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I/ INTRODUCTION :

Le syndrome métabolique est une combinaison de perturbations

meétaboliques qui prédisposent fortement au développement et a la

progression de l'athérosclérose augmentant le risque d’événements

cardiovasculaires et a I'installation du diabéte de type 2. Ainsi il se

manifeste sous la forme d'un ensemble de troubles métaboliques et

médicaux. Quatre de ceux-ci, dont I'obésité (abdominale en particulier), le

mauvais controle glycémique, les taux élevés de lipides sanguins et

I’hypertension artérielle se développent ensemble plus rapidement qu’ils ne

le feraient séparément.

Cependant les définitions les plus connues sont celles de la FID, de ’'OMS et
de NCEP ATP III.

Pour la fédération internationale du diabéte (FID) le syndrome métabolique

se définit comme [1] :

une obésité centrale, appréciée par le tour de taille propre aux groupes
ethniques plus deux des facteurs suivants :

taux élevés de triglycérides supérieurs ou égal a 1,70 mmol/1 (150
mg/dl) ou un traitement spécifique de ce trouble lipidique.

Faible taux de HDL cholestérol inférieur a 1,03 mmol/1 (40 mg/dl)
chez les hommes et inférieur a 1,29mmol/1 (50 mg/dl) chez les
femmes ou traitement spécifique de ce trouble lipidique.

Hypertension systolique supérieure ou égale a 130 mm Hg ou
diastolique supérieure ou égale a 85 mm Hg ou traitement d’une
hypertension diagnostiquée précédemment.

Taux élevés de glycémie veineuse a jeun supérieure ou égal a
5,6mmol/1 (100 mg/dl) ou diabéte de type 2 diagnostiqué

précédemment.



Pour 'OMS le syndrome meétabolique se définit [2] :
Par la présence du diabéte de type 2 ou de tolérance abaissée au glucose
combiné a au moins deux des quatre facteurs suivants :
- Tour de taille > 90 cm chez ’homme ou 85 cm chez la femme ;
- Triglycérides sériques = 150 mg/dl (8,3mmol/]l) ou cholestérol HDL
inférieur a 35 mg/dl (1,9 mmol/l) chez les hommes et inférieur a 39

mg/dl (2,2 mmol/]) chez les femmes ;

- Taux d’excrétion d’albumine urinaire >20 ug/mn ;

- Pression artérielle > 140/90 mm Hg.

La prévalence du syndrome meétabolique a travers le monde dépend de la
définition de 'année d’étude, de 1’age, du sexe, de ’ethnie et de la population
étudiée ce qui complique l'analyse d’é¢tude dans certains pays. Certaines
études menées en Iran ont retrouvé 30%, 25% ont été retrouvés aux Etats
Unis dans une population adulte, 20% en Inde, 13% en Chine et 10% en
France [2].

En Algérie une étude menée par le STEP WISE de ’'OMS en 2004 a retrouve
2,9% [5].

Au Mali une étude réalisée en service de médecine interne au CHU du Point
G en 2007 portant sur les malades recus en consultation a retrouvé
12,5% [43].

Malgré l'intérét croissant suscité par ce syndrome métabolique notamment
en raison du probléme de santé publique qu’il souléve, du changement de
mode de vie, 'augmentation du taux de prévalence du diabete de type 2 et

de maladies cardiovasculaires ont motivé a réaliser ce travail.






II/ OBJECTIFS :

Objectif général :
» Etudier la fréequence du syndrome métabolique dans la population
diabétique ayant consulté au CHU Gabriel Touré et au centre de lutte

contre le diabéte.

Objectifs spécifiques :

» Déterminer la prévalence du syndrome métabolique dans la
population diabétique.

» Déterminer prévalence des différentes composantes du syndrome
meétabolique chez les malades diabétiques.

» Déterminer 'apport de ’exercice physique et du régime hygiéno-

diététique dans la prise en charge de ces patients.






III/ GENERALITES :

3-1 Définition :

FID 2005
Diagnostic de syndrome |3 des 5 critéres dont
métabolique I’obésité abdominale
obligatoire
Glycémie a jeun > 1,00g/1 ou diabéte de type

2 avéré

Tour de taille :
Obésité abdominale > 94 cm (homme)

> 80 cm (femme)

Pression artérielle 2 130/85 mmHg ou une HTA
connue ou méconnue

Triglycérides 2 1,5 g/l ou traitement
spécifique de I’anomalie
lipidique
< 0,40 g/1 (homme)

HDL -cholestérol < 0,50 g/l (femme) ou

traitement spécifique de
I’anomalie lipidique

Tableau 1 : Critéeres du syndrome métabolique selon la Fédération
Internationale du Diabéte (2005)



Diagnostic du syndrome OMS 2006
métabolique

Diabéte, trouble de la glycémie a jeun, tolérance abaissée au glucose ou
insulinorésistance mesurée. Associée au moins deux des critéres
suivants :

Tour de taille > 90cm chez ’homme

> 85cm chez la femme

Triglycérides sériques >1,50g /1

Cholestérol HDL < 0,35g /1 chez ’homme
< 0,39g/1 chez la femme

Taux d’excrétion d’albumine | > 20ug/mn
urinaire

Pression artérielle 2 140/90mmbhg

Tableau 2 : Critere de définition du syndrome métabolique selon
’OMS (2006).

3-2 Epidémiologie :
La prévalence du syndrome métabolique varie selon les continents.

Ainsi cette prévalence varie de 10 a 40 % dans la plupart des pays
asiatiques [18]; une autre étude sur les Indiens d’Asie évalue cette

prévalence a 26 % [11].

Aux Etats-Unis d’Amérique, le syndrome métabolique touche 24 % de la
population adulte avec un taux de 44 % chez les sujets agés de plus de 50

ans [17].

En Europe, la prévalence du syndrome métabolique est estimée a 15 % chez

les adultes [19].
En Afrique, précisément en Algérie il a été retrouvé 2,9%. [5]

On observe que les femmes ont une prévalence du syndrome métabolique

plus faible que les hommes avant la ménopause, mais aprés la ménopause




le syndrome métabolique est aussi fréquent chez les femmes que chez les
hommes [20]. Le syndrome métabolique est présent chez 10 % des femmes

et chez 15 % des hommes avec une bonne tolérance au glucose [21].

La présence du syndrome métabolique chez un patient multiplie par 3,5 son

risque de mortalité cardio-vasculaire [22].

Selon Standl. E, on estime qu’environ 80% des 200 millions d’adultes
diabétiques mourront d’'une maladie cardiovasculaire [23].Ce risque est
accru chez les personnes atteintes d'un syndrome meétabolique : elles ont
deux fois plus de risque de mortalité et trois fois plus de risque d’avoir une
crise cardiaque ou un accident vasculaire cérébral par rapport aux

personnes non atteintes du syndrome.

3-3 Physiopathologie

Ce sont les travaux de VAGUE qui ont mis en évidence, pour la premiére
fois, la présence d'une association entre plusieurs anomalies métaboliques
et une obésité de type androide (répartition de la graisse vers la partie
supérieure du corps) [24].

