui présentaient une cholestérolémie normale (Tableau 

11 et Figure 6). 

 

Tableau 11. Répartition des patients selon le taux de cholestérol (n= 52). 
 

Taux de cholestérol (g/l) Nombre Pourcentage (%) 

Normal < 2.20 41 78.85 

Hypercholestérolémie > 2.20 11 21.15 

Taux de Triglycérides (g/l) 

3 
*** 

2 

1 

0 

sains malades 
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Figure 6. Taux de cholestérol chez la population étudiée (n=11). 
 

Les valeurs reportées sont des moyennes et leur erreur standard. ***p < 0,001 

 
Comme l’illustre le tableau, 55,77 % des patients présentaient des concentrations faibles en 

HDL-C (Tableau 12 et Figure 7). 

 

Tableau 12. Répartition des patients selon le taux de HDL-C (n= 52). 
 

Taux de HDL-C (g/l) Nombre Pourcentage (%) 

Normal 0.40 - 0.60 18 34.61 

< 0.40 29 55.77 

> 0.60 5 9.62 

 

 

 
Figure 7. Taux de HDL-C chez la population étudiée (n = 29). 

Les valeurs reportées sont des moyennes et leur erreur standard. 

Taux de Cholestérol (g/l) 
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Nos résultats montrent que plus de 90 % des patients présentaient des valeurs normales de LDL- 

C face à seulement 9,62 % qui en est des concentrations élevées (Tableau 13 et Figure 8). 

 

Tableau 13. Répartition des patients selon le taux de LDL-C (n=52). 
 

Taux de LDL-C (g/l) Nombre Pourcentage (%) 

Normale < 1.60 47 90.38 

> 1.60 5 9.62 

 

 

Figure 8. Taux de LDL-C chez la population étudiée (n = 5). 
 

Les valeurs reportées sont des moyennes et leur erreur standard. **p < 0,01 

 
Les résultats du bilan rénal montrent une hyperurémie chez uniquement 5,77 % de la population 

étudiée. Cependant, l’hypercréatinémie a été enregistré chez 13.46 % de l’ensemble des cas 

(Tableaux 14 et 15, Figures 9 et 10). 

 

Tableau 14. Répartition des patients selon le taux de l’urée (n= 52). 
 

Taux e l'urée (g/l) Nombre Pourcentage (%) 

Normal 0.15 - 0.50 48 92.31 

< 0.15 1 1.92 

> 0.50 3 5.77 

Taux de LDL-C (g/l) 

2.5 

2 
** 

1.5 

1 

0.5 

0 

sains malades 
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Figure 9.Taux de l’urée chez la population étudiée (n = 4). 
 

Les valeurs reportées sont des moyennes et leur erreur standard. **p < 0,01 
 

Tableau 15. Répartition des patients selon le taux de créatinine (n= 52). 
 

Taux de créatinine (mg/l) Nombre Pourcentage (%) 

Normal 07 - 14 37 71.15 

< 7 8 15.33 

> 14 7 13.46 

 
 

 

Figure 10. Taux de créatinine chez la population étudiée (n = 15). 
 

Les valeurs reportées sont des moyennes et leur erreur standard. **p < 0,01 
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Dans notre travail, l’évaluation du bilan hépatique a été réalisée par détermination des 

concentrations plasmatiques de deux enzymes : TGO et TGP. Nos résultats montrent des 

teneurs élevées des deux enzymes chez 3,85 % des cas (Tableaux 16 et 17, Figures 11 et 12). 

Tableau 16. Répartition des patients selon le taux de TGO (n= 52). 
 

Taux de TGO (UI/L) Nombre Pourcentage (%) 

Normal < 38 50 96.15 

> 38 2 3.85 

 
 

Figure 11. Taux de TGO chez la population étudiée (n = 2). 

Les valeurs reportées sont des moyennes et leur erreur standard. 

Tableau 17. Répartition des patients selon le taux de TGP (n= 52). 
 

Taux de TGP (UI/L) Nombre Pourcentage (%) 

Normal < 42 50 96.15 

> 42 2 3.85 

 

 

Figure 12. Taux de TGP chez la population étudiée (n = 2). 
 

Les valeurs reportées sont des moyennes et leur erreur standard. 
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Le syndrome métabolique est un syndrome chronique non infectieux caractérisé 

cliniquement par un ensemble de facteurs de risques vasculaires qui incluent la résistance à 

l'insuline, l'hypertension, l'obésité abdominale, l'altération du métabolisme du glucose et la 

dyslipidémie (Rossi et al., 2022). Dans cette optique, nous nous sommes intéressées à l’étude 

du profile épidémio-clinique et biochimique des patients atteints de syndrome métabolique de 

la région de Mostaganem. 

