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ERRATUM : 
A la page 220, le titre du tableau 90 est relation entre le nombre de critères du syndrome 
métabolique et différents paramètres chez les HOMMES ». 



INTRODUCTION 

Objet d'études et articles de plus en plus nombreux depuis son avènement à la fin des 
années 1980, le syndrome métabolique est aujourd'hui source de débat. Certains 
entreprennent d'élucider sa complexité étiologique et physiopathologique notamment en 
étudiant les corrélations entre ses différents composants et tous paramètres biologiques 
variant en sa présence, tandis que d'autres contestent jusqu'à son existence. Si la nosologie du 
syndrome métabolique peut être sujette à critique, il n'en demeure pas moins que cette 
association de facteurs est à risque cardio-vasculaire et de diabète démontré. 

Nous allons nous attacher à décrire ce syndrome dans sa forme habituelle, son 
développement, ses définitions, son épidémiologie et sa physiopathologie, avant de rapporter 
les études qui ont prouvé ses effets délétères. Alors que le syndrome métabolique, aussi 
nommé syndrome X ou syndrome d'insulino-résistance, devait comme ce dernier terme 
l'évoque refléter un certain « climat d'insulino-résistance », nous proposerons une autre 
vision de ce syndrome en plaçant au centre de la pathologie l'obésité abdominale. 

Plus encore, le déficit en tissu adipeux sous-cutané périphérique vient aggraver le 
contexte métabolique. De même que les lipodystrophies partielles, telles le syndrome de 
Dunnigan, sont à l'origine de troubles métaboliques graves, la répartition préférentielle du 
tissu adipeux au niveau abdominal en association avec un déficit relatif du tissu sous-cutané 
périphérique permet d'expliquer la sévérité du syndrome métabolique. 

Un concept récent vise à associer tour de taille et hypertriglycéridémie pour dépister 
les sujets à fort risque athérogène. En y joignant le déficit en graisse périphérique, on doit 
obtenir une formule simple pour mettre en évidence les sujets à risque métabolique sévère. 

Nous allons tenter de vérifier cette proposition en étudiant les effets métaboliques et le 
risque de survenue d'événements cardio-vasculaires, en fonction de la répartition plus ou 
moins lipodystophique des graisses étudiée par absorptiométrie biphotonique. 



MIERE PARTIE : 

GENERALITES SUR LE SYNDROME 
METABOLIQUE, L'OBESITE 

ABDOMINALE ET LES 
LIPODYSTROPHIES 



1. Le syndrome métabolique 

1.1. Développement du concept 

Dans les années 1950, Jean Vague, Professeur à l'université de Marseille, affirmait 
qu'un certain type de répartition des graisses favorisait la survenue de diabète de type 2, 
d'hypertension artérielle et d'athérosclérose : il appela obésité androïde cette disposition 
tronculaire des graisses. Par opposition, l'obésité gynoïde correspond à une accumulation 
préférentielle des graisses au niveau des fesses et des hanches [l]. 

Schéma 1 : obésité gvnoïde et obésité androïde : 

1 : obésité gynoïde symbolisée par une poire 

2 : obésité androïde symbolisée par une pomme 

Par la suite, Albrink et Meigs reliaient obésité tronculaire et hypertriglycéridémie [2]. De 
même, Avogaro et al. remarquaient la présence simultanée de l'obésité, de 
l'hyperinsulinémie, de l'hypertriglycéridémie et de l'hypertension artérielle [3]. Welborn et 
al. associaient hyperinsulinémie, hypertension artérielle et maladie vasculaire périphérique 
Pl. 

Au début des années 1980, les suédois Bjorntop et Sjostrom ont mis en place l'index 
tour de tailleltour de hanche. Cet outil leur permit de mettre en évidence qu'une obésité 
abdominale était associée aux dyslipidémies (et notamment à l'hypertriglycéridémie), à 
l'hypertension artérielle, à l'hyperinsulinémie et l'hyperglycémie à jeun, et prédisposait donc 
à un risque augmenté de diabète de type 2 et de maladies cardiovasculaires [5,6]. 

Dans le même temps aux Etats-Unis, Kissebah et al. montraient qu'une obésité de la 
partie supérieure du corps favorisait l'hyperinsulinémie, l'intolérance au glucose et 
l'hypertriglycéridémie [7]. Et en 1986, Stern a décrit l'hyperinsulinémie et la distribution 
androïde comme facteurs de risque de diabète et de maladie cardio-vasculaire [SI, Modan et 
al. proposèrent l'insulinorésistance etlou l'hyperinsulinémie comme éléments communs entre 
diabète, obésité et hypertension artérielle [9]. 



En 1988, dans la Banting Lecture de 1'Arnerican Diabetes Association, Reaven décrivait 
le concept de l'altération de l'action de l'insuline comme point central d'une constellation 
d'anomalies métaboliques. Ainsi, associait-il hypertension artérielle, troubles de la 
glycorégulation et de la sensibilité à l'insuline et perturbations du bilan lipidique (diminution 
du HDL-cholestérol et augmentation des triglycérides). C'est ce qu'il appela syndrome 
d'insuline-résistance ou syndrome X, déjà reconnu comme associé au risque 
cardiovasculaire [IO]. Notons que l'obésité ne fait pas partie du syndrome X. 

Un an après, Kaplan n'a pas hésité à dénommer la combinaison d'une obésité tronculaire, 
d'une diminution de la tolérance au glucose, d'une hypertriglycéridémie et d'une 
hypertension, le Deadly Quartet » [Il].  

Le développement de la mesure du tissu adipeux viscéral par scanner ou échographie, a 
permis d'établir un lien fort entre tissu adipeux viscéral et dyslipidémie, troubles 
glycémiques, état prothrombotique et état inflammatoire [12]. Ainsi, une personne non obèse 
mais présentant un excès de tissu adipeux viscéral peut-elle présenter une insulino-résistance 
comme Reaven l'avait montré. 

Dans une démarche plus pragmatique de recherche de facteurs de risque cardio-vasculaire 
autres que le LDL-cholestérol, Desprès insiste plus récemment sur la relation tour de taille et 
augmentation des triglycérides, comme marqueur de risque d'une triade prédisposant à 
l'athérosclérose : hyperinsulinémie, hyperapoB, particules LDL-cholestérol petites et denses 
i131. 



1.2. Définitions 

Les sociétés savantes ont alors voulu clarifier et standardiser ces observations en 
proposant des définitions précises du syndrome métabolique. Le concept princeps est présent 
dans toutes les définitions mais les paramètres et les seuils varient, ce qui engendre des 
différences notables notamment du point de vue épidémiologique et qui rend souvent délicate 
la comparaison entre les différentes études. Ainsi, Rantala et coll. ont analysé les variations de 
prévalence en fonction de l'utilisation de dix définitions du syndrome métabolique et rapporté 
des différences considérables : les prévalences varient de 0'8 à 35,3 % [14] ! 

1.2.1. Définition de l'organisation Mondiale de la Santé (O.M.S.) 

Publiée dans Diabetic Medecine en 1988 puis révisée en 1998, elle comprend un critère 
d'insulino-résistance ou de trouble de la glycorégulation et deux critères parmi hypertension 
artérielle, dyslipidémie, obésité et microalbuminurie [15]. 

Tableau 1 : Critères diagnostiques du syndrome métabolique selon 1'0.MS. : 



Les critères sont définis comme suit : 

- Intolérance aux hydrates de carbones : glycémie > 1,40 g/L deux heures après 
ingestion de 100 g de glucose (hyperglycémie provoquée orale=HGPOO) 

- Hyperglycémie modérée à jeun : glycémie à jeun comprise entre 1,10 et 1'26 g/L 

- Diabète : glycémie à jeun > 1,26 g/L à deux reprises ou glycémie > 2g/L 2 heures après 
HGPO. 

- Résistance à l'insuline : captation du glucose en deçà du quartile inférieur lors d'un 
clamp euglycémique. 

- Hypertension artérielle : tension artérielle systolique > 140rnrnHg ou tension artérielle 
diastolique > 9OmmHg 

- Dyslipidémie : 

-triglycéridémie > 1,5 g/L (1,7 mmol/L) 

-HDL-cholestérol < 0,35 g/L (0'9 mmol/L) chez les hommes et < 0,39 g/L (1 mmol/L) 
chez les femmes 

- Obésité centrale : indice de masse corporelle (IMC) > 30 kg/m2 et/ou rapport tour de 
taille sur tour de hanche > 0,9 chez les hommes et > 0,85 chez les femmes 

- Microalbuminurie : excrétion urinaire d'albumine > 20 &min ou rapport 
albuminurie/créatininurie > 30 mg/g 

Cette définition complexe est difficilement applicable en pratique quotidienne. Elle 
propose en effet de réaliser un clamp euglycémique hyperinsulinique qui ne peut se prévoir 
qu'au cours d'une hospitalisation encadrée et dans le cadre d'une étude prospective avec des 
moyens financiers importants. Certains utilisent alors l'insulinémie pour estimer la résistance 
à l'insuline. De plus, la microalbuminurie n'est que rarement augmentée chez les non- 
diabétiques. L'intérêt de l'individualisation du syndrome métabolique est, nous le reverrons, 
de repérer les sujets à risque cardio-vasculaire et de diabète augmenté, et ce, donc, à l'échelle 
de la population dans sa totalité. 



1.2.2. Définition N.C.E.P.-A.T.P.111 

En 2001, le ((Journal of the Arnerican Medical Association » (J.A.M.A.) publie le 
troisième rapport du National Cholesterol Education Program (N.C.E.P.) rédigé par un 
groupe d'experts pour la prise en charge des dyslipidémies de l'adulte, rapport intitulé Adult 
Treatment Panel III (A.T.P.111). 11 concerne la prévention primaire de coronaropathie chez 
des patients ayant de multiples facteurs de risque cardiovasculaire. La première anomalie à 
considérer est l'augmentation du LDL-cholestérol. En second lieu, il identifie les sujets dont 
l'association de plusieurs facteurs de risque, le syndrome métabolique, nécessite une prise en 
charge intensifiée [16]. Les critères de cette définition paraissent d'utilisation simple et sont 
présentés dans le tableau suivant. 

Tableau 2 : Critères diagnostiques du svndrome métabolique selon 1 'A. T. P.III : 

On peut remarquer que cette définition, basée sur les facteurs de risque cardio-vasculaires, 
ne prend en compte aucune mesure directe de l'insulino-résistance : ni le taux d'insuline ni le 
niveau de sensibilité à l'insuline. Elle s'applique plus aisément à une pratique clinique 
quotidienne. 

La place des traitements n'est pas précisée dans le rapport, les études réalisent 
couramment leurs statistiques avec les deux configurations, avec ou sans traitement. 

Une critique précise de cette définition est proposée en troisième partie. 



1.2.3. Définition E.G.I.R. 

En 1999, 1'European Group for the Study of Insulin Resistance (E.G.I.R.) modifie la 
définition O.M.S.. Il propose que la définition du syndrome d'insulino-résistance ne soit 
appliquée qu'aux non diabétiques en raison de la difficulté d'estimer l'insulino-résistance 
chez les diabétiques. 

Tableau 3 : critères du syndrome métabolique selon la définition du groupe E. G.I. R. 

Pour satisfaire aux critères, il faut réunir une hyperinsulinémie et deux critères parmi 
hypertension artérielle, hyperglycémie, dyslipidémie ou obésité centrale [17]. 

L'hyperinsulinémie est définie par une insulinémie à jeun dans le quartile supérieur chez 
le non diabétique. 

L'obésité centrale est déclarée pour un tour de taille > 94 cm chez les hommes et 2 80cm 
chez les femmes. Les seuils de ce critère sont beaucoup plus sévères que ceux de la définition 
A.T.P.111. 



1.2.4. Position de 1'A.C.E. et de 1'A.A.C.E. 

En 2003,l'American College of Endocrinology (A.C.E.) et 1'American Association of 
Clinical Endocrinologists (A.A.C.E.) reconnaissent le syndrome d7insulino-résistance 
comme un ensemble d'anomalies fréquemment rencontrées chez les personnes présentant une 
hyperinsulinémie ou une insulino-résistance. Ils différencient clairement le syndrome 
d'insulino-résistance du diabète de type 2. L71.M.C. est utilisé comme index d'obésité qui est 
considérée plus comme un facteur augmentant le risque de syndrome métabolique qu'un 
critère en lui-même. 

Tableau 4 : critères diagnostiaues du syndrome d'insulino-résistance selon la « définition 
A.A.C.E. » : 



Les critères apparaissent comme un hybride de ceux proposés par les définitions ATPIII et 
OMS. Il n'y a pas de nombre minimum de critères à respecter pour satisfaire à la définition ; 
le diagnostic est laissé à l'appréciation du clinicien. Plus les sujets répondent aux critères, plus 
ils sont susceptibles d'avoir un syndrome d'insulino-résistance. Quand les patients 
développent un diabète, le terme d'insulino-résistance n'est plus appliqué. [18,19,20] 

Pour les patients sans hyperglycémie modérée à jeun, une HGPO à 75 g de glucose est 
recommandée si une anomalie clinique est suspectée. 



1.2.5. Définition de 1'I.D.F. 

L'International Diabetis Federation a récemment proposé une nouvelle définition pour 
une pratique clinique aisée et adaptée aux différentes populations [21]. Il replace l'obésité 
centrale au centre de la pathologie et reprend la dénomination de syndrome métabolique. 