En effet il a remarqué que les patients qui présentaient ce type d’obésité
androide, par opposition a 'obésité gynoide (répartition de la graisse vers la
partie inférieure du corps) présentaient souvent d’autres pathologies

comme le diabéte, la goutte ou 'athérosclérose.

De nombreuses études épidémiologiques sont venues ensuite confirmer cette
observation et ont montré que l'obésité androide était associée a un risque

cardiovasculaire élevé.

Au centre de sa physiopathologie, deux anomalies étroitement liées 1'une a
lautre : linsulinorésistance et l'obésité viscérale (prédominance du tissu

graisseux dans la partie abdominale) qui est la plus incriminée.

Cependant de trés nombreux facteurs, liés a ’environnement, au sexe et au
terrain  génétique, interviennent. Cette origine multifactorielle rend la

compréhension de la physiopathologie difficile.



» Exceés de graisse abdominale :

L'obésité représente le facteur important dans 1’étiologie du syndrome
métabolique, contribuant a I’hyperglycémie, I’hypertension et

I’hypercholestérolémie [23].

Le syndrome meétabolique touche les sujets avec un surpoids ou un exces
de graisse viscérale qui est associée biologiquement a une résistance a
l’action de l'insuline dans certains tissus comme le muscle squelettique, le
foie, et le tissu adipeux [25].En effet, le tissu adipeux viscéral est un tissu
meétaboliquement trés 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 a leur profit, et
le muscle va utiliser préférentiellement les acides gras libres comme source
énergétique. C’est 'oxydation préférentielle des acides gras libres dans le
muscle qui induit de facon rétroactive une résistance a ’action de l'insuline

et donc une moindre utilisation du glucose.

En conclusion par différents mécanismes, en particulier un exceés d’acides
gras libres circulants et une réduction de l’adiponectine (hormone
adipocytaire qui stimule la sensibilité a l'insuline et exerce des effets anti-

athérogenes), I'obésité viscérale peut causer une résistance a l'insuline.

Le contenu en graisses du muscle et du foie est également reconnu comme

un mécanisme majeur de l'insulinorésistance.

Obésité viscérale et insulinorésistance sont donc deux anomalies
étroitement liées I'une a l'autre : 'exceés de graisse ectopique (dans le foie et

le muscle) est une cause essentielle de I'insulinorésistance.

L’exceés de graisses au niveau du foie est en cause dans ’hyperproduction

de lipoprotéines de basse densité (VLDL) et en conséquence dans la



diminution du HDL-cholestérol qui caractérise la dyslipidémie du syndrome

meétabolique.

Cette diminution du HDL cholestérol est un facteur prédictif indépendant de

risque cardiovasculaire [26].

Cette graisse produit en excés de nombreux constituants individuels du

syndrome meétabolique : des cytokines pro inflammatoires (protéine C

réactive...), des facteurs pro thrombotiques (inhibiteurs de l’activateur du
plasminogéne 1), des facteurs favorisant lL’hypertension artérielle
(angiotensinogeéne ) .

Ces difféerents facteurs individuels de risque cardiovasculaire ne sont pas
améliorés par l'exérése par liposuccion de graisse sous cutanée abdominale

[27].

Il existe un lien essentiel entre 'adiposité abdominale et les anomalies du
syndrome meétabolique ; en effet ’adiposité abdominale est associée a une
cascade d’anomalies métaboliques conduisant a l'athérosclérose sévere et

précoce survenant chez les patients atteints de syndrome métabolique [28].

La résistance a l'insuline est d’autant plus marquée dans 1’'obésité et le
diabéte de type II que la répartition des graisses prédomine dans la

partie supérieure du corps.
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Maladies cardiovasculaires

Figure 1 : Le syndrome métabolique [28]

» Insulinorésistance [29]:

Elle a deux causes essentielles a savoir les caractéres génétiques et
l'obésité.

L’hyperinsulinémie et Iinsulinorésistance entrainent I’hypertension

artérielle, I’hyperglycémie, un diabéte de type 2, des dyslipidémies et des

maladies cardiaques.

Ceux qui présentent une insulinorésistance développent aussi des
anomalies du métabolisme du glucose, des anomalies du métabolisme des
acides gras, une réactivité vasculaire inflammatoire et des troubles

vasculaires.

IIs peuvent également développer le syndrome des ovaires polykystiques, la

maladie non alcoolique du foie, une hyperuricémie ou une goutte.

> Meécanisme de I’insulinorésistance :

* Anomalies des récepteurs de l’insuline :



Normalement l'insuline se lie a son récepteur a la surface de la cellule
entrainant une autophosphorylation de la thyreosine-kinase avec comme
conséquence la translocation du transporteur du glucose a la surface de la

cellule ; ce qui permet au glucose d’entrer dans la cellule.

Dans l'insulinorésistance, 1’activité du récepteur est altérée car chez 'obése

lactivité des protéines kinases est déficiente.
* Role des acides gras libres :
IIs sont une alternative au glucose dans beaucoup de tissus dans le corps.

Les acides gras libres (AGL) sont relachés par les adipocytes sous l’action de
la lipase et cette derniére est activée lorsque l'activité de l'insuline est basse.
Plus il y a insulinorésistance , moins l'insuline agit sur les adipocytes ce qui
entraine une augmentation de la lipolyse et une augmentation des AGL

dans le plasma.
L’é¢lévation du taux des AGL a des effets sur le foie, le muscle et le squelette.

Au niveau du foie, une augmentation des AGL entraine leur oxydation qui
va stimuler la gluconéogenése ; au niveau du muscle, 'oxydation des AGL
liée a leur augmentation va entrainer une diminution de ['utilisation du

glucose et de son transport.
* Role des adipocytes :

L’exces d’acides gras libres entraine la diminution du transport du glucose.
Ainsi les métabolites cellulaires des AGL (diacylglycérol, céramide) activent

la cascade des serines sur thréonines kinases, ceci entraine une

Phosphorylation des sites sérines /thréonine sur les récepteurs de

I'insuline : les sites phosphorylés des sérines n’activent pas la P13kinase.

En paralléle, la diminution du transport du glucose due a 'augmentation
des AGL entraine l'augmentation de la gluconéogenése et la production
hépatique de glucose ; ce glucose n’étant pas capté par le muscle, on a une

hyperglycémie puis hyperinsulinémie .

3-4 Conséquences : [29]



Hypertension artérielle : due a I'insulinorésistance et

I’hyperinsulinémie.

Ferrannini et al ont montré que pour toute augmentation de 10 unités
dans l'insulinorésistance, il y a une augmentation de la pression systolique
de 1,7 mmHg et de la pression diastolique de 2,3 mmHg.

Les possibles mécanismes sont :

Activation du systéme neurosympathique

Augmentation de la sensibilité au sel

Augmentation de la rétention rénale de sodium

Augmentation de l’activité de la pompe échangeuse d’ions sodium et
hydrogene.
Anomalies de la coagulation : il y a une augmentation de l'inhibiteur

de l'activateur du plasminogéne (PAI-1) qui entraine une diminution
de la fibrinolyse et donc des chances de formations de caillots.