Dans notre étude, la tranche d'âge la plus représentée au sein de notre série était celle 

comprise entre 55 à 70 ans (50 %), suivie par celles comprises entre 70 à 85 ans (21,15 %), 40 

à 55 ans (15,38 %), 25 à 40 ans (9,62 %) et enfin celle de plus de 85 ans (3,95 %). Notons que 

l'âge moyen de nos patients était de 62,5 ans avec des extrêmes allant de 25 à 100 ans. Ces 

résultats concordent avec les travaux de Kyabaambu et al., (2021) et Doucouré, (2021) qui ont 

rapporté une moyenne d'âge de 62,30 ans et 63 ans ± 11,44 respectivement. Cependant, 

Hadjkacem et al., (2023) indique dans son étude un âge moyen de 71,4 ans ± 4,2 avec des 

extrêmes allant de 65 ans à 81 ans. Selon Mates et al., (2022), les biomarqueurs du syndrome 

métabolique et de l'inflammation sont des prédicateurs physiopathologiques et des facteurs de 

sénescence et de maladie liées à l'âge. En effet, aux états unis entre 25 et 40% des individus 

âgés de plus de 20 ans présentent un syndrome métabolique. Après l’âge de 60 ans sa prévalence 

augmente à 30 à 50% (Dallongeville, 2004). 

Dans notre étude, le pourcentage des patients présentant une obésité est estimé à 51,92 

% réparti comme suit : 34,62 % des cas présentant une obésité modérée, 15,38 % des cas avec 

une obésité sévère, tandis que les patients ayant une IMC ≥ 40 n'ont représenté que 1,92 %. La 

fréquence des patients en surpoids a été estimée à 39,54 %. Ces observations rejoignent celles 

rapportées par Khelifi et al., (2021), Fatma et al., (2022) et Medhioub et al., (2022). Ces 

auteurs ont indiqué que plus de 60 % des patients ayant un MetS avaient une obésité centrale. 

Ainsi, Lattafi et al., (2020) ont montré que vingt-deux patients ayant un MetS soit (84%) 

avaient IMC ≥ 30 kg/m² dont 21 (26%) avec une obésité morbide (IMC ≥ 40). 

De nombreux travaux épidémiologiques, cliniques et métaboliques ont confirmé que la 

notion de l'obésité abdominale représente la forme de surpoids à risque pour la santé cardio- 

métabolique. Elle est considérée comme un critère obligatoire par certaines définitions du 

syndrome métabolique. Il est estimé actuellement que 25 à 40% de la population Nord- 

Américaine présentent un syndrome métabolique et la forme qui est de loin la plus présente en 

clinique est celle associée à l'obésité abdominale (Ibrahima, 2013). D’autres données de 

littérature 
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indiquent que le syndrome métabolique est précédé par un excès de tissu adipeux viscéral 

(Cameron et al., 2008). 
 

Dans notre travail, le pourcentage d’obésité le plus important était retrouvé chez la 

population masculine. Contrairement à nos résultats, l’étude de Bennouar et al., (2021) 

rapporte une prévalence d'obésité globale et d'adiposité abdominale plus élevée chez les 

femmes que les hommes. Il convient de noter qu’avant la ménopause les femmes sont moins 

touchées par le MetS par rapport aux hommes Andreelli et al., (2006). 

Il a été démontré que l’une des principales anomalies associées à la physiopathologie 

du MetS est le DT2. Ceci est en parfaite concordance avec nos résultats puisque plus de 80 % 

de nos patients présentent un diabète de type 2. Des observations similaires sont rapportées par 

Guira et al., (2016), Begga et al., (2020), Fessi et al., (2020), Savadogo et al., (2020) et Fatma                     et 

al., (2022) qui ont démontré que le MetS est plus fréquent chez les patients atteints de diabète 

type 2. 

Les estimations selon l’étude PAMELA (Pressioni Arteriose Monitorate E Loro 

Associazioni) révèlent que 80 % des sujets atteints de MetS présentent une hypertension 

artérielle (Mancia et al., 2007). Dans notre étude, plus de 60 % des patients ayant un MetS sont 

des hypertendus. Nos résultats soutiennent fortement ceux rapportés par Brureau et al., (2020), 

Fessi et al., (2020), El yamani et al., (2021) et Condé et al., (2022) où l'HTA présentait l’une 

des principales composante du MetS. La physiopathologie de l'HTA dans ce cadre est 

complexe, impliquant en particulier une résistance à l'action vasodilatatrice de l’insuline 

Brahimi et al.,                          (                             2007                       ) 

Le MetS est en effet fortement lié à l'obésité viscérale et est associé à un risque élevé de 

morbidité et de mortalité cardiovasculaire (André et al., 2003). 

Dans notre travail, la maladie cardiovasculaire a été estimée à 23,08 % de l'ensemble 

des cas. Ainsi, selon Diagne et al., (2021), le niveau de risque cardiovasculaire était élevé soit 

56% chez les patients atteints de MetS. 

L’obésité abdominale mesurée par le tour de taille est le prérequis indispensable au 

diagnostic du syndrome métabolique selon la FID (2005). A cet effet, nous avons mesuré le 

tour de taille de notre population. 50 % de nos patients avaient un tour de taille élevé avec une 

prédominance masculine. Nos résultats vont dans le même sens que ceux d’Adélaïde et al., 

(2020) et d’Ouedraogo et al., (2020) qui ont rapporté un tour de taille pathologique dans plus 

de 60 % des cas. 