Tableau 5 : critères diagnostiques du syndrome métabolique selon la définition IDF : 

Le syndrome métabolique est présent si l'obésité centrale est associée à deux critères 
parmi hypertriglycéridémie, hypoHDL-cholestérolémie ; hypertension artérielle et 
hyperglycémie. 

L'obésité centrale est définie par un tour de taille 2 94 cm pour les hommes et 2 80 cm 
chez les femmes parmi la population européenne et les seuils sont adaptés aux différents 
groupes ethniques (cf tableau 6). 



Tableau 6 : seuils du critère tour de taille en-fonction des races : 

Groupe éthnique 
I 

Tour de Taille 

1 Europe 

Unis) 
I I 

(les seuils ATPIII de 102 et 88 cm 
peuvent être utilisés pour les Etats- 

Homme 

Femme 

1 1 Femme 1 280 cm 1 

2 94 cm 

l Asie du Sud 

Chine 1 ~ o m m e  1 290 cm 1 

Homme 2 90 cm 

Femme 

I 

2 80 cm 

Japon 

1 Femme 

Homme 

2 90 cm 

Amérique du Sud et 
Central 

2 85 cm 

I 
Les valeurs d'Asie du Sud seront utilisées jusqu'aux 
prochaines recommandations. 

Afrique Sub-Saharienne 

Le seuil de l'hypertriglycéridémie est fixé à 1,50 g/L (1,7 mmol/L). 

I 

Les valeurs européennes seront utilisées jusqu'aux prochaines 
recommandations. 

Est-Méditerranée et 
Moyen-Orient 

Celui du HDL-cholestérol à 0,4 g/L (1,03 mmol/L) pour les hommes et à 0,5 g/L 
(1,29 mmoVL) pour les femmes. 

Les valeurs européennes seront utilisées jusqu'aux prochaines 
recommandations. 

Il y a augmentation de la tension artérielle pour une tension artérielle 
systolique > 130 mmHg ou une tension artérielle diastolique L 85 mmHg. 

La valeur seuil de l'hyperglycémie modérée à jeun est fixée à 1 g/L (5,6 mmol/L) en 
incluant la population diabétique. 

Les traitements hypolipémiants et antihypertenseurs sont pris en compte. 

La définition I.D.F. est certainement la plus sévère, intégrant une plus large 
population susceptible de bénéficier d'une prise en charge intensifiée. 

L'1.D.F. a également prévu des critères supplémentaires pour la recherche, intégrant entre 
autres la distribution corporelle des graisses mesurée par absorptiométrie biphotonique, des 
marqueurs biologiques d'adiposité (leptine, adiponectine), ApolipoprotéineB et petites 
particules de LDL-cholestérol, insulino-résistance, microalbuminurie, dysfonction 
endothéliale, état proinflarnrnatoire (augmentation de la PCRus, augmentation des cytokines 
inflammatoires) et état prothrombotique. 



1.2.6. Proposition du groupe de la a Quebec Cardio Study » 

Après avoir mis en exergue l'importance de l'hyperinsulinémie en tant que facteur de 
risque coronarien, le groupe dirigé par J.P. Després a insisté sur la (( triade athérogénique » 
qui associe : hyperinsulinémie à jeun, augmentation de l'apolipoprotéine B et diminution de la 
taille des particules de LDL-cholestérol, anomalies fréquemment rencontrées chez les sujets 
masculins avec une obésité viscérale. Le risque de coronaropathie associé à cette triade est 20 
fois supérieur à celui des sujets indemnes [22]. 

Ils ont ensuite développé un algorithme plus simple et moins coûteux, adaptable 
à une pratique quotidienne : 1' « hypertriglyceridaemic waist », ou tour de taille 
hypertriglycéridémiant, associe une hypertriglycéridémie (>180 mg/dL) et un tour de taille 
supérieur à 90 cm. Seuls les hommes sont concernés par cette proposition. Les patients 
correspondants ont plus de 80 % de probabilité d'être porteurs de la triade métabolique. 



O.M.S.(1999) 

Captation du glucose dans le 
quartile inférieur lors d'un 
clamp eugl ycémique 
hyperinsulinémique 

> I,lOg/L àjeun 

Etfou >1,40g/L à I'HGPO 

TG > 1,5g/L 

Etlou 

HDL< à 0,35g/L(S) 

< à 0,39g/L(P) 

E.G.I.R.(1999) 

Hyperinsulinémie 
(insulinémie dans le 
quartile >) ou 
insulinorésistance 

> l,lOg/L àjeun 

mais < 1,26g/L 

TG > 1,8g/L 

Etfou 

HDL < 0,40gL 

Ou hypolipémiant 
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NON Insulino-résistance :hyperinsuli- 
némie par rapport à la glycémie 

Insulinémie 

Ou acanthosis nigricans 

Glycémie > l,lOg/L àjeun 2 l,lOg/L à jeun 

ou diabète de type 2 

TG 2 1,5g/L 

OU 

HDL< 0,35g/L($) 

< 0,45g/L(P) 

> 1,00g/L à jeun 

ou diabète de type 2 

TG > 1 ,5g/L Dyslipidémie 

HDL< 0,4Og/L($) 

< 0,50g/L(P) 

ou hypolipémiant 

TAsys > 130 mmHg 

Etfou 

TAdia > 85mmHg 

Ou antihypertenseur 

TT > 94cm($) 

Ou > 8Ocm(P) 

Pression 
artérielle 

TAsys > 140mmHg 

Etlou 

TAdias > 90mmHg 

TAsys > 14OmmHg 

Etfou 

TAdias > 90mmHg 

ou antihypertenseur 

TT 2 94cm (8) 
ou > 8Ocm (9) 
TT=tour de taille 

TAsys > 130 mmHg 

Etlou 

TAdia > 85mmHg 

Obésité centrale Rapport taillefhanche 

>0,90($) 
>O ,85(?> 

eîfou TMC>30kg/m2 

Albuminurie > 20mg/min 

ou albuminurie/créatininurie 
> 30mg/g 

Insulinémie edou glycémie 

Et 2 autres critères 

Syndrome métabolique 

Variable suivant les ethnies 

NON NON NON NON Micro- 
albuminémie 

Définition du 
syndrome 

Nom du 
syndrome 

Observations 

Insulinémie et 2 autres 
critères 

Syndrome d'insulino- 
résistance 

3 critères Pas de nombre de critères Obésité centrale 

+ 2 autres critères 

Syndrome métabolique Syndrome d'insulino-résistance Syndrome 
métabolique 

A appliquer aux non diabétiques A appliquer aux non 
diabétiques 



1.3. Epidémiologie 

Le syndrome métabolique est donc une entité dont les limites fixées par les différentes 
définitions sont encore floues et disparates. Ainsi, un homme peut-il être considéré comme 
atteint ou non selon telle ou telle définition. Par exemple, un homme ayant une tension 
artérielle à 135187 mmHg, des triglycérides à 1,6 g/L, un HDL-cholestérol à 0,37 glL, une 
hyperglycémie modérée à jeun, un tour de taille à 103cm pour un tour de hanche à 100cm, 
sans résistance à l'insuline et sans microalbuminurie, n'aura que deux critères selon l'O.M.S. et 
donc sans syndrome métabolique, alors qu'il répondra à tous les critères de la définition 
A.T.P.111 ! 

Selon la définition utilisée, les études épidémiologiques retrouvent des valeurs parfois très 
variées au sein d'une même population [14,23]. 

1.3.1. Prévalence au sein de la population américaine 

En 2002, le J.A.M.A. publie l'étude N.H.A.N.E.S.111 (Third National Health and 
Nutrition Examination Survey). Elle utilise la définition A.T.P.111 en intégrant les traitements 
antihypertenseurs et hypoglycémiants [24]. Cette étude a par la suite été complétée par une 
seconde sur les hommes de plus de 50 ans et leur risque de pathologie coronaire [25]. 

Débutée en 1988 et complétée en 1994, elle a été conduite par The National Center for 
Health Statistics of the Center for Disease Control and Prevention. Au total, 8 608 sujets de 
plus de 20 ans ont pu être inclus, soit 4 167 hommes et 4 441 femmes. 

La fréquence du syndrome métabolique est d'après cette étude de 23 % dans la population 
américaine avec une parité hommelfemme respectée. La fréquence augmente nettement avec 
l'âge puisque 44 % des hommes de plus de 50 ans ont un syndrome métabolique. L'obésité 
abdominale est l'élément le plus fréquemment relevé à 38'6 % (29,8 % chez les hommes et 
46,3 % chez les femmes). 

Cette fréquence est retrouvée dans les études San Antonio Heart Study (S.A.H.S.) et 
Framingham Offspring Study (F.O.S.). La F.O.S. était composée de sujets blancs de 30 à 
79 ans, exempts de diabète. La prévalence du syndrome métabolique est équivalente à celle 
retrouvée dans la N.H.A.N.E.S.111 soit 24 % malgré l'exclusion des patients diabétiques, le 
facteur glycémie étant le moins fiéquemment retrouvé, et ce quelle que soit la définition 
utilisée. Dans l'étude S.A.H.S., la fréquence du syndrome métabolique est de 21 % dans la 
population de sujets blancs non hispaniques et de 31 % dans la population américano- 
mexicaine [26]. 



Ford et al. ont comparé la fréquence du syndrome métabolique selon les deux principales 
définitions O.M.S. et A.T.P.111 : 86,2 % des résultats, positifs ou négatifs, sont concordants 
mais il est à noter une forte différence selon les races. Ainsi, chez les Afro-Américains, la 
définition O.M.S. estime la fréquence du syndrome métabolique à 24'9 % contre seulement 
16,5 % avec la définition A.T.P.111 [27]. 

1.3.2. Prévalence au sein de la population française 

En 2003, la revue Diabetes and Metabolism publie l'étude D.E.S.I.R. (Data from an 
Epidemiological Study on the Insulin Resistance syndrome). Cette étude regroupe une cohorte 
de 2 109 hommes et 2 184 femmes, âgés de 30 à 64 ans, domiciliés dans le centre-ouest de la 
France. La définition utilisée est celle du A.T.P.111 en suivant les différents composants, avec 
et sans traitement. Les données ont été recueillies à l'inclusion entre 1994 et 1996 puis après 
3 ans de suivi [28]. 

Selon cette étude, la fréquence estimée du syndrome métabolique en France est de 
8,l %, (9,7 % chez les hommes et 6,6 % chez les femmes). L'élément le plus fiéquemment 
retrouvé est l'hypertension artérielle : 69,l % des hommes et 46,l % des femmes. En incluant 
les traitements, la fréquence augmente de 9,7 à 16,3 % chez les hommes et de 6,6 à 11,4 % 
chez les femmes. La fréquence s'accroît également avec l'âge : elle est de 5,6 % des hommes 
de 30 à 39 ans contre 17'5 % pour les hommes de 60 à 64 ans et chez les femmes cette 
fiéquence passe de 4 à 12 %. 

L7O.M.S. a lancé le projet MONICA visant à étudier la fréquence des pathologies cardio- 
vasculaires et leurs facteurs de risque. Il intègre 39 équipes dans 26 pays. Une étude a été 
conduite en Haute-Garonne et regroupe 597 hommes et 556 femmes âgés de 35 à 64 ans. Elle 
a évalué la fréquence du syndrome métabolique selon la définition O.M.S. à 23 % chez les 
hommes et de 12 % chez les femmes. Elle augmente avec l'âge et passe ainsi de 9 % dans la 
tranche d'âge de 35 à 44 ans à 34 % pour les 55-64 ans [29]. 

371 familles représentant 1 366 personnes, à priori indemnes de pathologies, de la cohorte 
Stanislas ont été étudiées à 5 ans d'intervalle [30]. A tO, 5,9 % des hommes et 2,l % des 
femmes avaient un syndrome métabolique selon I'A.T.P.111. Ce chiffre augmente nettement à 
5 ans, atteignant respectivement 7,2 et 5,4 %. Cette population de sujets sains se rendant au 
centre de médecine préventive de Vandoeuvre-lès-Nancy et acceptant d'être intégrés à un 
programme de suivi sur 10 ans, à priori un minimum soucieux de leur santé, n'est 
certainement pas la plus représentative de la population française. Cependant, on peut retenir 
que même dans une population suivie médicalement et à priori saine la fréquence du 
syndrome métabolique peut être relativement importante et surtout croître malgré un suivi 
régulier. 



1.3.3. Autres études : 

Les études européennes ne sont pas toujours comparables. Les critères d'inclusion des 
sujets et les définitions utilisées different. 

Dans une méta-analyse européenne basée sur la définition O.M.S., la prévalence du 
syndrome métabolique est de 14 % chez les hommes contre 4 % chez les femmes de moins de 
40 ans, puis elle augmente respectivement à 41 et 26 % après 55 ans. L'obésité abdominale 
est le composant le plus souvent rencontré jusqu'à 88 % des hommes de plus de 55 ans [23]. 

La méta-analyse D.E.C.O.D.E. regroupant 11 études prospectives européennes retrouve 
une prévalence de 15 % de syndrome métabolique en utilisant une définition O.M.S. modifiée 
appliquée sur une population non diabétique [3 11. 