Les fonctions plaquettaires sont également anormales avec une tendance a
l'agrégation et a la formation de thrombine.

Anomalies des fonctions vasculaires : mal comprises, mais peuvent
inclure :

une résistance a la vasodilatation médiée par l'insuline ;

une augmentation de l'activité sympathique ;

des signaux endothéliaux anormaux ;

une diminution de la libération et de la réponse a l’acide nitrique.
Microalbuminurie : elle est probablement liée a la dysfonction
endothéliale qui affecte le rein.

Stéatose hépatique non alcoolique

Hyperglycémie et diabéte de type de 2 : linsulinorésistance entraine
une insulinopenie relative endocellulaire, alors un trouble de la
tolérance au glucose s’installe avec d’abord une hyperglycémie a jeun
puis un vrai diabéte de type 2

Dyslipidemie : L’insulinorésistance apparue grace a ’excés de graisses
intra abdominal va induire l’afflux des acides gras libres en excés
dans le foie, qui lui-méme entraine 'apparition d’'une dyslipidemie trés
athérogéne associant des taux de triglycérides élevés et de HDL

cholestérol bas.



3-5 Syndrome métabolique et risque cardio-vasculaire :

Le syndrome métabolique regroupe plusieurs anomalies métaboliques qui
représentent des facteurs majeurs de risque cardiovasculaire .Les facteurs
de risque cardiovasculaire sont I’hypertension artérielle , le tabagisme les

dyslipidémies (LDL et Triglycérides),l’'obésité et le diabéte

C’est une situation validée de risque qui permet d’identifier les sujets a
risque vasculaire mais ne quantifie pas le risque cardiovasculaire global

auquel sont exposés ces patients.

L’utilité de cette définition est de considérer le syndrome métabolique
comme outil prédictif du risque cardiovasculaire et comme outil clinique

plus facile d’emploi pour dépister les sujets a risque en pratique courante.

I1 est clair que la valeur des définitions du syndrome métabolique pour
prédire le risque cardiovasculaire est médiocre, et n’ajoutent en rien a la
valeur prédictive individuelle des facteurs de risque qui constituent le

syndrome.

Elles sont inférieures aux équations classiques de risque comme le score ou
équation de Framingham qui est la référence pour l’estimation du risque

cardio-vasculaire global d’un individu.

L’équation de Framingham [30] est établie a partir de plusieurs indices qui
sont : ’age ; le sexe ; la valeur de la pression artérielle systolique ; le taux de
cholestérol total et de HDL cholestérol ; 'intoxication tabagique ; la présence

d’un diabéte ; ’hypertrophie ventriculaire gauche électrique.

Le risque de mortalité a 10 ans toutes causes et de mortalité coronarienne
chez les sujets présentant ou non un syndrome métabolique a été estimé

par Lakka.HM et coll. [31].
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Figure 2 : Risque cumulatif de mortalité cardiovasculaire estimé chez
les patients atteints ou non d’un syndrome métabolique [31].
3-6 Prise en charge : [32]

Le traitement du syndrome métabolique est dominé par les régles hygiéno-
diététiques avec le régime et l’exercice physique en attendant d’éventuels
médicaments  spécifiques de lobésité abdominale et (ou) de

I'insulinorésistance.

a- Réduction de I’insulinorésistance : par les mesures hygiéno-
diététiques;
la perte de poids et 'augmentation de l’activité physique qui améliore

I'insulinorésistance.

Le programme de prévention du Diabéte et I’étude finlandaise sur la
prévention du Diabéte ont démontré qu’une faible perte de poids et une
modeste augmentation de l’activité physique peuvent prévenir la progression
de l'intolérance du glucose vers le diabéte dans un trés grand nombre de

cas.



b- Traitement des facteurs de risque :

> Dyslipidémies [33] :
» Schéma général de prise en charge du patient

- Régle générale
Tout sujet ayant un LDL-cholestérol > 1,60 g/1 (4,1 mmol/l), ainsi que tout
syjet ayant au moins un facteur de risque cardiovasculaire, doit bénéficier
d’une prise en charge diététique, afin de modifier son mode de vie et son
alimentation.
Le traitement diététique sera toujours associé a des conseils d’activité
physique réguliére, comme par exemple, la marche rapide quotidienne
pendant 30 minutes.
Une prise en charge des facteurs de risque associés est nécessaire :

tabagisme, diabéte de type 2, hypertension artérielle.

+ Regles de prise en charge du patient dyslipidémique en prévention
primaire :
e Le traitement diététique sera proposé en monothérapie pour une
période minimum de 3 mois.

e Il sera poursuivi méme si ’objectif thérapeutique est atteint.
La négociation d’objectifs simples, peu nombreux et adaptés a chaque
patient, est la clé du succes et de la pérennisation du régime diététique.
Ainsi, il convient d’éviter les régimes trop restrictifs conduisant a des
déséquilibres alimentaires et a des troubles du comportement alimentaire.
e Si l'objectif thérapeutique n’est pas atteint au-dela de 3 mois avec un

régime diététique bien conduit, une thérapeutique médicamenteuse

visant a obtenir une diminution supplémentaire du LDL- cholestérol, doit

étre instituée, en complément du traitement diététique.

% Reégles de prise en charge du patient a haut risque cardiovasculaire

en prévention secondaire ou a risque équivalent :



e Le traitement médicamenteux hypolipémiant et la dose prescrite, doivent
étre par principe ceux qui ont fait leurs preuves dans des grands essais
d’intervention. L’habitude est de commencer par une posologie faible et
de 'augmenter par la suite en fonction de l'efficacité et de la tolérance.

L’utilisation de fortes doses voire d’association d’hypolipémiants est a
envisager au cas par cas et ne doit pas se faire au détriment d’une
bonne tolérance et observance du traitement.

e Le traitement médicamenteux doit étre institué le plus précocement
possible associé a la prescription diététique et a la correction des autres
facteurs de risque (sédentarité, tabagisme, surpoids...) ;

e Il n’existe pas de preuve absolue permettant de définir un objectif
thérapeutique : il dépend de chaque cas particulier (tolérance du
traitement, concentrations initiales du cholestérol).

La regle générale est d’obtenir des concentrations de LDL-cholestérol

inférieures a 1 g/1 (2,6 mmol/]).

En effet, I'utilisation de fortes doses de statine est associée a un risque

musculaire et/ou hépatique plus important.

c- Les traitements
v' Traitement diététique :

I1 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.

Un traitement diététique adapté, visant a modifier le comportement

nutritionnel, et associé a la pratique d’exercices physiques réguliers, permet

d’éviter I'instauration d’'un traitement médicamenteux dans de nombreux
cas. Il doit pour cela étre instauré avec la conviction du prescripteur et celle
du patient.