DISCUSSION 

28 

 

 

Le tour de taille apparait comme le critère majeur de MetS (Adélaïde et al., 2020). En 

effet, il existe une corrélation étroite entre le tour de taille (un indicateur de l'obésité abdominale 

et de la graisse viscérale) et les facteurs de risque métaboliques, c’est pourquoi la mesure du 

tour de taille est la mesure suggérée pour évaluer le rôle du poids dans le MetS (Ibrahima, 

2013). 

Dans notre travail, nous avons également évalué la présence ou non de maladie 

digestive. 23,08 % de l'ensemble de nos patients atteints de MetS soufrent de maladie digestive. 

Ces résultats confirment ceux de Upala et al., (2016) qui ont démontré une association 

statistiquement significative entre H. pylori et le MetS. Selon Ntagirabiri et al., (2014), les 

atteintes hépatiques présentent les principales anomalies retrouvées lors du MetS. 

Dans notre travail, le profil biochimique de la population étudiée a été déterminé par 

évaluation du bilan glucidique, lipidique, rénal et hépatique. 54 % de nos patients présentaient 

des hyperglycémies. Des résultats similaires ont été rapporté par Yessoufou et al., (2015), 

Daouas et al., (2022) et Ouedraogo et al., (2022). 

Ainsi, le profil lipidique a montré des variations de la teneur en TG (82,69 %), en 

cholestérol (21,15 %), en HDL-C (55,77 %) et en LDL-C (9,62 %). Ces résultats sont proches 

à ceux de Maoujoud et al., (2011), Raharinavalona et al., (2020), Diagne et al., (2021) et Adil                                               

et al., (2023). 

En ce qui concerne le bilan hépatique, nos résultats ont montré une augmentation de la 

concentration de TGO (ASAT) chez seulement 2 patients soit un pourcentage de 3,85 %. Selon 

Ntagirabiri et al., (2014) les principales atteintes hépatiques retrouvées lors du syndrome 

métabolique étaient l’élévation du taux des transaminases ALAT (13,3%). 
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La mondialisation des marchés alimentaires, l’urbanisation, ou encore la sédentarité 

sont autant des facteurs qui ont été associés à l’augmentation de la prévalence des maladies 

métaboliques chroniques. Ce travail vise à évaluer le profile épidémio-clinique et biochimique 

des patients atteints de syndrome métabolique de la région de Mostaganem. 

Notre étude révèle que la tranche d'âge la plus touchée par le syndrome métabolique est 

celle comprise entre 55 à 70 ans. Par ailleurs nous avons constaté que la majorité des patients 

souffrent d'obésité avec une prédominance masculine. Cependant, le tour de taille élevé montre 

une égalité chez les deux sexes. 

Dans notre travail, les patients atteints de diabète de type 2 sont les plus touchés par le 

MetS, avec l’existence d’autres comorbidités telles que : l’HTA, maladies cardiovasculaires et 

maladies digestives. De façon intéressante, le profil biochimique des cas étudiés montre des 

perturbations des différents bilans. Il s'agit d'une variation des taux du glucose, cholestérol total, 

triglycérides, HDL-cholestérol, LDL-cholestérol, urée, créatinine, et des concentrations des 

transaminases. 

La prise en charge du syndrome métabolique repose sur une bonne surveillance de 

l'alimentation et de l'activité physique en plus du traitement médicamenteux pour une 

amélioration significative des différents paramètres. 
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« Questionnaire Médical » 

 
Date : 

Nom du patient : prénom : 

L’âge : 

Taille : 

Tour de taille : 

Poids : 

IMC : 

Sexe : F H 
 

 

 Avez-vous des problèmes ou antécédents ? 

Obésité OUI NON 

Diabète OUI NON 

Cardiaque OUI NON 

Hépatique OUI NON 

Digestive OUI NON 

 

 
 Autres maladies à préciser : 

 

 

 Souffrez-vous de tension ? OUI NON 
 

 

 Connaissez-vous votre type de diabète ? si oui 

Type 1                      Type 2                     Gestationnel                             

 

 Vous prescrivez des médicaments contre hypertension, goitre, problème 

cardiaque, 

OUI NON 
 

 

 Comment traitez-vous votre diabète ? Injection Comprimés 



 

 Médicament lequel : 

 

 

 
 Problème dans le sommeil ? 

Oui souvent parfois NON 

 

 
 Un médecin vous a-t-il dit que vous aviez trop de cholestérol ou de 

triglycérides (graisses) dans le sang ? 
 

OUI NON 
 

 

 L’obésité dont vous souffrez depuis l’enfance ou de retour après votre 

maladie ? 

 

 
 BILAN BIOCHIMIQUE  

 

 Bilan glucidique  

 

 Glycémie à jeun  

 
 Bilan lipidique  

 

 Cholestérol total  

 Cholestérol HDL  

 Cholestérol LDL  

 Triglycérides  

 
 Bilan rénal  

 

 Urée  

 Créatinine  

 
 Bilan hépatique  

 

 TGO _  TGP  
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