Une étude grecque réalisée sur près de 10 000 sujets représentatifs de la population 
hellénique a comparé la prévalence du syndrome métabolique selon les définitions A.T.P.111 
et I.D.F. : elle est de 24'5 % selon la définition A.T.P.III et de 43,4 % selon la définition 
I.D.F. [32] ! 

Dans la population italienne, elle est estimée à 18 % chez les femmes et de 15 % chez les 
hommes selon la définition A.T.P.111, étude réalisée sur une population de 2100 sujets âgés de 
plus de 19 ans de la région de Lucca. Près de 6,6 millions d'italiens répondraient ainsi aux 
critères du syndrome métabolique [33]. 

En Espagne, le registre MESYAS regroupant 7 256 travailleurs a permis d'établir une 
prévalence du syndrome métabolique dans cette population de 45 ans d'âge moyen, de 10,2 
%. Rapportée à la population générale elle serait de 8'7 % chez les hommes et 3,O % chez les 
femmes. Il a également permis d'étudier cette prévalence en fonction du milieu social : la 
prévalence est la plus grande parmi les travailleurs manuels (1 1,s %), elle baisse chez les 
employés de bureau (9,3 %) et elle est la plus faible parmi les cadres (7,7 %) [34]. 

Si la fréquence du syndrome métabolique est variable suivant les 
définitions, on peut retenir les chiffres de 8 à 16 % de la population 
générale en France. Il touche préférentiellement les hommes, augmente 
avec l'âge et surtout se développe avec l'épidémie d'obésité. 



1.4. Etiopathogénie du syndrome métabolique 

1.4.1. De I'insulino-résistance au syndrome métabolique: relation entre 
I'insulino-résistance et les autres éléments du syndrome métabolique 

La résistance à l'insuline est une diminution de l'action de l'insuline au niveau des 
récepteurs des cellules cibles (tissu adipeux, foie, fibres musculaires striées). 

Certains chercheurs placent l'insulino-résistance comme facteur prépondérant du 
syndrome métabolique devant l'obésité. Néanmoins, il ne faut pas lui accorder un rôle 
exclusif car on ne peut pas dissocier l'insulino-résistance de l'adiposité abdominale, la 
première se développant habituellement avec la seconde. Nous rapprochons ici l'insulino- 
résistance de chacun des composants du syndrome métabolique. 

1.4.1.1. Insulino-résistance et hyperglycémie 

De récentes études ont démontré clairement qu'un défaut au niveau du transport du 
glucose (GLUT4) est le problème principal dans le captage musculaire de glucose. Ce défaut 
serait secondaire à un trouble du métabolisme des acides gras libres dans le myocyte. Les 
acides gras libres activent la cascade de la sérine kinase, provoquant une diminution de la 
phosphorylation de la tyrosine du substrat du récepteur à l'insuline (IRS-1) et une réduction 
de l'activité de la phosphatidylinositol-3-kinase, conditions nécessaires pour un captage du 
glucose stimulé par l'insuline [3 51. 

D'autres données suggèrent qu'une diminution de la phosphorylation oxydative 
mitochondriale des muscles provoque la résistance à l'insuline. Chez des enfants insulino- 
résistants de poids normal, issus de parents atteints de diabète de type 2, on a constaté une 
réduction de 30 % de la phosphorylation mitochondriale, ce qui provoquait une augmentation 
de 80 % de la teneur en lipides dans les myocytes et une réduction de 60 % de l'assimilation 
du glucose [35]. 

A la diminution de la captation musculaire du glucose s'ajoute une augmentation de la 
gluconéogénèse hépatique. 

Seule une hyperinsulinémie compensatrice est à même d'assurer, en présence d'une 
résistance à l'insuline, une glycémie normale et un taux plasmatique normal d'acides gras 
libres. Lorsque les cellules P des îlots de Langerhans ne sont plus à même de maintenir une 
hyperinsulinémie, le taux plasmatique de glucose et des acides gras libres, la gluconéogenèse 
hépatique et la production hépatique de VLDL augmentent. 



Une hausse de la concentration de glucose et des acides gras libres provoque à son tour, 
par l'intermédiaire de la toxicité du glucose et des lipides, des lésions et une apoptose des 
cellules P ainsi qu'une hausse de la résistance à l'insuline [3 51. 

1.4.1.2. Insulino-résistance et dyslipidémie 

Les personnes présentant une résistance à l'insuline souffrent d'une dysrégulation du 
métabolisme lipoprotidique, ce qui entraîne des perturbations du profil lipidique avec un 
faible taux de HDL-cholestérol et des taux élevés de triglycérides. Un facteur 
particulièrement important est la petite taille et la densité élevée des particules de LDL, qui 
s'attachent moins bien aux récepteurs hépatiques du LDL et qui sont absorbés 
préférentiellement par les récepteurs scavengers du LDL de la paroi vasculaire. En outre, les 
petites particules denses de LDL sont oxydées et glycosylées plus facilement. Ces propriétés 
accentuent encore plus leur potentiel athérogène [36]. 

1.4.1.3. Insulino-résistance et hypertension artérielle 

En 1987 déjà, Ferrannini a montré que l'hypertension artérielle et la résistance à l'insuline 
sont étroitement liées. Grâce à la méthode des clamps euglycémiques d'insuline, il a réussi à 
démontrer que la sensibilité à I'insuline chez des volontaires de poids normal présentant une 
hypertension artérielle, était réduite de 30 à 40 %, et que le degré de sévérité de la résistance 
à l'insuline est corrélé de manière hautement significative aux valeurs tensionnelles [37]. 
Les patients dont l'hypertension est correctement contrôlée par médication gardent un certain 
niveau d'insulinorésistance [IO]. L'hypertension artérielle pourrait être secondaire à une 
hyperactivité sympathique ou par une augmentation de la résorption en sodium et en eau au 
niveau rénale stimulées par l'hyperinsulinémie [I O]. 

1.4.1.4. Insulino-résistance et obésité abdominale 

Au niveau du tissu adipeux en général, l'insulino-résistance entraîne une diminution de 
l'action antilipolytique de l'insuline favorisant la libération d'acides gras libres, et une 
diminution de la lipogénèse (développement de nouveaux adipocytes). 

La relation entre sensibilité à l'insuline et l'obésité abdominale est étudiée dans le chapitre 
consacré à l'obésité abdominale. 

1.4.1.5. Insulino-résistance et thrombophilie 

L'hyperinsulinémie est associée à une élévation des taux du « Plasrninogen Activator 
Inhibitor )) (PA1)-1 et donc à une réduction de la fibrinolyse. 

En outre, toute une série de facteurs inhibent la vasodilatation induite par l'oxyde d'azote. 
L'hyperinsulinémie provoque une augmentation du risque de thromboses [35]. 



1.4.1.6. Insulino-résistance et inflammation 

Les personnes présentant un diabète de type 2 et/ou une obésité sont exposées à plus de 
stress oxydatif et d'inflammation. L'interleukine plasmatique (IL)-6, le TNF-a, le TNF-P et 
le PAI-1 augmentent dans ces situations [30,35]. 

La PCRus (Protéine C Réactive ultra-sensible) est un facteur indépendant de risque 
cardio-vasculaire. Lors de diabète de type 2 et du syndrome métabolique, la PCRus et le taux 
d'interleukine-6 sont élevés par rapport à la population saine [38]. 

1.4.1.7. Insulino-résistance et syndrome des ovaires micropolykystiques 

Stein et Leventhal ont décrit ce syndrome pour la première fois en 1937 se basant sur 
l'observation de 7 femmes présentant une aménorrhée, un hirsutisme, une obésité ainsi que 
des ovaires micropolykystiques. 

Ce syndrome regroupe au moins deux des critères suivants : oligoovulation ou 
anovulation, taux d'androgène élevé, manifestations cliniques d'hyperandrogénémie, présence 
d'ovaires micropolykystiques à l'échographie. 

L'hyperinsulinémie appuie l'effet de l'hormone lutéinisante qui stimule la synthèse des 
androgènes au niveau des cellules de la thèque ovarienne, entraînant une hyperandrogénémie 
et donc les signes cliniques qui l'accompagnent [39]. 



1.4.2. Facteurs indépendants agissant sur les composants du syndrome 
métabolique 

Chaque composant du syndrome métabolique est soumis à la double influence de la 
génétique et des facteurs acquis. Le métabolisme des lipoprotéines est, par exemple, 
largement influencé par des variations génétiques. De plus, l'expression des dyslipidémies 
varie considérablement en fonction de l'obésité et de l'insuline-résistance. Il en est de même 
pour la régulation de la tension artérielle. 

Le facteur âge affecte probablement tous les niveaux de la pathogénie, c'est pourquoi la 
fréquence du syndrome métabolique s'accroît avec l'âge [23,28,29]. 

Le tabagisme, actif ou passif, pourrait bien ne pas être complètement indépendant. Une 
étude américaine a analysé 2 273 adolescents de 12 à 19 ans. Le tabagisme a été évalué par la 
nicotinémie, l'environnement tabagique familial et le tabagisme actif déclaré. Le syndrome 
métabolique a été défini selon les critères de l'A.T.P.111. Parmi les non fumeurs, 1,2% étaient 
porteurs du syndrome métabolique, contre 5,4 % pour ceux exposés au tabagisme passif et 8,7 
% pour les fumeurs actifs. Ce chiffre augmente à 23 % pour ceux présentant également un 
surpoids. Qu'il existe une relation physiopathologique vraie ou que cette relation soit l'effet 
d'un contexte environnemental reliant à la fois le syndrome métabolique et le tabagisme 
(éducation à la santé, inactivité.. .), cette observation est particulièrement inquiétante de part 
l'association de deux facteurs de risque cardio-vasculaire majeurs et ce, dès l'adolescence 
i401. 

La physiopathologie du syndrome métabolique est complexe et implique 
toute une constellation d'anomalies métaboliques au sein de laquelle les 
troubles du métabolisme des acides gras libres jouent un rôle majeur. 



1.5. Complications du syndrome métabolique 

Nous avons vu que le syndrome métabolique regroupe hypertension artérielle, troubles 
lipidiques, obésité abdominale et troubles de la régulation glycémique. Chacun représente un 
facteur de risque cardio-vasculaire indépendant largement reconnu. Le syndrome métabolique 
constitue donc un important facteur de risque au moins par la simple juxtaposition de ceux qui 
le composent. Mais existe-t-il un rôle propre du syndrome métabolique dans le 
développement de maladies cardio-vasculaires ? 

1.5.1. Rôle de l'obésité abdominale 

L'effet de ce composant sera étudié dans le chapitre consacré à l'obésité abdominale. 

1.5.2. Rôle de l'hypertension artérielle 

L'hypertension artérielle est un facteur de risque cardio-vasculaire indiscutable. Chez les 
sujets d'âge moyen et chez les sujets âgés, la pression artérielle est fortement et directement 
corrélée à la mortalité totale et vasculaire sans limite de seuil inférieur et ce, jusqu'à 
115175 mmHg. L'étude Prospective Studies Collaboration porte sur 61 études 
observationnelles prospectives regroupant un million d'adultes indemnes de pathologie 
cardio-vasculaire au recrutement avec un suivi de 12,7 millions sujetslannées. Elle a confirmé 
une corrélation continue entre le risque cardio-vasculaire et les chiffres de pression artérielle. 
Chez les sujets d'âge moyen, une diminution de 10 mmHg de tension artérielle systolique ou 
de 5 rnrnHg de tension artérielle diastolique pourrait entraîner au long cours une diminution 
de 40 % du risque de décès par accident vasculaire cérébral et d'environ 30 % du risque du 
risque de décès d'origine coronaire ou d'autres causes vasculaires [41]. 

L'analyse multivariée au sein de la population américaine du N.H.A.N.E.S III (Third 
National Health and Nutrition Examination Survey) l'a identifiée comme prédictive de 
pathologie coronarienne avec un odds ratio à 1'87 [25]. Au sein de la population diabétique de 
l'étude D.I.S. (Diabetes Intervention Study) suivie pendant 1 1 ans, l'hypertension artérielle 
est reconnue comme facteur de risque indépendant de survenue d'infarctus du myocarde et de 
décès toutes causes confondues. Si la tension artérielle était contrôlée, les conséquences en 
étaient moindres [42]. 

Plusieurs études scandinaves ou allemandes sont venues étayer l'hypothèse. Par exemple, 
l'étude P.R.O.C.A.M. (Prospective Cardiovascular Muenster Study) réalisée en Allemagne a 
suivi près de 13 000 employés âgés de 30 à 65 ans pendant 7'2 ans. Lorsque la tension 
artérielle systolique est supérieure à 141 mmHg, le risque relatif de survenue d'un accident 
vasculaire cérébral est de 5,56 [43]. 



1.5.3. Rôle de l'insulino-résistance et du diabète 

L'ensemble des études analysant les relations entre diabète et pathologie cardio-vasculaire 
rapporte une majoration de la survenue de pathologie coronaire, de mortalité coronaire à 
court et à long terme. Une glycémie à jeun supérieure à 13,4 mmoVL, chez des patients 
diabétiques de type 2, multiplie par deux la morbi-mortalité coronaire après un suivi de 7 ans 
de la population de l'étude de l'université de Kuopio. On relève également un pronostic 
post infarctus plus péjoratif qui ne serait pas dû à une nécrose plus étendue mais à un effet du 
diabète sur la fonction myocardique [44]. 