Les modifications du régime alimentaire comprennent 4 catégories de

mesures :

- une limitation de 'apport en acides gras saturés (graisses d’origine

animale), au profit des acides gras mono ou polyinsatureés ;

- une augmentation de la consommation en acides gras polyinsaturés oméga

3 (poissons) ;



- une augmentation de la consommation de fibres et de micronutriments
naturellement présents dans les fruits, légumes et produits céréaliers ;

- une limitation du cholestérol alimentaire, voire 1'utilisation d’aliments
enrichis en stérols végétaux.

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

d’alcool, de controdler le poids et de corriger une sédentarité excessive.

En dehors des formes familiales de dyslipidémies, pour les patients avec O
ou 1 facteur de risque cardiovasculaire associé, les mesures nutritionnelles
et l’activité physique doivent, le plus souvent, permettre a elles seules

d’atteindre les objectifs thérapeutiques.

v' 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
I’absorption intestinale du cholestérol, I’'acide nicotinique.
I1 est recommandé de prescrire des traitements ayant démontré leur
efficacité sur des événements cliniques, par rapport a ceux n’ayant
démontré qu’une efficacité biologique.
» Les Fibrates:

Fenofibrate: Lipanthyl* ; Gemfibrozil: Lipur *

Benzafibrate: Befizal *
-Mode d’action: ils activent les peroxysamal proliferator actived receptors
(PPAR alpha) ; diminuent la production des VLDL et augmentent celle du
HDL.
-Effets secondaires : ce sont les mémes effets rencontrés chez les statines
plus la lithiase biliaire.
-Contre-indications : sont celles des statines plus l'insuffisance rénale.
» Les statines : comprennent deux générations
lere génération : Pravastatine (Elisor *, Vasten*)
Simvastatine (Zocor*, Lodales*)

Fluvastatine (Lescol*, Fractal*)



2eme génération: Atorvastatine (Tahor¥)

Toutes les statines ont montré un bénéfice sur la morbi-mortalité
cardiovasculaire avec le plus haut niveau de preuve hormis la
Rosuvastatine, disponible récemment, et dont les études de morbi-mortalité

sont en cours.

-Mode d’action : elles diminuent la synthése du cholestérol cellulaire qui
entraine une €lévation des récepteurs LDL ; et par la suite augmentation de
la captation des LDL par la cellule.
-Effets secondaires : Douleurs musculaires, digestifs mineurs,
augmentation des transaminases (cas rares d’hépatite).
-Contre-indications : enfant, grossesse, maladies hépatiques.
* Les résines :

Colestyramine : Questran*

-Mode d’action : diminuent la réabsorption des sels biliaires qui
entrainent une augmentation de la production des acides biliaires a partir
du cholestérol.

-Effets secondaires : troubles digestifs

-Contre-indications : hypertriglycéridemies, lithiase biliaire
¢ Surveillance du traitement :
Une fois instauré, le traitement médicamenteux, comme le traitement
diététique, doit étre poursuivi au long cours, tout en faisant 'objet de
réévaluations périodiques. L’efficacité maximale du traitement est obtenue
en 4 semaines environ.
Les hypolipémiants, surtout a fortes posologies, exposent a des effets
indésirables : digestifs pour la Colestyramine, hépatiques et musculaires
pour les fibrates et les statines. Ces effets sont doses dépendantes.
Concernant les risques hépatiques et musculaires liés aux statines, il

convient de prendre en compte les éléments suivants :

-Surveillance hépatique :
Le contrdle des transaminases est impératif au moins une fois dans les 3

mois qui suivent 'instauration d’un traitement hypolipémiant.



L’arrét du traitement est justifié devant une augmentation persistante des
aspartate —aminotransferase (ASAT) ou des alanines aminotransferase
(ALAT), au-dela de 3 fois la limite supérieure a la normale. Les statines
doivent étre utilisées avec précaution chez les patients consommant des

grandes quantités d’alcool ou ayant des antécédents hépatiques.

-Risque musculaire :

Il n’y a pas de justification scientifique a pratiquer un dosage initial
systématique de la créatine-phospho-kinase (CPK) dans la population
générale.

I1 est nécessaire d’effectuer un dosage des CPK avant traitement dans les
situations a risque suivantes : insuffisance rénale, hypothyroidie,
antécédents personnels ou familiaux de maladie musculaire génétique,
antécédents personnels d’effet indésirable musculaire avec un fibrate ou une
statine, abus d’alcool, age supérieur a 70 ans, d’autant plus qu'’il existe
d’autres facteurs de risque musculaire.

- Tout symptdéme musculaire inexpliqué apparaissant sous traitement doit
faire pratiquer un dosage des CPK.

Par extension, la surveillance des fibrates obéit aux mémes regles de
surveillance.

Des atteintes musculaires (myalgies et rhabdomyolyses) ont également été

observées sous Ezétimibe seul ou associé a une statine.






IV / METHODOLOGIE

1) Cadre d’étude :
L’étude s’est déroulée dans le service de Diabétologie du CHU Gabriel

TOURE et au Centre de lutte contre le diabéte.

2) Type et Période d’étude :
Il s’agissait d’une étude prospective, descriptive, et transversale sur 1 an (Janvier

2008 a Décembre 2008).

3) Population d’étude :
Elle était constituer par les patients diabétiques de type 2 ayant consulté au CHU

Gabriel Touré et au Centre de lutte contre le diabéte.

4) Echantillonnage :
Il a porté sur 100 patients diabétiques de type 2 sous traitement ou non

pris de facon aléatoire.



4.1- Critéres d’inclusion :
+ les critéres d’inclusion étaient ceux de la FID 2005

Tous les patients consentants sans distinction de sexe, ni d’age
présentant 3 des 5 criteres de la FID 2005 : a savoir
¢ Une obésité abdominale avec un tour de taille > 94 cm (homme) ; > 80

cm (femme) ;

¢ Une pression artérielle systolique > 130 mm Hg et une pression

artérielle diastolique > 85 mm Hg ou une hypertension artérielle connue

traitée ;

¢ Un diabete de type 2 sous traitement ou non ;

¢ Un taux de triglycérides > 1,5 g/ | ou un traitement spécifique de

I’'anomalie lipidique ;
¢ La lipoprotéine du cholestérol de haute densité (HDL-C) basse avec un
taux < 0,4 g/1 (homme) et < a 0,5 g/l (femme) ou un traitement spécifique
de 'anomalie lipidique ;
¢ Tous nos malades diabétiques étaient sous traitement antidiabétique et ou
anti hypertenseur et ou antidyslipidémiant au moment du recrutement.

4.2-Critéres de non inclusion :
Les patients non consentants ou ne satisfaisant pas au moins a 3 des 5
critetres de la FID et ceux n’ayant pas effectué les examens
complémentaires.
5) Variables étudiées :
5.1 Variables cliniques :

* La mesure de la taille et la prise du poids ont permis de déduire I'Indice de
QUETELET ou indice de masse corporelle (IMC) qui était défini par le poids
en kilogrammes divisé par le carré de la taille en meétres.
Cinqg types étaient définis :

- Poids normal : entre 18.5 et 24.9

Surpoids : entre 25 et 29.9

Obésité : entre 30 et 34,9 Classe I

Obésité massive : entre 35 et 39,9 Classe II



- Obésité morbide : supérieur a 40 Classe III

* La mesure du tour de taille a été effectuée a l'aide d'un métre ruban et a
permis d’évaluer la répartition anatomique de la masse grasse.