Dans l'étude de Framingham avec un suivi de 26 ans, les patients de sexe masculin qui 
présentaient un diabète voyaient leur risque de développer une maladie coronaire augmenter 
de 70 % tandis qu'il augmentait de 200 % dans la population féminine [45] ! 

Le diabète entraîne un risque de pathologie coronaire équivalent à celui d'un sujet 
ayant une insuffisance coronaire patente. Les diabétiques sont donc considérés comme 
en prévention secondaire selon les recommandations de l'A.T.P.I11[16]. 

Dans l'étude San Antonio Heart, le risque relatif de mortalité cardio-vasculaire en cas de 
diabète est de 3,2 chez les hommes et de 8,5 chez les femmes [46]. 

Dans la méta-analyse de Lee portant sur 7 études prospectives regroupant environ 
60 000 sujets âgés de 40 à 70 ans, indemnes d'affection cardio-vasculaire avec un suivi de 4'5 
à 20 ans le risque de survenue d'un décès coronaire était chez les diabétiques versus non 
diabétiques de 2,58 chez les femmes et de 1,85 chez les hommes [47]. 

Le diabète est également responsable d'une augmentation de la morbi-mortalité par 
accident vasculaire cérébral et artériopathie oblitérante des membres inférieurs. Dans 
l'étude de Framingham, la présence d'un diabète a multiplié le risque de claudication 
intermittente par 3,5 chez les hommes et de 8'6 chez les femmes [45]. Dans l'étude MRFIT, 
les sujets traités pour diabète avaient 3 fois plus de risque de développer un accident 
vasculaire cérébral [48]. 

Il faut noter que la glycémie post-prandiale joue un rôle majeur : les patients ayant une 
hyperglycémie à la deuxième heure d'une épreuve d'hyperglycémie provoquée par voie orale, 
avec une glycémie normale à jeun, auraient en effet un risque de pathologie cardio-vasculaire 
et un risque de mortalité toutes causes confondues multipliés par trois. L'étude D.I.S. ne 
retrouve pas la glycémie à jeun comme facteur de risque de survenue d'infarctus 
contrairement à la glycémie post-prandiale [42]. 

A l'action délétère de la glycémie s'ajoute l'effet de la résistance à l'insuline sur le cœur 
et les artères. Dans l'étude Paris Prospective Study qui a suivi pendant 23 ans 6903 
Parisiens âgés de 45 à 53 ans, a pu montrer que les valeurs les plus hautes d'insulinémie 



étaient significativement associées au risque de décès par pathologie coronaire. Cependant, la 
relation n'est pas significative si les résultats sont ajustés sur l'obésité [49]. 

1.5.4. Rôle des dyslipidémies 

1.5.4.1. LDL-cholestérol / cholestérol total 

Un taux de LDL-cholestérol plasmatique élevé (ce trouble ne fait pas partie des définitions 
du syndrome métabolique) augmente considérablement le risque de maladie coronaire. La 
mortalité après un accident coronaire est associée significativement avec la cholestérolémie 
initiale lors de la survenue de cet accident, chez les diabétiques comme chez les non 
diabétiques, dans une population suédoise d'hommes âgés de 5 1 à 59 ans. 

L'étude de Framingham, qui ne différenciait pas LDL-cholestérol et cholestérol total, 
relève que les patients développant une maladie coronaire ont un taux de cholestérol total de 
2,44 g/L vs 2,19 g/L dans la population indemne [44]. Dans l'étude MRFIT, le risque 
coronaire très faible pour un taux de cholestérol total < 1,7 g/L devenait significatif au-dessus 
de 2 g/L [48]. 

Dans l'étude de Stamler menée sur 81 308 sujets âgés de 18 à 39 ans suivis pendant 16 à 
34 ans, un taux de cholestérol total 2 2,40g/L a multiplié par 2,15 à 3,63 le risque de décès 
d'origine coronaire et par 1,39 à 1,49 celui de décès toutes causes confondues [50]. 

1.5.4.2. Taux bas de HDL-cholestérol 

Dans l'étude de Framingham, les sujets dont les taux de HDL-cholestérol étaient les plus 
faibles, avaient le risque le plus élevé de cardiopathie ischémique [45]. La Tromso Heart 
Study a montré que le risque coronaire était inversement proportionnel au taux de HDL- 
cholestérol et ce, indépendamment des autres paramètres mesurés [5 11. 

Dans la population de l'étude N.H.A.N.E.S., chez les hommes américains de plus de 50 
ans, le taux de HDL-cholestérol est prédictif de la survenue de coronaropathie [25]. Il en est 
de même dans la population de l'étude l'université de Kuopio qui montre également qu'un 
HDL-cholestérol inférieur à 1 rnmol/L multipliait par 2 le risque de morbi-mortalité coronaire 
[44]. 

L'étude P.R.O.C.A.M. a confirmé la corrélation du taux bas de HDL-cholestérol, ainsi 
que d'un taux élevé de LDL-cholestérol et d'hypercholestérolémie totale avec les évènements 
coronaires [43]. 



1.5.4.3. Hypertriglycéridémie 

L'hypertriglycéridémie est également associée à un risque accru d'évènements 
coronariens. Dans l'étude de Kuopio, une hypertriglycéridémie supérieure 2,3 mmoVL 
multiplie par 2 le risque de morbi-mortalité coronaire [44]. 

Dans l'étude PROCAM, Assmann a montré que, sur les 4 849 hommes âgés de 40 à 65 
ans suivis pendant 8 ans, un taux élevé de triglycérides est associé de façon indépendante à 
une augmentation du risque d'évènement coronaire majeur et ce, quelles que soient les 
valeurs de LDL-cholestérol, de HDL-cholestérol et la présence d'autres facteurs de risque 
cardio-vasculaires [52]. 

La méta-analyse d'Hokanson et Austin portant sur 17 études prospectives regroupant 
57 000 sujets sur un suivi de 8,4 à 11 ans, une hypertriglycéridémie est associée à un 
accroissement du risque cardio-vasculaire de 30 % chez les hommes et de 75 % chez les 
femmes [53]. 



1.5.5. Rôle du syndrome métabolique 

Ni simple association de pathologies, ni maladie à étiologie unique, le rôle propre du 
syndrome métabolique n'est pas aisé à mettre en évidence. Certaines études ont pu évaluer le 
risque cardio-vasculaire et le risque de développer un diabète de type 2 chez les patients 
répondant aux critères diagnostiques de l'une ou l'autre définition du syndrome métabolique. 
Ces risques sont comparés avec chacun de ses composants notamment avec le diabète mais il 
reste difficile de parler d'un rôle propre du syndrome métabolique en le dissociant d'un seul 
de ses composants (obésité viscérale, troubles de la régulation glycémique et insulino- 
résistance, dyslipidémie ou hypertension artérielle). 

L'intérêt de l'individualisation du syndrome métabolique est la mise en évidence d'une 
situation à risque pouvant faire l'objet d'une prise en charge thérapeutique préventive 
précoce. Toutefois, notons déjà que Stern a montré que le score de Framingham était plus 
efficace pour déterminer les populations à risque cardio-vasculaire, sur les populations de la 
San Antonio Heart Study et de la Mexico City Diabetes Study [54]. 

L'étude N.H.A.NE.S. a pu montrer que les pathologies coronaires, les maladies cardio- 
vasculaires et la mortalité sont plus élevées chez les personnes ayant un syndrome 
métabolique comme défini par l'A.T.P.111 par rapport à ceux qui en sont indemnes chez les 
adultes américains [25]. La prévalence d'accidents coronariens est de 6'9 % chez les patients 
atteints de syndrome métabolique contre 5,2 % pour ceux qui n'en ont pas. Il double le risque 
de pathologie coronaire chez les hommes et les femmes après ajustement sur l'âge, le 
tabagisme et la race. 

L'hypertriglycéridémie est le composant ayant le plus grand risque relatif et ce notamment 
chez les femmes. L'analyse multivariée suggère que le risque lié au syndrome métabolique est 
dérivé de chacun de ses composants et spécialement du HDL-cholestérol. 

Dans la population de diabétiques, le risque de pathologie coronaire est plus important s'il 
s'y associe un syndrome métabolique [25]. 

Le syndrome métabolique, après ajustement sur l'âge, le sexe et la race, augmente la 
mortalité toutes causes confondues : dans l'étude San Antonio Heart, le ratio est de 1,27 
selon l'O.M.S. et de 1,47 selon l'A.T.P.111. Le ratio est de 2,01 en ce qui concerne la mortalité 
cardio-vasculaire (définition A.T.P.111) [55]. 

Chez les patients ayant présenté un syndrome coronarien aigu, la prévalence du syndrome 
métabolique est importante (46 %). Il est associé à une durée d'hospitalisation plus longue et 
des suites plus sévères. L'élément le plus corrélé à la sévérité des lésions est l'hyperglycémie 
~561. 



La méta-analyse D.E.C.O.D.E. a mis en évidence une augmentation de mortalité toutes 
causes confondues chez les personnes identifiées comme atteintes de syndrome métabolique 
selon la définition 0.M.S' population non diabétique. Le ratio est de 1'44 chez les hommes et 
de 1,38 chez les femmes après ajustement sur l'âge, le tabagisme et le taux de cholestérol. 
Concernant plus précisément la mortalité cardio-vasculaire, le ratio est de 2,26 chez les 
hommes et de 2'78 chez les femmes [3 11. 

Une étude écossaise (West Scotland Coronary Prevention Study) a suivi 6 000 hommes 
sur 5 ans. En comparaison aux hommes sans composante du syndrome métabolique, ceux 
répondant à 4 ou 5 critères ont 3,7 fois plus de risque de maladie coronaire et surtout 24'5 fois 
plus de risque de développer un diabète de type 2 après ajustement sur les facteurs de risque 
habituels [57]. 

Une étude autrichienne a démontré que l'épaisseur intimalmédia et l'extension des 
plaques athéromateuses au niveau carotidien, marqueurs de risque d'accident vasculaire 
cérébral et de pathologie cardio-vasculaire en général, sont plus importantes en cas de 
syndrome métabolique et ce notamment chez les femmes [58]. De même, dans une population 
suédoise et finlandaise, le risque relatif de coronaropathie est de 1'96 et de 2,27 pour les 
accidents vasculaires cérébraux [59]. 

On note des différences sensibles en fonction de l'application de l'une ou l'autre des 
définitions. L'étude de Kuopio comparant les deux définitions retrouve des risques relatifs de 
pathologie cardio-vasculaire qui sont supérieurs avec la définition A.T.P.111 [60] ; l'étude San 
Antonio Heart montre également que le syndrome métabolique selon la définition du 
A.T.P.111 est plus prédictif de mortalité toutes causes confondues et de mortalité cardio- 
vasculaire qu'en appliquant la définition O.M. S. [5 51. 

Cependant, dans l'étude de Ford, les odds ratio pour les accidents coronaires sont 
supérieurs avec les critères O.M.S., par contre pour les accidents vasculaires cérébraux, ils 
sont supérieurs avec les critères A.T.P.111 [27]. 

La définition O.M.S. serait plus à même de dépister les sujets à risque de diabète, et celle 
de l'A.T.P.111 ceux à risque cardio-vasculaire. 

Michaël P. Stem, s'il ne renie pas l'influence du syndrome métabolique sur le risque 
cardio-vasculaire et de diabète, minore son intérêt versus celui des scores de Framingham et 
Diabetes E s k  Score, se basant sur l'étude de la population non diabétique de la San Antonio 
Heart Study et de la Mexico City Diabetes Study [54]. Ces scores sont destinés de façon très 
dirigée à prédire le risque de pathologie cardio-vasculaire et de développement de diabète de 
type 2. Le score de Framingham intègre d'autres facteurs de risque comme l'âge, le sexe, le 
cholestérol total et le tabagisme. Le Diabetes Risk Score prend également en compte les 
antécédents familiaux de diabète. Se fondant sur plus de facteurs de risque, ils prédisent un 
plus grand nombre de pathologies cardio-vasculaires et de diabète. 

L'étude de Framingham a été réalisée dans les années 70 à Framingham (Massachusetts) 
et incluait en grande partie des travailleurs des deux sexes d'origine irlandaise. Des critères 
(( sofi )) comme l'angine de poitrine ont également été inclus. 



Un score supérieur ou égal à 15 correspond à un risque de 20 % de développer une 
maladie coronarienne à 10 ans. 

D'autres scores de mesure du risque cardio-vasculaire existent, prenant en compte 
l'ensemble des risques et non seulement les troubles métaboliques. 

L'étude PROCAM a tenté de déterminer le risque à 10 ans de survenue d'infarctus du 
myocarde ou de mort subite d'origine cardiaque dans une population de 5 389 hommes de la 
région de Münster âgés de 35 à 65 ans. Un score a ainsi été mis en place de O à 84 points. Un 
score supérieur à 54 points correspond à un risque supérieur ou égal à 20 %. 





2. L'obésité abdominale au centre du syndrome métabolique ? 

L'étude Coronary Artery Risk Development in Young Adults (CARDIA) menée de 
1985 à 2001 sur une population d'hommes et de femmes âgés de 18 à 30 ans, a démontré que 
la prise de poids et un indice de masse corporelle élevé étaient des facteurs de risque de 
développer un syndrome métabolique [62]. Une prise de poids de 4,5 kg augmente de 23 % le 
risque de développer un syndrome métabolique. A l'inverse, l'activité physique a une action 
préventive. 

Plus que l'obésité générale définie par l'indice de masse corporelle, il apparaît que 
l'obésité abdominale est un facteur de risque dominant de syndrome métabolique. L'obésité 
abdominale implique trois régions : le tissu adipeux sous-cutané superficiel qui serait à 
moindre risque métabolique, le tissu adipeux sous-cutané profond et le tissu adipeux viscéral, 
ces deux derniers seraient responsables d'un risque métabolique élevé. 

Essayons d'adopter un nouvel angle de vue sur le syndrome métabolique. Partons de la 
physiopathologie du tissu adipeux viscéral comme modèle et essayons d'identifier son 
implication dans le syndrome métabolique et les complications cardio-vasculaires qui lui sont 
secondaires. Il ne s'agit pas ici d'opposer obésité viscérale et insulino-résistance comme 
étiologie du syndrome métabolique, la relation entre les deux étant de toute façon trop étroite. 
L'objectif est de mettre en exergue la position centrale de l'excès de tissu adipeux viscéral 
dans la physiopathologie du syndrome métabolique et son importance dans le développement 
de pathologies cardio-vasculaires et de diabète. L'excès de tissu adipeux viscéral ne peut se 
mesurer précisément que par une imagerie coûteuse et peu accessible, son estimation ne doit 
s'envisager que dans le cadre d'études. A plus grande échelle, la simple mesure du tour de 
taille permet d'évaluer le tissu adipeux viscéral et ainsi de repérer les populations plus à 
même de développer un syndrome métabolique et des pathologies cardio-vasculaires. 

2.1. Les fonctions du tissu adipeux 

Dans l'esprit de tous, le tissu adipeux est la réserve de graisse de l'organisme. Selon les 
besoins, les acides gras sont soit stockés soit libérés (lipolyse). Mais il apparaît que le tissu 
adipeux possède également une fonction endocrine : il sécrète des messagers (les 
adipocytokines) ayant un effet local ou systémique. 

2.1.1. Le tissu adipeux : un réservoir de lipides à flux variable 

Les triglycérides contenus dans le bol alimentaire sont hydrolysés dans le tube digestif par 
les lipases en acides gras libres et en monoglycérides. Ils forment alors avec les sels biliaires 
des micelles qui permettent leur absorption par les cellules muqueuses du duodénum. Ils sont 
alors retransformés en triglycérides et sécrétés dans la lymphe sous forme de chylomicrons 
avec les apolipoprotéines (AI, AII, B). Ils sont ensuite transportés par la circulation sanguine 
vers le foie, les muscles squelettiques pour satisfaire aux besoins énergétiques et vers le tissu 
adipeux pour être stockés. Les triglycérides sont hydrolysés en acides gras libres par les 



lipoprotéines lipases de l'endothélium capillaire. Transportés par l'albumine, ils atteignent les 
cellules cibles. Dans les adipocytes, les triglycérides sont à nouveau synthétisés et stockés. 

A l'inverse, en cas de besoin énergétique, les triglycérides des adipocytes sont hydrolysés 
en acides gras et relargués dans la circulation générale. 

Ainsi, en période d'abondance alimentaire, l'organisme met-il en réserve l'excédent 
d'énergie apportée par les nutriments et en situation de carence l'énergie stockée peut être 
mobilisée. 

En cas de stockage important, la taille des adipocytes augmente (schéma 2). Si cette taille 
dépasse un certain seuil, les adipoblastes (adipocytes quiescents) se multiplient puis se 
différencient [63]. Cette mobilisation est notamment régie par le cortisol, l'insuline et les 
acides gras eux-mêmes. 

Mais quand la capacité de stockage est dépassée, les acides gras s'accumulent sous forme 
de triglycérides dans le foie, les muscles squelettiques et le pancréas. Dans le foie, cela a pour 
conséquence une augmentation de la production de VLDL et l'apparition d'une stéatohépatite 
non alcoolique (NASH=Non Alcoolic Steatohepatitis). Dans le muscle, cette accumulation 
diminue le transport et l'utilisation du glucose. Les cellule P du pancréas rentre dans un 
processus d'apoptose 1641. 

Pour éviter cette accumulation d'acides gras, le tissu adipeux doit rester dans une 
dynamique de développement. Danforth [65] puis Ailhaud et Reach [66] ont émis l'hypothèse 
que «trop peu d'adipocytes prédisposent à l'apparition du diabète ». Ainsi, les grands 
obèses qui peuvent encore capter ces acides gras en mobilisant leurs adipocytes peuvent-ils ne 
pas développer de diabète. Il faut d'ailleurs remarquer que le diabète est relativement rare 
dans l'obésité massive. 

Schéma 2 : stockage des acides gras libres et dépassement du stockage adipocytaire 

1 : les adipocytes captent les acides gras libres en période d'abondance alimentaire, augmentant 
sensiblement leur taille 

1 2 : à partir d'une certaine taille, les adipoblastes sont recrutés et se différencient en adipocytes 

3 : quand le tissu adipeux devient incapable de stocker tous les acides gras libres, ceux-ci se déposent sous la 
forme de triglycérides de façon ectopique dans les muscles squelettiques, le foie (stéatose non alcoolique) et le 
pancréas 



2.1.2. Le tissu adipeux, un organe sécrétoire 

C'est la fonction longtemps ignorée du tissu adipeux. Le nombre d'hormones et de 
cytokines découvertes ne fait que s'accroître. Certaines protéines sécrétées se comportent 
comme des hormones insulino-sensibilisantes via leur action sur 1'AMP kinase. Voici une 
revue non exhaustive des principales hormones et cytokines sécrétées par les tissus adipeux 
~ 7 1 .  

2.1.2.1. Les hormones 

La leptine est la principale hormone du tissu adipeux. Elle constitue le signal à long terme 
de l'état des réserves. Elle a un effet négatif sur le stockage énergétique : elle diminue les 
apports en se fixant sur les récepteurs spécifiques de l'hypothalamus ventro-médian et elle 
augmente la thermogénèse. Inversement, en cas de restriction calorique et de perte de poids, 
son taux s'accroît, entraînant une augmentation de l'appétit et une diminution des dépenses 
énergétiques. Unger soutient également qu'elle aurait un effet protecteur sur la stéatose 
tissulaire [68,69,70]. 

Les femmes ont un taux de leptine plus élevé que celui des hommes à IMC équivalent. A 
quantité de tissu sous-cutané égale, leurs adipocytes sécrètent trois fois plus de leptine que 
ceux des hommes. Au cours de l'obésité, le taux de leptine est élevé en rapport avec le nombre 
d'adipocytes sous-cutanés et intra-abdominaux. Ce taux élevé de leptine devrait limiter la 
prise alimentaire mais il est manifeste qu'il n'en est rien. Une résistance à son action pourrait 
expliquer certaines obésités. 

L'adiponectine est insulino-sensibilisante. Dans le foie, elle améliore la sensibilité à 
l'insuline, augmente l'oxydation des acides gras et réduit la néoglucogénèse hépatique. Elle 
permet l'oxydation des graisses dans le muscle, majore l'utilisation tissulaire du glucose 
[69,70,71]. 

Elle est également vasculo-protectrice en inhibant la fixation des monocytes sur la paroi 
vasculaire et en diminuant le cholestérol dans les cellules endothéliales. 

Des taux bas d'adiponectine seraient en faveur du développement de diabète et de maladie 
cardiovasculaire. Son taux est significativement plus corrélé à la quantité de tissu adipeux 
viscéral que de tissu adipeux sous-cutané. A noter que les femmes ont un taux supérieur 
d'adiponectine [69,7 11. 

La résistine serait un des facteurs d'apparition du diabète mais son rôle chez l'homme 
doit encore être confirmé [69]. 



L'Acylation Stimulating Protein (A.S.P.) synthétisée par les adipocytes a une action 
locale. Elle stimule l'estérification des acides gras pour la synthèse des triglycérides dans 
l'adipocyte mais aussi le transport du glucose dans ces cellules. Les taux plasmatiques de 
1'A.S.P. augmente chez les humains obèses gynoïdes. Sa synthèse est dépendante de facteurs 
du complément dont l'adipsine. Elle augmente la synthèse de l'insuline. Les taux d'adipsine 
et d'A.S.P. sont positivement corrélés à l'obésité, à l'insulino-résistance, aux dyslipidémies et 
aux maladies cardio-vasculaires [68,69]. 

2.1.2.2. Les cytokines 

Le facteur de nécrose tumorale (TNFa = Tumor Necrosis Factor) est un facteur de 
l'inflammation qui va inhiber le transport cellulaire de glucose, stimuler la lipolyse, favoriser 
l'insulino-résistance. Le taux de TNFa est positivement corrélé à l'adiposité et à I'insulino- 
résistance [68]. 

L'interleukine 6 (IL6) provoque des troubles de la coagulation, une augmentation des 
acides gras libres et une insulino-résistance. L'expression et la sécrétion de l'IL-6 sont deux à 
trois fois plus importantes dans le tissu adipeux viscéral que dans le tissu adipeux sous-cutané. 
Son taux est positivement corrélé à l'obésité, à l'intolérance au glucose et à I'insulino- 
résistance. Il décroît avec la perte de poids. Son administration provoque une hyperlipidémie, 
une hyperglycémie et une insulino-résistance chez les rongeurs et chez l'homme. Son rôle est 
en fait assez complexe. La concentration d'IL-6 au niveau du système nerveux central chez 
les obèses est négativement corrélée au taux de masse grasse, suggérant un déficit central 
d'IL-6 dans l'obésité. Une administration centrale d'IL-6 chez la souris entraîne une 
diminution de la masse grasse [68]. 

Le Monocyte Chemoattractant Protein (MCEP1) recrute les monocytes dans les sites 
inflammatoires. Il participerait également au développement de l'insulino-résistance. Il inhibe 
la croissance et la différenciation des adipocytes ainsi que l'expression de nombreux gènes. Il 
serait impliqué dans le développement de l'athérosclérose [68]. 

L'angiotensine II est produite de façon non négligeable par les adipocytes. Cette cytokine 
stimule l'angiogénèse et le tonus vasculaire, favorisant le développement de l'hypertension 
artérielle. Elle participe à la croissance des adipocytes et à la différenciation des préadipocytes 
en adipocytes [68]. 

L'inhibiteur de l'activation du plasminogène (PA1 1 = Plasminogen Activator 
Inhibitor 1) est un facteur thrombogène. Sa sécrétion est majorée en cas d'augmentation de 
TNFa et favorisée par l'insuline et les glucocorticoïdes. Son taux est fortement corrélé à la 
quantité de tissu adipeux viscéral. Il pourrait être un lien causal entre l'obésité et les 
pathologies cardio-vasculaires [68,7 11. 



Tableau 8 : hormones et c-vtokine ayant un rôle sur la sensibilité à l'insuline 

2.1.2.3. Les récepteurs 

Augmentation de la sensibilité 

Leptine 

Adiponectine 

Résistine 

A.S.P. 

Les récepteurs a 2  adrénergiques sont des capteurs situés dans la membrane des 
adipocytes et qui, stimulés par l'adrénaline, sont anti-lipolytiques. 

Diminution de la sensibilité 

TNFa 

IL6 

MCEPl 

PA1 1 

Les récepteurs Bl-P2 adrénergiques stimulés par l'adrénaline commandent la lipolyse. 

L'effet lipolytique des catécholamines résulte de la balance fonctionnelle entre 
récepteurs activateurs et inhibiteurs. 

Les récepteurs nucléaires PPAR a, P et y (Peroxysomal Proliferator Activated 
Receptor) sont au centre de l'équilibre du métabolisme lipidique. Ils sont stimulés par un 
ligand (un acide gras) pour activer la transcription de gènes. 

Le rôle de PPAR P est encore mal connu. 

Les récepteurs PPAR a et y ont une activité complémentaire dans le contrôle du 
métabolisme lipidique. PPAR a régule l'activité de gènes impliqués dans le catabolisme des 
acides gras : transport membranaire et intracytoplasmique, et oxydation des acides gras. 
PPAR y, à l'opposé, active des gènes impliqués dans la lipogénèse, les voies de 
signalisation de l'action de l'insuline et du transport du glucose (augmentation de 
l'expression du gène codant pour GLUT4) [71,72]. Ils sont présents principalement dans le 
tissu adipeux ainsi que dans le foie et les muscles squelettiques. Ils participent également à la 
différenciation des pré-adipocytes en adipocytes matures plus sensibles à l'insuline et 
induisent l'apoptose des gros adipocytes [71]. 



2.1.2.4. La 1 lPHSDl : une enzyme impliquée dans le métabolisme des glucocorticoïdes 

Les adipocytes possèdent de nombreux récepteurs aux glucocorticoïdes qui régulent 
l'action de la lipoprotéine lipase permettant la lipolyse des triglycérides en acides gras 
pouvant entrer dans la cellule [68]. 