Le tour de taille a été mesuré sur le patient debout a mi-distance entre
I’épine iliaque antéro-supérieure et le dernier rebord costal sur la ligne
médio axillaire.

* La mesure de la pression artérielle

5.2 Variables paracliniques :
*Biologie :

- Le dosage de la glycémie capillaire.
- Le dosage des triglycérides : le taux était normal entre 0,3 et 1,5 g/1 ; on
parlait d’hypertriglycéridémie lorsque le taux était > 1,5g/1.
- Le dosage du HDL cholestérol : le taux était bas pour des valeurs < a 0,4
g/1 pour ’'homme et < 0,5 g/1 pour la femme.
- Le dosage du LDL cholestérol : le taux était normal lorsqu’il était < a
1,6g/1; on parlait d’élévation lorsque le taux était > a 1,6g/1
*ECG : a la recherche d’anomalies électrocardiogrammes, systématique chez
tous les patients recrutés.
*Surveillance des malades suivis :
Les patients recrutés au cours de notre étude ont été soumis sous régime
alimentaire avec une surveillance domiciliaire tous les 15 jours durant une
période de trois mois suivant la fiche de régime alimentaire disponible au
centre de lutte contre le diabéte.
Nos patients étaient soumis a l’activité physique qui était soit :

- la marche ;

- la course;

- le football.

Les patients effectuaient ’activité physique au moins 3 fois par semaine.



La durée de la pratique varie suivant I’age et la volonté mais avec une durée
minimale de 30 mn.
Le type et le rythme de l’activité physique étaient adaptés en fonction de

I’age et de I’état cardiovasculaire du patient.

6) Recueil des données :
Les données collectées ont été reportées sur une fiche d’enquéte
individuelle qui figure en annexes. Elle comportait :
- un numeéro d’ordre
- les caractéristiques du patient : identité, age, sexe, résidence, ethnie,
profession, le niveau d’instruction et le statut matrimonial.
- Les données de l'interrogatoire : les antécédents familiaux de diabéte,
d’obésité et d’HTA, la notion de tabagisme actuel ou sevreé.
- Les signes physiques retrouvés
- Les signes paracliniques retrouvés.
- Les résultats obtenus apreés régime et activité physique ont été

enregistrés sur la méme fiche d’enqueéte.

7) Saisie et Analyse des données :
Elles ont été effectuées sur les logiciels Word, Excel et SPSS 12.0 for

windows.

8) Ethique :
-Nous avons obtenu le consentement éclairé des patients de facon verbale
et nous leur avons expliqué l'utilité de faire le dosage des constantes
biologiques afin de détecter les différentes anomalies métaboliques.

-Le bénéfice pour les patients sera la réduction de 'obésité et de ses

complications.






V / Résultats :

Figure 3 : Répartition des patients selon 1’age.



superieur

61-70

Plus de la moitié de nos patients étaient d’age compris entre 31 et 50 ans

dont I’age moyen de nos patients était de 45,96 ans *5.

Tableau I : Répartition des patients selon la résidence

Résidence Effectif Pourcentage
Urbaine 52 76,4
Rurale 16 23,6
Total 68 100

La plupart de nos patients soit 76 ,4% résidaient a Bamako.

Tableau II : Répartition des patients selon le sexe

Sexe Effectif Pourcentage

Masculin 23 33,8




Féminin 45 66,2

Total 68 100

La prédominance féminine était nette avec un sexe ratio de Y.

Tableau III : Répartition des patients en fonction de l’activité

socioprofessionnelle
Profession Effectif Pourcentage

Ménageére 25 36,8

Fonctionnaire 17 25

Cultivateur 4 5,9
Commercant 8 11,7
Professions libérales 14 20,6
Total 68 100

Les ménageéres €étaient majoritaires avec 36,8%.

Tableau IV : Répartition des patients selon le statut matrimonial

Statut matrimonial Effectif Pourcentage
Marié(e) 61 89,7
Célibataire ) 7,3
Veuf (ve) 2 3
Total 68 100

La plupart des patients, soit 89,7% étaient mariés.

Tableau V : Répartition des patients en fonction du niveau d’étude

Niveau d’instruction Effectif Pourcentage

Non scolarisé 31 45,6




Primaire 16 23,5

Secondaire 13 19,1
Supérieur 8 11,8
Total 68 100

Les non scolarisés sont les plus représentés, soit 45,6%.

Tableau VI : Répartition des patients selon les antécédents familiaux

Antécédents familiaux Effectif Pourcentage
Obésité 10 14,7
Diabéte 6 8,8

HTA 3 4.4
Obésité+Diabéte 13 19,1
Obésité+tHTA 8 11,8
Diabéte+HTA 3 4,4
Obésité+Diabéte+HTA 15 22,1

Tabac 3 4.4
Aucun 7 10,3

Total 68 100

L’antécédent familial le plus retrouvé était l’association
obésité+diabéte+HTA soit 22,1% des cas.

Tableau VII : Répartition des patients en fonction de ’age et du sexe

Sexe Masculin Féminin Total

Age

20-30 3 2 S




31-40 6 12 18

41-50 7 18 25
51-60 4 10 14
61-70 2 2 4
>70 1 1 2
Total 23 45 68

Le sexe féminin était prédominant dans notre étude avec 66 % des cas avec
une moyenne d’age de 45,96%5 ans.

Tableau VIII : Répartition des patients selon 'HTA

HTA Effectif Pourcentage
Connue 22 32,4
Pas connue 46 67,6
Total 68 100

Environ 1/3 de nos patients, soit 32,4% étaient hypertendus.

Tableau IX : Répartition des patients selon les chiffres tensionnels

Tension artérielle Effectif Pourcentage
Normale 49 72,1
Elevée 19 27,9
Total 68 100

Moins de 1/3 des patients, soit 27,9% avaient un chiffre tensionnel élevé.

Tableau X : Répartition des patients selon la glycémie

Glycémie Effectif Pourcentage

g/1

0,70-1,10 2 2,9




1,11-125 4 5,9

1,26-2,50 42 61,8
2,51-3,50 16 23,5
>3,50 4 5,9
Total 68 100

La majorité de nos patients, soit 91,2% avaient une glycémie 21,26g/1.

Tableau XI : Répartition des patients en fonction des anomalies de 'ECG

ECG Effectif Pourcentage
Normal 51 75
Anormal 17 25
Total 68 100

Environ 1/3 de nos patients avait un ECG anormal.

Tableau XII : Répartition des patients selon le poids

Poids Effectif Pourcentage

70-80 14 16,9

81-90 11 16,2
91-100 12 17,6
101-110 24 35,3
111-120 7 10,3
121-130 2 2,9

> 130 1 1,5

Total 68 100

Plus de la moitié soit 63,2% des patients avaient un poids compris entre
91-120 kg, 4,4 % avaient un poids >120Kg.