La 1 1 P Hydroxystéroïde Déshydrogénase 1 (1 1 PHSD 1) catalyse la réaction transformant 
la cortisone inactive en cortisol actif. 1 lPHSDl est particulièrement exprimée dans le tissu 
adipeux viscéral. Cela n'augmente cependant pas le taux de cortisol circulant. Chez les souris, 
une surexpression du gène codant pour 11 PHSD1 entraîne une obésité viscérale et augmente 
les autres composants du syndrome métabolique Une inhibition pharmacologique de cette 
enzyme permet d'améliorer la sensibilité à l'insuline, pouvant être une cible thérapeutique 
pour l'obésité et l'insulino-résistance [68]. 

2.2. Répartition du tissu adipeux : 

Nous avons étudié les différentes fonctions du tissu adipeux. 11 apparaît clairement que les 
propriétés des adipocytes varient en fonction de leur localisation [70,7 1,721. Ainsi peuvent 
être distinguées trois catégories de tissu adipeux en fonction de leur localisation anatomique et 
donc de leurs propriétés : 

1) le tissu adipeux viscéral 

2) le tissu adipeux sous-cutané abdominal 

3) le tissu adipeux sous-cutané périphérique 

La localisation des adipocytes, certains facteurs physiologiques (âge, sexe, corpulence, 
activité physique, alimentation) ou pathologiques (diabète, obésité) font varier la taille et le 
nombre des cellules ainsi que l'expression de leurs gènes. 

2.2.1. Le tissu adipeux viscéral 

2.2.1.1. Tissu adipeux viscéral, insulinorésistance et diabète de iype 2 

Lorsqu'il est en excès, que les adipocytes sont de grande taille, remplis de triglycérides, le 
tissu adipeux viscéral est caractérisé par une intense lipolyse, libérant des acides gras. La 
sécrétion de leptine et d'adiponectine qui favorisent la sensibilité à l'insuline est faible. 
Lorsqu'il est en quantité moindre, le tissu adipeux viscéral produit une quantité plus 
importante d'adiponectine. Ce serait donc l'excès de tissu adipeux viscéral qui expliquerait 
l'hypoadiponectinémie observée chez l'obèse insulino-résistant [69]. 



Le tissu adipeux viscéral est drainé par la veine porte et présente donc un lien étroit et 
direct avec le foie. La mobilisation des acides gras libres est plus rapide que dans les autres 
tissus de part une plus grande activité lipolytique de ses adipocytes. Ceux-ci sont plus soumis 
à l'activité lipolytique des catécholamines (prédominance des récepteurs P adrénergiques 
moins sensibles à l'activité anti-lipolytique de l'insuline), l'affinité des récepteurs à l'insuline 
et le signal de transduction y sont moindres [71]. 

L'afflux d'acides gras libres au niveau du foie en provenance du tissu adipeux viscéral 
réduit l'extraction hépatique de l'insuline, diminuant l'inhibition de la néoglucogénèse 
hépatique par l'insuline et augmentant I'insulinémie systémique. L'augmentation des acides 
gras libres semble également augmenter la sécrétion pancréatique de l'insuline et, au niveau 
périphérique, diminue la sensibilité à l'insuline notamment au niveau musculaire en inhibant 
le transport membranaire du glucose [69]. 

2.2.1.2. Tissu adipeux viscéral et augmentation de l 'inflammation 

L'augmentation du tissu adipeux viscéral aboutit à une augmentation nette de la sécrétion 
des cytokines inflammatoires comme le TNFa ou l'IL-6 et à une diminution d'une cytokine 
protectrice, anti-athéroscléreuse, I'adiponectine. L'ensemble de ces éléments favorise non 
seulement l'inflammation pariétale mais aussi un stress oxydatif chronique qui ont des effets 
délétères sur la fonction endothéliale et les lipoprotéines circulantes [68]. 

L'athérosclérose est un processus inflammatoire de la paroi artérielle. Un foyer 
inflammatoire se forme avec l'adhésion de monocytes et de cellules T. Les monocytes 
adhérents deviennent alors actifs et atteignent l'espace sous-endothélial où ils forment les 
cellules spumeuses, qui sont chargées de particules oxydées de LDL. Ces cellules spumeuses 
sécrètent des métalloprotéinases matricielles, qui dissolvent la capsule fibreuse de la plaque 
athéromateuse rendant ainsi la plaque instable et fragile. Une rupture de la plaque initie le 
processus thrombotique [35]. 

2.2.1.3. Tissu adipeux viscéral et dyslipidémies 

L'hypertriglycéridémie rencontrée dans l'obésité abdominale est secondaire à une 
sécrétion accrue de particules VLDL riches en triglycérides. Le taux augmenté d'acides gras 
libres arrivant au niveau du foie stimule la sécrétion d'apoprotéineB qui est une protéine 
structurelle des lipoprotéines athérogènes, incluant VLDL, IDL et LDL. Un taux d'acides gras 
libres élevé et une insulino-résistance sont associés à une activité lipase hépatique plus 
importante, ceci entraîne une extraction de lipides des lipoprotéines LDL et HDL les rendant 
plus petites et plus denses. L'augmentation de l'estérification des acides gras libres, la 
diminution de la dégradation des apolipoprotéines B entraîne une sécrétion hépatique plus 
importante de petites particules VLDL [7 1,731. 



2.2.1.4. Tissu adipeux viscéral et hypertension artérielle 

Les adipocytes sécrètent de la rénine, de l'angiotensinogène, de l'angiotensine 1, de 
l'angiotensine II et l'enzyme de conversion de l'angiotensine (ACE=Angiotensin-Converting 
Enzyme). L'expression de I'angiotensinogène et de I'ACE est plus importante dans le tissu 
adipeux viscéral. L'angiotensine II va augmenter le tonus vasculaire, la production 
d'aldostérone par les glandes surrénales et la réabsorption hydrosodée au niveau rénal, 
l'ensemble entraînant une élévation de la tension artérielle [68]. Notons que l'angiotensine II 
au niveau du tissu adipeux va induire la différenciation de préadipocytes en adipocytes via la 
synthèse de prostacycline par les adipocytes [71]. 

2.2.1.5. Tissu adipeux viscéral et thrombophilie 

La sécrétion accrue de PA1 1 favorise le profil pro-thrombotique du patient. De même, le 
tissu adipeux viscéral a une activité lipolytique intense qui augmente la libération des acides 
gras libres dans le système porte, c'est-à-dire vers le foie. Le développement d'un profil 
athérogène du bilan lipidique en est une des conséquences [68]. 

Schéma 3 : position centrale du tissu adipeux viscéral au sein du syndrome métabolique : 

PERTRIGLYCERlDEMIE 



2.2.2. Le tissu adipeux sous-cutané abdominal 

Le tissu adipeux sous-cutané abdominal est quantitativement plus important que le tissu 
adipeux viscéral. Abate et Goodpasture ont pu montrer son rôle dans l'insulino-résistance. 
Abate a d'abord opposé les deux types de tissu adipeux sous-cutanés: au niveau périphérique, 
il favorise la sensibilité à l'insuline tandis qu'au niveau abdominal, il existe une forte 
corrélation positive avec l'insulino-résistance [74]. 

Par la suite, Goodpaster a différencié les tissus adipeux sous-cutanés abdominaux 
superficiels et profonds, les deux étant séparés par un fascia. La proportion de tissu superficiel 
est plus importante chez les femmes, tandis qu'il n'y a pas d'effet genre sur la quantité de 
tissu sous-cutané abdominal profond. Il a pu montrer que ce tissu profond avait le même effet 
sur l'insulino-résistance, l'hypertension artérielle et la dyslipidémie que le tissu adipeux 
viscéral [75]. 

D'autres travaux ont conclu à une relation entre le tissu adipeux sous-cutané abdominal et 
le syndrome métabolique via des cytokines inflammatoires et thrombogènes. 

2.2.3. Le tissu adipeux sous-cutané périphérique 

On le retrouve notamment dans le territoire glutéo-fémoral chez la femme. Les cellules y 
possèdent plus de récepteurs al adrénergiques anti-lipolytiques et moins de récepteurs 1 et 
P2 lipolytiques. Elle constitue donc un réservoir de lipides, permettant de séquestrer les acides 
gras ayant un effet protecteur sur le diabète. 

Rappelons que la taille des adipocytes est un facteur primordial dans la 
régulation des flux d9acides gras. Ainsi, les cellules de grande taille du tissu 
sous-cutané abdominal superficiel ou périphérique ont plus de récepteurs a 
et moins de récepteurs f3 permettant de séquestrer les acides gras et 
d'atténuer leurs effets délétères métaboliques. 



2.3. Complications cardio-vasculaires de l'obésité viscérale 

De nombreuses études ont déjà pu mettre en évidence une nette corrélation positive entre 
l'abondance de tissu adipeux viscéral, le syndrome métabolique et les complications cardio- 
vasculaires qui en résultent. Certaines quantifiaient directement le tissu adipeux par imagerie 
(scanner, imagerie par résonance magnétique, ultrasons, absorptiométrie biphotonique) avec 
une plus ou moins grande précision et surtout un coût toujours élevé et une accessibilité 
médiocre pour une utilisation à grande échelle. D'autres ont tenu à retrouver cette relation en 
estimant la quantité de tissu adipeux viscéral par une simple mesure anthropométrique 
réalisable à chaque examen clinique. Le tour de taille s'impose peu à peu comme marqueur de 
risque. 

Nous ne comparerons pas ici les performances des diverses techniques d'imagerie. Les 
techniques utilisées pour notre étude (absorptiométrie et anthropométrie) sont décrites en 
dernier. 

2.3.1. Obésité viscérale estimée par scanner 

Une étude menée à Baltimore sur 233 femmes en périménopause ou ménopausées a 
recherché une valeur seuil de quantité de tissu adipeux viscéral associée à un risque augmenté 
de pathologie cardio-vasculaire. Une DEXA (Dual X-ray Absorptiometry) et un scanner ont 
été réalisés pour étudier la répartition et la quantité de tissu adipeux. La quantité de tissu 
adipeux viscéral étant estimée par la surface de tissu adipeux mesuré sur une coupe de scanner 
entre les vertèbres L4 et L5. Le risque cardio-vasculaire a été défini en fonction de troubles 
métaboliques et non directement de pathologies cardio-vasculaires Un seuil de 106 cm2 serait 
associé à un risque plus élevé et un second seuil de 163 cm2 à un risque encore plus 
important [76]. 

Une étude similaire à Birmingham entreprise sur 220 femmes âgées de 18 à 77 ans avec 
un pourcentage de masse grasse de 9 à 48 %, a analysé la répartition du tissu adipeux par 
DEXA et scanner, le risque vasculaire étant défini selon leur profil lipidique. La valeur seuil 
de risque vasculaire est définie à 110 cm2. Les femmes ménopausées ont un plus grand risque 
vasculaire que les non ménopausées, de part leur susceptibilité à présenter une quantité de 
tissu adipeux viscéral plus important. La ménopause n'est pas en elle-même un facteur de 
risque pour une quantité de tissu adipeux viscéral donnée [77]. 

Goodpaster a également travaillé sur la relation entre la répartition du tissu adipeux et le 
syndrome métabolique. Dans une étude croisée incluant une population de plus de 3 000 
volontaires de Pittsburgh et de Memphis, âgés de 70 à 79 ans, la répartition du tissu adipeux a 
été mesurée par tomodensitométrie et comparée à l'incidence du syndrome métabolique défini 
par l'A.T.P.111 [78]. Chez les femmes comme chez les hommes et quelque que soit leur poids 
(normal, surcharge pondérale ou obèse), les sujets présentant le pourcentage de tissu 
adipeux viscéral le plus élevé sont associés à un plus fort risque de syndrome 
métabolique (respectivement l'odds ratio est de 2,l , 1,8 et 1'2 chez les hommes et, 3,3 , 2,4 



et 1,7 chez les femmes). La relation est plus marquée chez les sujets de poids normal. Le 
tissu sous-cutané abdominal est associé dans une moindre mesure au syndrome métabolique 
chez les hommes de poids normal. Inversement, le tissu adipeux sous-cutané mesuré au 
niveau des cuisses est associé à une moindre prévalence de syndrome métabolique [78]. 

2.3.2. Obésité viscérale estimée par résonance magnétique 

Moins irradiante mais encore moins accessible, l'imagerie par résonance magnétique 
(I.R.M.) est un autre outil de mesure du tissu adipeux viscéral. 

Notons cette étude menée aux Pays-Bas chez des sujets diabétiques de type 2, sans 
complication. Elle compare la rigidité artérielle au niveau carotidien (coefficient de 
distension), la répartition du tissu adipeux estimée par I.R.M. et des marqueurs biologiques de 
l'inflammation. Ainsi, la rigidité artérielle comme facteur de risque cardio-vasculaire, est-elle 
associée à l'obésité viscérale chez les diabétiques de type 2 non compliqués, cette association 
paraissant être liée au taux circulant de PCRus et d'IL-6. Cette association persiste après 
ajustement sur l'âge, 171.M.C., la tension artérielle, l'hémoglobine glyquée et la glycémie à 
jeun [79]. 

2.3.3. Obésité viscérale estimée par échographie 

Certaines équipes ont développé des techniques de mesure du tissu adipeux par ultrasons. 
Cette technique apparaît simple, non irradiante et bon marché, mais bien sûr très opérateur- 
dépendant et chronophage. 

Une équipe néerlandaise a ainsi comparé l'association du tissu adipeux viscéral mesuré 
par ultrasons et par le tour de taille avec l'incidence du syndrome métabolique. 600 
participants de la (( S.M.A.R.T. study )) (Secondary Manifestations of Arterial Disease) sont 
inclus. Le tissu adipeux viscéral mesuré par ultrasons est plus fortement lié aux autres 
composants du syndrome métabolique (glycémie, triglycérides, HDL-cholestérol) après 
ajustement sur l'âge, le sexe et l'I.M.C., que le tour de taille lui-même [80]. 

Une étude coréenne menée sur 350 diabétiques conclut que la quantité de tissu adipeux 
viscéral mesurée par ultrasons est fortement corrélée au risque vasculaire (épaisseur 
intimafmédia au niveau carotidien, dyslipidémie athérogène) et au syndrome métabolique 
[811. 



2.3.4. Obésité viscérale estimée par DEXA 

Initialement développée dans les années 1980 pour estimer la masse osseuse notamment 
chez les femmes ménopausées pour prévenir l'ostéoporose, l'absorptiométrie bi-photonique 
ou DEXA pour Dual X-ray Absorptiometry permet également de mesurer la quantité et la 
répartition de la masse grasse. Les premières personnes étudiées sont donc celles qui y ont le 
plus accès soit les femmes ménopausées. 

Relevons une étude américaine menée sur 166 femmes ménopausées sans traitement 
hormonal substitutif, sans antécédent cardio-vasculaire, non diabétiques et non fumeuses. Les 
femmes ménopausées ont un taux de masse grasse augmenté et ce, particulièrement au niveau 
abdominal. La répartition du tissu adipeux est quantifiée par DEXA. 

Cette étude a pu démontrer que la quantité de masse grasse mesurée au niveau du 
tronc est positivement corrélée à I'insulino-résistance et au taux de triglycérides, et 
négativement au taux de HDL-cholestérol [82]. Inversement, le tissu adipeux au niveau 
des membres inférieurs se montre protecteur vis à vis du risque cardio-vasculaire. 

La DEXA se montre supérieure à la mesure du tour de taille et au rapport taillehanche 
pour prédire la quantité de tissu adipeux viscéral chez les femmes et équivalente chez les 
hommes quand on prend comme référence la mesure par résonance magnétique [82]. 

Cette technique étant celle utilisée pour notre étude, sera développée en deuxième partie. 

2.3.5. Obésité viscérale estimée par anthropométrie 

Si toutes les techniques d'imageries sont des estimations relativement précises de la 
quantification et de la répartition du tissu adipeux, les mesures anthropométriques en sont des 
approches pratiques. Si leur valeur est liée à la masse de tissu adipeux, leur rôle n'est pas de 
connaître avec précision la quantité de tissu adipeux viscéral en cm2 mais bien d'évaluer le 
risque cardio-vasculaire qui lui est secondaire. De nombreuses études ont ainsi pu prouver 
cette relation. 

2.3.5.1. Les mesures anthropométriques disponibles 

Marqueur de l'obésité générale, l'indice de masse corporelle (IMC) est défini par le 
poids en kilogramme sur la taille. Si son influence sur le risque cardio-vasculaire et de diabète 
de type 2 est admise depuis de longues dates, il n'en demeure pas moins imprécis, ne tenant 
pas compte de la répartition du tissu adipeux. 



Le tour de taille s'impose peu à peu. Il inclut la masse maigre, le tissu adipeux viscéral et 
le tissu adipeux abdominal sous-cutané superficiel à moindre risque métabolique, et profond 
que nous avons vu comme étant probablement autant à risque métabolique que le tissu 
adipeux viscéral. Si on peut facilement croire sa mesure opérateur-dépendante, il n'en 
demeure pas moins un outil simple, rapide, gratuit et devrait pouvoir se joindre à la pesée 
dans la consultation de routine du praticien. 

On mesure le tour de taille à mi-chemin entre la partie inférieure des côtes et la crête 
iliaque supérieure, chez une personne debout, ayant les pieds écartés d'environ 25 à 30 cm. La 
personne qui prend la mesure doit s'installer à côté du sujet mesuré. Elle doit bien ajuster le 
mètre ruban, sans trop le serrer, pour ne pas compresser les tissus mous sous-jacents. Le tour 
de taille doit être mesuré à la fin d'une expiration normale et noté à 0,5 cm près. 

Le rapport tour de taille sur tour de hanche est moins utilisé. Son objectif est de 
différencier l'obésité androïde de l'obésité gynoïde moins associée au risque métabolique, 
nous le reverrons. Nécessitant deux mesures et un quotient, il est le siège de biais de mesure, 
et l'on peut trouver des rapports identiques chez un sujet maigre et chez un sujet obèse. 

Photo 1 : mesure du tour de taille 



2.3.5.2. Conséquences de l'obésité viscérale selon les mesures anthropométriques 

L'équipe de Desprès à l'université de Laval au Québec, a suivi 32 femmes sur une 
période de 7 ans, pour lesquelles ont été mesurés les tours de taille et de hanche, la masse 
grasse totale et le tissu adipeux viscéral par tomographie. L'accumulation de tissu adipeux 
viscéral au cours du vieillissement est mieux estimée par les variations de tour de taille 
que par celles du rapport tour de taille sur tour de hanche [83]. 

La même équipe a étudié dans une population de 81 hommes et 70 femmes la relation 
entre le tissu adipeux viscéral mesuré par tomographie, le tour de taille, le rapport 
taillehanche et le diamètre sagittal abdominal, ainsi que les facteurs biologiques de risque 
cardio-vasculaire (hypertriglycéridémie, HDL-cholestérol, glycémie et insulinémie). Les 
résultats ont confirmé que le tour de taille mais aussi le diamètre sagittal abdominal sont 
meilleurs marqueurs de l'obésité viscérale que le rapport taillelhanche. Chez les femmes, ils 
apparaissent également comme plus corrélés au risque métabolique [84]. 

Janssen a comparé dans la population de N.H.A.N.E.S.111, la prévalence des 
dyslipidémies, de l'hypertension artérielle et du syndrome métabolique chez les sujets de 
poids normal, en surcharge pondérale ou en obésité de classe 1, en fonction de la mesure du 
tour de taille ou de l'indice de masse corporelle. 

Si le tour de taille est considéré de façon binaire comme normal ou pathologique, 
1'IMC reste un marqueur fort de risque métabolique. Alors que pour une valeur donnée 
de tour de taille, les sujets obèses ou en surpoids ont un risque équivalent à celui d'une 
personne de poids normal [85]. 

Une étude a été menée en Angleterre sur près de 3 000 hommes sains de 60 à 79 ans afin 
de déterminer quelle mesure anthropométrique était la plus associée au risque métabolique et 
à l'insuline-résistance. L'IMC et le tour de taille sont les marqueurs les plus fortement en 
relation avec les anomalies métaboliques, viennent ensuite le rapport taillehanche, le 
pourcentage de tissu adipeux et la masse grasse. Chez les sujets de poids normal et ceux en 
surcharge pondérale, le tour de taille est proposé comme mesure complémentaire pour prédire 
les conséquences métaboliques [86]. 

La Nurses' Health Study a suivi entre 1986 et 1994, près de 45 000 infirmières 
américaines âgées de 40 à 65 ans et sans antécédent cardio-vasculaire ou néoplasique. 

320 évènements coronariens sont intervenus dans l'intervalle. Après ajustement sur 1'IMC 
et les autres facteurs de risque, les femmes ayant un rapport taillehanche 2 0,88 ont un risque 
relatif de 3,25 de survenue d'évènements coronariens par rapport aux femmes avec un rapport 
taillehanche 5 0,72. Un tour de taille 2 96,5 cm est associé à un risque relatif de 3,06. Le 
tour de taille et le rapport taillelhanche sont deux facteurs de risque également parmi les 
femmes de poids normal [87]. 



L'étude Kuopio Ischaemic Heart Disease Risk Factor Study a suivi de 1984 à 1989, 
1 346 hommes âgés de 42 à 60 ans, indemnes de pathologie cardio-vasculaire et de néoplasie. 
Outre les marqueurs biologiques des troubles métaboliques sont relevés les tours de taille, les 
rapports taillehanche et les IMC comme valeurs continues, et l'incidence d'évènements 
cardio-vasculaires. Un rapport t a i l l ehche  2 à 0,91 était associé à un risque cardio- 
vasculaire 3 fois supérieur. Les hommes présentant un tour de taille 2 90 cm ont deux fois 
plus de risque de survenue d'un évènement cardio-vasculaire que ceux ayant un tour de taille 
I 83,5 cm. La relation entre IMC et évènement cardio-vasculaire était moins évidente [88]. 

2.3.5.3. Tour de taille et hypertriglycéridémie 

Voici un thème développé par l'équipe de Desprès que nous allons reprendre afin de 
mieux le compléter plus loin. 

Les sujets avec une quantité de tissu adipeux viscéral importante tendent à avoir un taux 
de triglycérides plus élevé. On note également une diminution du HDL-cholestérol, une 
augmentation de la concentration de I'apolipoprotéineB et des particules de LDL petites 
et denses. Ces désordres lipidiques forment un profil très athérogène. L'ensemble des 
anomalies métaboliques retrouvées chez les patients présentant une obésité viscérale, est 
fortement lié au risque de pathologie coronaire même en l'absence de diabète de type 2, 
d'hypercholestérolémie ou d'hypertension artérielle. 

L'hyperinsulinémie, l'augmentation des apolipoprotéines B et des particules petites 
et denses de LDL constituent une triade athérogène associée à un risque 20 fois plus 
important de développer une pathologie coronarienne (résultats de l'étude Quebec 
Cardiovascular Study menée sur un échantillon d'hommes d'âge moyen suivis sur 5 ans) [89]. 

D'une part, pour estimer la quantité de tissu adipeux viscéral nous avons vu que le tour de 
taille est un outil simple et fiable. D'autre part, l'hypertriglycéridémie est la variable la plus 
corrélée à la présence de particules petites et denses de LDL-cholestérol. L'association tour 
de taille et hypertriglycéridémie semble une approche simple, de pratique courante, 
pour estimer au mieux une dyslipidémie athérogène chez des patients présentant une 
obésité viscérale. Cette association est nommée (( hypertriglyceridaemic waist ». 

Une étude effectuée sur des hommes âgés de 30 à 65 ans a permis d'établir une valeur 
seuil du tour de taille à 90 cm et de l'hypertriglycéridémie à 2 mmoVL (=1,77 g/L). Ainsi, en 
dessous de ces valeurs seulement 10 % des hommes sont porteurs de la triade métabolique 
athérogène, et 80 % de ceux répondant à ces critères le sont. Ces valeurs devront être adaptées 
à la race et au sexe. Il sera également nécessaire de prouver la relation entre la triade 
métabolique athérogène liée à l'obésité viscérale et les évènements coronariens chez les 
femmes. 11 pourrait également être envisagée une adaptation des seuils en fonction de l'âge, le 
tissu adipeux abdominal augmentant avec le vieillissement [14]. 



D'autres auteurs ont relevé l'importance de cette association. Khan et Valdez ont étudié 
dans une population de plus de 9 000 adultes issus de N.H.AN.E.S.111, la relation entre le 
couple obésité abdominale, représentée par le tour de taille, et l'hypertriglycéridémie, avec les 
troubles métaboliques. La prévalence de l'association hypertriglycéridémie et obésité 
viscérale augmente avec l'âge (43 % entre 55 et 74 ans) puis décroît après 74 ans, ce qui 
pourrait être un reflet d'une mortalité plus importante dans cette population. Les valeurs seuils 
retenues sont de 88 cm pour le tour de taille chez les femmes et 95 cm chez les hommes. Le 
seuil de l'hypertriglycéridémie est fixé à 1,45 mmol/L (= 2,07 g/L). Ce couple est retrouvé 
comme marqueur majeur de troubles lipidiques, mais les conséquences coronariennes ne sont 
pas directement mises en évidence [90]. 



3. Introduction à la notion de syndrome superX 

3.1. Les lipodystrophies 

Nous avons vu qu'il était nécessaire de disposer d'une certaine quantité d'adipocytes afin 
de réguler les flux d'acides gras libres entre les organes. Un tissu adipeux insuffisant 
provoque chez la souris comme chez l'homme une sévère insulino-résistance ainsi qu'un 
diabète. La correction de ce déficit par greffe de tissu adipeux chez la souris transgénique 
lipoatrophique AZPIF1, permet de corriger l'insuline-résistance, I'hypertriglycéridémie et 
l'hyperglycémie [9 1 1. 

Les lipodystrophies correspondent à un groupe hétérogène de maladies touchant à la 
quantité et à la répartition du tissu adipeux. 11 peut s'agir soit d'une lipoatrophie, le tissu 
adipeux est diminué ou n'existe pas du tout, soit d'une lipohypertrophie où le tissu adipeux 
est développé de façon excessive notamment au niveau viscéral, soit les deux à la fois. 
Certaines lipodystrophies constituent des modèles expérimentaux naturels de syndrome 
métabolique, les sujets atteints présentant les mêmes troubles métaboliques. 

Elles peuvent être généralisées ou partielles, et innées ou acquises. 