Tableau XIII : Répartition des patients selon le tour de taille

TT en cm Effectif Pourcentage

80-90 3 4.4




91-100 8 11,6

101-110 29 43

111-120 25 36,6
>120 3 4.4
Total 68 100

Plus de la moitié des patients soit 95,6 % avaient une obésité abdominale
avec un tour de taille compris entre 91 et 2 120 cm.

Tableau XIV : Répartition des patients selon 'IMC

IMC Effectif Pourcentage
25-26 10 15
27-28 8 11,7
29-30 6 8,8
31-32 15 22,1

>32 29 42,6

Total 68 100

Les patients qui avaient un IMC compris entre 31-32 et plus étaient les plus
représentés soit 64,7%.

Tableau XV : Répartition des patients en fonction de 'IMC et du TT

IMC 25-26 27-28 29-30 31-32 > 32 Total
TT
(cm)

80-90 1 1 0 1 0 3




91-100 2 1 1 2 2 8

101-110 3 3 3 5 15 29
111-120 3 2 2 6 12 25
>120 1 1 0 1 0 3
Total 10 8 6 15 29 68

Les patients qui avaient un tour de taille> 90 cm avec un IMC > 30
représentaient 63,2%.

Tableau XVI : Répartition des patients selon I'IMC et le sexe

Sexe Masculin Féminin Total
IMC
25-26 3 7 10
27-28 3 S 8
29-30 2 4 6
31-32 6 9 15
> 32 9 20 29
Total 23 45 68

Environ 43% des patients étaient obéses avec un IMC > 30 et étaient de sexe
féminin.

Tableau XVII : Répartition des patients en fonction de la glycémie et du tour
de taille

0,70-1,10 1,11-1,25 >1,26 Total




91-100 0 1 7 8

101-110 1 1 27 29
111-120 0 1 24 25
>120 0 1 2 3
Total 2 4 62 68

Plus des % de nos patients ayant une glycémie > 1,26 g/l avaient un tour de

taille > 90 cm.

Tableau XVIII : Répartition en fonction du taux de TG et 'IMC

TG (g/)) 0,40-1,40 >1,50 Total
IMC
25-26 9 1 10
27-28 7 1 8
29-30 4 g 6
31-32 12 3 15
>32 8 21 29
Total 40 28 68

Dans notre étude 24 sur 28 des patients qui avaient un taux de triglycérides

> 1,50 g/1 étaient obeéses avec un IMC > 30.

Tableau XIX : Répartition en fonction du taux de HDL-C et 'IMC

HDL-C < 0,40 >0,60 Total

IMC

25-26 3 7 10




27-28 2 6 8

29-30 2 4 6
31-32 4 11 15

>32 9 20 29
Total 20 48 68

Plus de la moitié des patients avait un HDL-C < 0,40 g/1 avec un IMC > 30.

Tableau XX : Répartition en fonction du taux de LDL-C et de 'IMC

LDL-C <1,00 1,00-1,29 1,30-1,59  1,60-1,89 >1,90 Total
IMC
25-26 2 3 2 2 1 10
27-28 0 2 3 1 2 8
29-30 1 1 1 2 1 6
31-32 2 2 4 3 4 15
> 32 1 6 4 3 15 29
Total 6 14 14 11 23 68

Environ 25 sur 34 de nos patients qui avaient un LDL-C>1,60g/1 avec un
IMC > 30.

Tableau XXI : Répartition en fonction du tour de taille et le taux de HDL

cholestérol
HDL-C (g/)) <0,40 >0,60 Total
TT
(cm)
80-90 1 2 11

91-100 3 5 13




101-110 6 23 27

111-120 9 16 13
> 120 1 3 4
Total 20 48 68

Environ19 sur 20 des patients avaient un HDL-C < 0,40 g/1 avec un tour de
taille > 90 cm

Tableau XXII : Répartition en fonction du tour de taille et le taux de LDL-C

LDL-C <100 100-129 130-159 160-189 >190 Total
/)
TT(cm)

80-90 1 0 0 1 1 3
91-100 1 3 0 2 2 8
101-110 2 10 3 2 12 29
111-120 4 4 3 2 12 25

> 120 1 0 1 0 1 6

Total 9 17 7 7 28 68

Dans notre étude 33 des 68 patients avaient un tour de taille > 90cm avec
un LDL-C>1,60g/1.

Tableau XXIII : Répartition en fonction du tour de taille et le taux de

triglycérides
TG (g/1) 0,40-1,40 > 1,50 Total
TT (cm)
80-90 2 1 9
91-100 3 S 16

101-110 20 9 21
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111-120 12 19

> 120 2 1 3
28

Total 40 68

La majorité de nos patients avait un TG = 1,50g/1 et avait aussi un tour de
taille > 90cm.

Tableau XXIV : Répartition des patients en fonction de 'ECG et TT

(cm) 80-90 91-100 101-110 111-120 >121 Total
ECG
Normal 1 4 23 21 2 51
Anormal 2 4 6 4 1 17
Total 3 8 29 25 3 68

Environ 15 des 17 patients avaient un ECG anormal avec un TT >90 cm.

Tableau XXV : Répartition des patients selon les critéres des anomalies du
syndrome métabolique.

Anomalie Effectif Pourcentage
Glycémie > 1,26 62 91,2
LDL-C > 1,60 39 61,7
HDL-C < 0,40 20 29,4

TG = 1,50 27 39,7




TA>130/85 19 27,9

Tour de taille 65 95,5

IMC=30 50 73,5

NB : le tour de taille était compris entre 80 et 120 cm.
La plupart de nos patients avaient une glycémie>1,26g/1 soit 91,2%.

Le LDL-C était supérieur a 1,60g/1 chez 61,7% des patients et le HDL-C était
inférieur a 0,40g/1 chez 29,4% des patients.

Le tour de taille était compris entre 80 et 120 cm chez 95,15% des patients.

Tableau XXVI : Répartition selon la durée de ’activité physique

Nbre de fois 1 fois/j 2 fois/j 1 fois/s 2 fois/s 3 fois/s
Durée

1 heure 15 2 0 1 2
40 mn 12 0 3 1 1
30 mn 20 1 3 3 4

Les patients qui pratiquaient ’activité physique en 30 mn et en une seule

fois par jour représentaient 29%.

Tableau XXVII : Répartition des patients selon TT apres régime et activités

physiques
Tour de taille Effectif Pourcentage
80-90 30 44,1
91-100 24 35,3
101-110 11 16,2

111-120 3 4,4




> 120 0 0

Total 68 100

Les patients qui ont eu un tour de taille > 90 cm apreés activité physique
représentaient 56%, contre 95,6% avant l'activité physique et le régime

alimentaire.

Tableau XXVIII : Répartition des patients selon le poids aprés 3 mois
d’activité physique

Poids Effectif Fréquence
(Kg)

70-80 30 44,1

81-90 15 22
91-100 14 20,6
101-110 5 7,4
111-120 3 4,4
121-130 1 1,5

Total 68 100

Tous les patients de notre échantillon ont fait une déperdition de poids

aprés 3 mois de régime alimentaire et d’activités physiques.

Tableau XXIX : Répartition des patients en fonction du tour de taille et le
taux de glycémie apres régime et activité physique

Glycémie 0,70-1,10 1,11-1,25 1,26-2,50 Total
TT
(cm)
80-90 10 12 8 30
91-100 10 9 5 24

101-110 S 4 2 11




111-120 1 1 1 3
>120 0 0 0] 0

Total 26 26 16 68

On a observé chez nos patients une amélioration de la glycémie et une
réduction du tour de taille aprés 3 mois de régime alimentaire et d’activités
physiques.

Tableau XXX : Répartition des patients selon le poids et le TT apres régime
et activités physiques

Poids 70-80 81-90 91-100 101-110 >111-120 120-130 Total
TT (cm
80-90 22 4 1 2 1 0 21
91-100 6 7 10 1 0 0 31
101-110 2 4 3 1 1 0 12
111-120 0 0 0 1 1 1 4
Total 30 15 14 5 3 1 68

Dans notre étude nous avons observé que la perte de poids était corrélée a la
réduction du tour de taille chez nos patients.

Tableau XXXI : Répartition des patients en fonction de la T.A aprés 3 mois

T.A Effectif Pourcentage
Normale 60 88,3
Elevée 8 11,7
Total 68 100

Nous avons retrouvé que 11,7% ont un chiffre tensionnel élevé aprés
activité physique et régime alimentaire contre 27,9% avant 1'épreuve
physique.

Tableau XXXII : Répartition des patients selon les anomalies du syndrome
meétabolique aprés 3 mois de régime et d’activités physiques

Anomalie Effectif Total
Glycémie > 1,26 g/1 15 22,1
HDL-C < 0,40 g/1 5 7,4
LDL-C > 1,60 g/1 10 14,7

TG> 1,50 g/1 7 10,3




TA>130/85 8 11,7

Tour de taille 38 55,8

Nous avons enregistrés 10,3% de TG=1,50 g/1, suivi de 22,1% de
glycémie>1.26, LDL-C>1.60 g/1 représentaient 14,7% ; HDL-C<0.40 7,4% ;
et 11,7% de TA2130/85 aprées régime et activités physiques.



VI / COMMENTAIRES ET DISCUSSION :

1- Méthodologie :

I1 s’agissait d'une étude prospective, descriptive et transversale qui s’est
déroulée au service de Diabétologie du CHU Gabriel TOURE et au Centre de

lutte contre le diabéte durant la période de Janvier 2008 a Décembre 2008.



Notre étude s’est portée sur un ensemble de 100 patients validant le premier
critére de la FID.

Parmi ceux-ci nous avons retenu 68 patients qui sont porteurs du syndrome
métabolique.

Nos patients ont été mis sous régime alimentaire et activités physiques
suivis réguliérement pendant 3 mois.

Au cours de notre étude nous avons été confrontés a des difficultés comme
le retard des résultats des bilans demandés, I'absentéisme au moment des

visites de suivi régulier.

2- Données épidémiologiques :

Nous avons colligé 68 cas de patients diabétiques de type 2 porteurs de
syndrome métabolique soit environ 68% avec au moins 3 des S critéres de la
FID.

Coste[34] a retrouve 20,9% des patients agés de 30-64 ans sur un total de
110 patients qui présentaient un syndrome métabolique, cela pourrait
s’expliquer par l'utilisation par cet auteur de la définition du syndrome
meétabolique selon les critéres du NCEP-ATP III.

Dans notre étude plus de la moitié avait un age compris entre 31-50 ans
avec un age moyen 45,9615 ans. AZIZI [35] a retrouvé 33,9% pour la méme
tranche d’age.

La fréquence d’apparition du syndrome métabolique est élevée dans cette
tranche d’age de la vie cela étant probablement en rapport avec le mode
actuel de vie. Ces personnes sont sédentaires et sont exposées aux
complications liées au diabéte et a 'obésité.

Cette fréequence est beaucoup plus élevée dans notre étude a partir de 40
ans soit 60% des cas qui sont composés de patients diabétiques de type 2.
Cette hypothese est réconfortée par I’¢tude Désir [15] et Benamer [5] qui
révele une augmentation de la prévalence du syndrome métabolique avec
l'age.

Alexander pour la méme tranche d’age a retrouvé 44% de syndrome

meétabolique [36].



Dans notre étude, la profession la plus touchée était les ménageéres qui
représentaient 36,8% ceci s’explique par le fait que la plupart de celles-ci
n’exercent pas la profession ménagere. Le sexe féminin était le plus touché
par le syndrome métabolique avec 66,2%. TRAORE A. [43] a retrouvé
76,6% dans son étude Coste [34] et Ginsberg [21] ont eu respectivement
17,9% et 10% en utilisant la définition du NECP-ATP III.

Ces différences de résultat pourraient s’expliquer par la population d’étude
et aussi par le choix de la définition de la FID qui propose le tour de taille
plus bas (=2 94 cm pour ’homme et > 80 cm pour la femme) ce qui entraine
une élévation de la fréquence par rapport aux autres définitions.

Par ailleurs Appel S. [37] a retrouvé dans son étude effectuée exclusivement
chez les femmes 18% de syndrome métabolique. Ce chiffre bas est confirmé
dans I’étude DESIR qui retrouve une prévalence du syndrome métabolique
nettement supérieure chez ’homme avec 16% contre 11% chez la femme ;
malgré un nombre plus élevé de femmes (2184) que d’hommes (2109).

Dans notre étude nous avons retrouvé chez 14,7% de notion d’obésité
familiale.

TRAORE A. [43], Ilanne Parrika [38] ont eu respectivement 80% et 82,7%.
Cela s’explique par la taille de l'échantillonnage. Nous avons retrouvé 8,8%
de notion de diabéte familial seulement 4,4% d'HTA familiale et de
tabagisme. TRAORE-A [43] et Coste [34] ont retrouvé respectivement
56,7% et 10% dans leur étude. La présence de 'association obésité+
diabéte+ HTA dans la famille se voyait chez 22,1% de nos patients. Ce
résultat est inférieur a celui de TRAORE A. [43] qui a retrouvé 46,7% ce qui
s’explique par la faible taille de notre échantillonnage.

L’association diabéte+HTA et le tabagisme présentaient dans 4,4% alors que
obésité+ HTA n’a été retrouvée que dans 11,8%. Les patients qui ne

présentaient aucun antécédent représentent 10,8%.

3- Données cliniques :



La majorité de nos patients, soit 95,6% porteurs de syndrome métabolique
présentaient un tour de taille supérieur ou égal a 94 cm chez '’homme et
supérieur ou égal a 80 cm chez la femme. TRAORE A [43] et DESIR [15] ont
retrouvé respectivement 83,3% et 80% dans leur étude. Cela pourrait
s’expliquer par la population d’étude qui est déja diabétique.

L’obésité abdominale mesurée par le tour de taille devient le pré requis
indispensable au diagnostic du syndrome métabolique selon la FID(2005).
La mesure du tour de taille est le critére diagnostic le plus sensible et est un
trés bon examen de dépistage du syndrome métabolique.

La plupart de nos patients soit 63.2% avaient un poids compris entre 91 et
120 kg et 4.4% avaient un poids supérieur a 120 kg.

Dans notre étude, 27,9% de nos patients avaient une pression artérielle
supérieure ou égale a 130/85 mm Hg dont 63.2% de femmes et 36.8%
d’hommes. TRAORE A [43] a retrouvé 86,7% dont 16,7% d’hommes et 70%
de femmes.

Ce résultat est supérieur a celui de notre étude en rapport avec le nombre
élevé d’échantillonnage.

La plus part de nos patients étaient obéses. 64.7% avaient un IMC 230.

4- Données para cliniques :

Dans notre étude tous nos patients sont diabétiques dont 91,2% avaient
une glycémie supérieure ou égale a 1,26 g/1.

Parmi nos patients 41.2% avaient un taux de triglycérides supérieur ou égal
a 1,50 g/1 .TRAORE A. [43] a retrouvé 26,7%.



Le taux de HDL-C bas concernait 29.4%. TRAORE A. [43] a retrouvé 53,3%
et AL-NOZHA [40] a retrouvé respectivement 81,8% et 74,8% chez les
femmes et les hommes. Ceci pourrait s’expliquer par la prédominance
génétique, 'inactivité physique et les habitudes alimentaires.

Le taux de LDL-C élevé concernait 48.5% des patients dans notre étude

avant l'activité physique et le régime alimentaire.

5- Activité physique et régime alimentaire :

Les patients ayant suivi réguliérement l’activité physique associée au régime
alimentaire ont observé une nette amélioration de leur état de santé tant sur
le plan clinique que biologique. Nous avons obtenu une déperdition de poids
de l'ordre de 5 kg dans un intervalle de 3 mois de suivi régulier.

La majorité de nos patients pratiquaient la marche comme activité physique
en moyenne pendant 30 mn, ce qui leur a permis d’obtenir une réduction de
poids de 1,4% contre 4,04% avant la marche pour des patients qui avaient
un poids supérieur a 120 kg.

Les patients représentant 32,3% de 1’échantillon contre 63,2% avaient un
poids compris entre 91 a 120 kg apres régime alimentaire et activité
physique.

La majorité de nos patients avaient un tour de taille compris entre 80 et
90cm soit 44,1% contre 4,4% avant ’activité physique.

Les chiffres tension els se sont améliorés de 'ordre de 88,3% contre

72,1% apres I’épreuve physique et le régime alimentaire.

Sur le plan biologique, nous avons obtenu une amélioration glycémique chez
22,1% de nos patients qui avaient une glycémie supérieure ou égale a 1,26

g /1 aprés activité physique contre 91,2% qui avaient une glycémie
supérieure ou égale a 1,26 g/l avant le régime et ’activité physique.

Une augmentation nette du taux de HDL-C a été observée chez 74% de nos

patients apres activité physique et le régime contre 29,4% avant ’épreuve.



Une diminution nette du taux de triglycérides dans les trois mois qui
suivent se voyait chez 10,3% contre 39,7% aprés régime et activité

physique.



VII / Conclusion :

Au terme de notre étude nous avons pu déterminer I'importance du
syndrome métabolique dans la population diabétique de Bamako.
La prévalence du syndrome métabolique était trés élevée dans cette

population diabétique, plus de 2/3 des patients étaient atteints.



La composante la plus fréquente du syndrome métabolique dans notre étude
était respectivement :

- Le diabéte (100%) ;

- L’obésité (95,6% selon le tour de taille) ;

- TG 21,50 g/1(41,2%) ;

- HDL-C < 0,40 g/1 (29,4%) ;

- TA >2130/85 mm Hg (27,9%).

En trois mois de suivi régulier centré sur les mesures hygiéno-diététiques
(régime alimentaire et 'exercice physique), nous avons pu obtenir une
amélioration des composantes cliniques et biologiques.

La prise en charge de ce syndrome métabolique nécessite de mettre ’accent
sur le bon suivi du régime alimentaire et de ’activité physique en plus du
traitement médicamenteux pour une amélioration significative des différents
parameétres. Mais il ressort que 'association de ces différentes composantes
a une proportionnalité assez élevée, d’ou la nécessité d’'une collaboration
endocrinologue /diabétologue, cardiologue, diététicien et médecin sportif.
Notre étude s’intéressait & une cohorte de 100 patients diabétiques de type
2, il serait nécessaire de voir tous ces parametres sur une longue période

avec un échantillon plus important.



VIII / Recommandations :

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

Aux décideurs :



®
L4

®
L4

Sensibiliser la population par l'information, I’éducation et la
communication sur les facteurs de risque liés au style de vie qui sont
associés au syndrome métabolique notamment le tabagisme,
I'inactivité physique et I’abus de la consommation d’aliments riches en
calories, de boissons alcoolisées, et de graisses ;

Renforcer les stratégies nationales d’éducation a la santé (programme
d’éducation audiovisuelle, IEC) ;

Impliquer la famille et les écoles en mettant en ceuvre des initiatives
comme ’éducation physique obligatoire, l'offre de repas équilibrés et
de boissons allégées en sucres dans les cantines scolaires ;

Former le personnel médical pour la prise en charge des risques et
conséquences liés a l'obésité ;

Créer un centre pour la formation en activité physique.

Aux médecins :
Identifier les personnes a risque, préconiser une perte de poids chez
les malades en surpoids et promouvoir l’exercice physique ;
Dépister précocement les malades en mesurant le tour de taille et en
calculant I'IMC lors de ’examen clinique ;

Assurer une bonne prise en charge de ces malades.

A la population :

» Promouvoir ’éducation a la santé aux enfants dés leur jeune age ;

Eviter 'apparition du surpoids et de 'obésité chez les jeunes enfants ;
Eviter la consommation d’aliments riches en graisses et en sucres ;
Adopter un style de vie en pratiquant de l'exercice physique et en

réduisant le poids corporel.
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Résumé :

Notre étude avait pour but de connaitre limportance du syndrome
meétabolique dans la population diabétique de Bamako.

Au terme de notre étude de cohorte, il apparait 68 patients porteurs de
syndrome métabolique soit une fréquence de 68%.

On note une nette prédominance féminine soit 66,2%.

Plus du tiers des patients avait un age compris entre 31-50 ans avec un age
moyen de 45,96 ans.

Les facteurs de risque cardio-vasculaire retrouvés au cours de ce syndrome
meétabolique en font un enjeu majeur de santé publique.

Le quart des patients avait un ECG anormal soit 25%.

Le syndrome métabolique chez nos patients était associé a 'obésité, I’HTA, le
diabéte et les troubles lipidiques.

La prise en charge de ces facteurs de risque par ’éducation, le changement
des comportements et l'activité physique permettront de réduire de facon
significative les risques de complications vasculaires et de survenue du

diabéte de type 2.

Mots clés : syndrome métabolique, diabéte, obésité, dyslipidémie, risque
cardiovasculaire, activité physique.
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