3.1.1. Les lipodystrophies génétiques 

3.1.1.1. Généralisées : syndrome de Berardinelli-Seip 

Il est reconnu sous plusieurs appellations : lipodystrophie congénitale généralisée, diabète 
lipoatrophique congénitale ou B.S.C.L. (Berrardinelli-Seip Congenital Lipodystrophy). La 
transmission s'effectue sur un mode autosomique dominant. Deux mutations sont à l'origine 
de la majorité des syndromes de Berrardinelli-Seip : d'une part la mutation 1 lq13 du gène 
codant pour la seipine (dont la fonction est mal définie) et la mutation 9q34 du gène de la 1- 
acylglycérol-3-phosphateacyltransférase-p (AGPAT2) exprimée majoritairement dans le tissu 
adipeux [92]. 

Les premières manifestations cliniques apparaissent dès les premiers mois de vie. La 
maladie associe une lipoatrophie généralisée, une hypertrophie musculaire, une 
hépatomégalie, des lésions cutanées d'acanthosis nigricans. On note également une 
virilisation notamment en période pubertaire. La perte de masse grasse serait plus importante 
en cas de mutation du gène codant pour la seipine. 

Outre ces manifestations cliniques, apparaissent rapidement une hypertriglycéridémie, 
aggravée par une hyperphagie, et une insulino-résistance sévère qui sera à l'origine d'un 
diabète en général au moment de l'adolescence. Le pronostic vital est lié aux complications de 
l'hypertriglycéridémie et du diabète, ainsi qu'à l'évolution de la cardiopathie hypertrophique 
qui rentre dans le cadre d'une organomégalie généralisée. 



3.1.1.2. Partielles : 

Le syndrome de Dunnigan (FPLD) 

Décrit en 1986 par celui qui lui donna son nom, le syndrome de Dunnigan est également 
appelé « lipodystophie partielle familiale de type 2 » ou F.P.L.D. (Familial Partial 
Lipodystophy). La transmission se fait sur un mode autosomique dominant. Il est dû à une 
mutation du gène codant pour la lamine AIC, protéine ubiquitaire située au sein de la 
membrane nucléaire lui donnant sa forme. Elle interagit avec plusieurs protéines notamment 
la Sterol Regulatory Element Binding Protein (S.R.E.B.P.1). La liaison entre la lamine et 
S.R.E.B.P.l va activer la transcription de PPARy. Une anomalie de la lamine va donc 
entraîner une diminution de l'expression de PPARy et ainsi une diminution de la 
différenciation des adipocytes et de la sensibilité à l'insuline [93]. 

La pathologie s'exprime à partir de la période post-pubertaire, et ce, de façon plus 
marquée chez la femme. Le tissu adipeux sous-cutané disparaît progressivement des 
extrémités supérieures et inférieures, ainsi que des régions glutéale et tronculaire [93]. Les 
muscles paraissent alors saillants et le tissu adipeux s'accumule au niveau du visage et du cou 
pouvant donner à ces patients un aspect cushingoïde égarant le diagnostic. Les tissus adipeux 
viscéral et intermusculaire persistent. 

Un acanthosis nigricans témoin de l'insulino-résistance et une virilisation secondaire à une 
hyperandrogénie peuvent être observés. Le pronostic est fonction du risque de pancréatite, 
d'atteinte hépatique et des complications diabétiques à plus long terme. 

m Mutations de PPARy 

Plusieurs mutations du gène codant pour PPARy ont été découvertes. Ces patients 
présentent une perte de tissu adipeux au niveau des jambes et au niveau glutéale. Les tissus 
adipeux sous-cutanés facio-tronculaire et abdominal, et le tissu adipeux viscéral sont 
conservés. L'insulino-résistance y est plus marquée que dans le syndrome de Dunnigan, 
l'hypertension artérielle plus sévère et le diabète plus précoce [94]. 

e Syndrome de Kobberling 

Egalement appelé lipodystrophie partielle familiale de type 1 et décrit par Kobberling en 
1971, il ne semble atteindre que la population féminine. Il est voisin du syndrome de 
Dunnigan mais le tissu adipeux sous-cutané abdominal est préservé. Le mécanisme 
physiopathologique n'est pas connu. Le syndrome métabolique est marqué avec un diabète 
fréquent et une hypertriglycéridémie [95]. 



3.1.2. Les lipodystrophies acquises 

3.1.2.1. Syndrome de Barraquer-Simons 

Cette pathologie qui pourrait être d'origine dysimmunitaire constitue l'image en miroir du 
syndrome de Dunnigan : on observe une atrophie du tissu adipeux facio-tronculaire avec une 
disparition des boules de Bichat, le tissu adipeux de la partie inférieure du corps restant 
normal. Il atteint préférentiellement les femmes et débute à l'adolescence. Le diabète et le 
syndrome métabolique y sont peu fréquents [94]. 

3.1.2.2. Le syndrome de Lawrence 

Le syndrome de Lawrence ou diabète lipoatrophique acquis ou lipodystrophie généralisée 
secondaire présente un tableau clinique et biologique semblable à celui du syndrome de 
Berardinelli-Seip, mais il se déclare à un âge plus élevé. Un épisode infectieux ou une simple 
fièvre peut précéder sa survenue qui est marquée par des désordres dysimrnunitaires. Son 
origine acquise n'est cependant pas certaine, des antécédents familiaux de diabète et des cas 
de consanguinité ayant été retrouvés [94]. 

3.1.2.3. La lipodystrophie des patients traités par anti-rétroviraux 

Les anti-rétroviraux (inhibiteurs de la transcriptase inverse ou anti-protéases) peuvent 
provoquer soit une lipoatrophie généralisée, soit un excès de tissu adipeux central (viscéral, 
mammaire et bosse de bison) soit une forme mixte. Ils seraient responsables d'une atteinte de 
la maturation de la lamine A/C entravant sa liaison avec S.R.E.B.P.l et ainsi une moins bonne 
différenciation adipocytaire et une diminution de la sensibilité à l'insuline. Ces patients 
développent un syndrome métabolique précoce responsable d'une augmentation considérable 
du nombre de pathologies cardio-vasculaires chez ces patients [96]. 

Nous passerons ici sous silence les lipodystrophies iatrogènes essentiellement localisées 
des patients traités par insuline ou par hormone de croissance pour lesquelles il n'a pas été 
décrit d7association avec une insulino-résistance. 



3.2. Les troubles métaboliques des lipodystrophies 

Les anomalies métaboliques sont toujours associées à la lipodystrophie dans les formes 
génétiques et leur sévérité s'accroît avec l'âge. Le diabète apparaît généralement à 
l'adolescence. Dans le syndrome de Dunnigan d'apparition post-pubertaire, les complications 
métaboliques surviennent après le développement de la lipodystrophie argumentant le lien de 
causalité. 

3.2.1. Dyslipidémie 

L'hypertriglycéridémie est l'anomalie la plus souvent retrouvée : les VLDL sont 
augmentés et parfois associés à la présence de chylomicrons persistant à jeun. Elle peut 
devenir majeure avec risque de pancréatite aiguë, elle est très sensible aux abus alimentaires. 

3.2.2. Intolérance au glucose, diabète 

L'intolérance au glucose apparaît quand le pancréas n'est plus en mesure de sécréter 
suffisamment d'insuline pour répondre à l'insulino-résistance. Elle est secondaire à la 
lipodystrophie et évolue inexorablement vers un diabète insulino-résistant. L'insuffisance 
pancréatique est accélérée par les différents épisodes de pancréatite. 

Initialement révélée par une hyperinsulinémie, elle se révèle rapidement majeure et les 
signes cliniques d'insulino-résistance apparaissent (acanthosis nigricans). 

Le tableau suivant reprend l'ensemble des anomalies clinico-biologiques retrouvées dans 
le cadre des lipodystrophies. 



Tableau 9 : Caractéristiuues des syndromes lipodvstrophiques partiels 

Les lipodystrophies génétiques ou acquises sont à l'origine de 
conséquences métaboliques sévères. 



3.3. La répartition des graisses et les conséquences 
métaboliques 

Nous avons montré l'effet métabolique délétère de la disposition préférentielle des 
graisses au niveau viscéral et abdominal de façon plus large. Nous venons de décrire les 
conséquences métaboliques des anomalies de la répartition des graisses à travers les 
lipodystrophies notamment partielles. L'objectif est de démontrer que, plus que l'obésité 
abdominale, la lipodystrophie associant obésité abdominale et déficit relatif de la graisse sous- 
cutanée périphérique entraîne un climat métabolique particulièrement dangereux. Plusieurs 
équipes ont déjà pu mettre en évidence cette relation. 

Une étude japonaise menée sur une population âgée de 20 à 61 ans, en apparente bonne 
santé, de poids normal et comportant 265 hommes et 741 femmes a étudié la relation entre la 
répartition des graisses et les dyslipidémies. Le tour de taille, le rapport tailleihanche et 
surtout le rapport % masse grasse tronculaire 1 membres inférieurs mesuré par DEXA sont en 
corrélation positive avec l'hypercholestérolémie et l'hypertriglycéridémie. Le rapport 
% masse grasse tronclmembres inférieurs a la corrélation la plus marquée avec les 
dyslipidémies. Ce rapport est envisagé comme représentatif de l'excès de masse grasse 
tronculaire en prenant les membres inférieurs comme référence. Cependant, la possibilité de 
l'existence d'un déficit de tissu adipeux périphérique protecteur n'est pas considérée [97]. 

Une seconde équipe japonaise a étudié sur 100 patients l'effet de la répartition des 
graisses mesurée par DEXA sur les troubles métaboliques [98]. L'étude des paramètres a 
montré que le genre est un des facteurs déterminant affectant la corrélation entre la répartition 
des graisses et les troubles métaboliques suivants : glycémie à jeun, hémoglobine glyquée, 
cholestérolémie totale et triglycéridémie. Elle a également montré une corrélation négative 
entre les rapports masse grasse au niveau des membres inférieurs 1 masse grasse du tronc 
(LIT pour legltrunk) et masse grasse au niveau des membres supérieurs 1 masse grasse du 
tronc ( N T  pour armltrunk) et le pourcentage de masse grasse totale. Ainsi, plus le 
pourcentage de masse grasse totale augmente, plus la répartition du tissu adipeux est en 
faveur du dépôt tronculaire des graisses. 

Chez les hommes, le pourcentage de masse grasse totale est corrélé positivement avec les 
paramètres métaboliques. Les rapports LIT et N T  sont corrélés négativement avec ces 
paramètres. C'est-à-dire que si la répartition est A prédominance tronculaire, les troubPes 
métaboliques sont plus importants [98]. 

Chez les femmes, on retrouve également la relation positive entre masse grasse totale et 
troubles métaboliques, et la relation négative entre LIT et troubles métaboliques. La 
corrélation N T  et troubles métaboliques n'est pas mise en évidence chez les femmes [98]. 



Revenons sur l'étude américaine de Van Pelt et al .citée au paragraphe (( obésité viscérale 
mesurée par DEXA D, menée sur 166 femmes ménopausées [82]. Cette étude a mis en 
évidence que l'excès de tissu adipeux tronculaire mesuré par DEXA est un facteur de risque 
de troubles métaboliques (insulino-résistance, hypertriglycéridémie et hypo 
HDL-cholestérolémie). Cette relation demeure forte même après contrôle de l'adiposité 
périphérique. Inversement, après contrôle de l'obésité tronculaire, la masse grasse des 
membres inférieurs apparaît comme protectrice vis-à-vis des troubles métaboliques. 

Déjà en 199 1, dans une étude menée sur 224 femmes âgées de 17 à 77 ans, Williams avait 
également montré que l'excès de masse grasse tronculaire était associé à des taux 
défavorables de lipides et de lipoprotéines. Et inversement, la graisse des membres inférieurs 
était associée à un profil métabolique favorable [99]. Mais la relation était moins forte que 
dans l'étude de Van Pelt et al.. 

Terry, en utilisant les marqueurs anthropométriques (tour de taille et tour de hanche) 
mesurés sur 130 femmes non ménopausées de 25 à 49 ans, retrouve également une corrélation 
favorable entre le tour de hanche et une dyslipidémie (hypertriglycéridémie et 
HDL-cholestérol bas), le tour de taille étant contrôlé [100]. 

De la même façon, l'équipe de l'université de Laval a montré un effet favorable du tissu 
adipeux mesuré à mi-cuisse par tomographie axiale sur la sensibilité à l'insuline, la taille des 
particules LDL, le ratio cholestérol/HDL-cholestérol et l'apoprotéine B chez 113 femmes 
ménopausées [ 10 11. 

L'excès de tissu adipeux viscéral entraîne un « climat métabolique » 
défavorable tandis que la graisse périphérique a un effet protecteur. 



3.4. Présentation de l'étude préliminaire 

Une étude préliminaire menée sur 402 patients a permis d'identifier 322 patients ayant une 
obésité centrale ou un phénotype lipodystrophique (lipoatrophie partielle au niveau des 
jambes et excès de tissu adipeux central). Cinquante sujets d'apparence moins androïde ont 
servi de groupe témoin [102]. 

L'objectif de cette étude était de démontrer qu'il existe un continuum entre les formes 
communes du syndrome métabolique et les formes extrêmes des lipodystrophies partielles que 
nous avons vu associées à des syndromes métaboliques majeurs. 

Les patients ont été répartis selon le rapport pourcentage de masse grasse abdominale sur 
pourcentage de masse grasse des jambes en 4 quartiles. Les sujets les plus lipodystrophiques 
ayant le rapport le plus élevé, sont ceux qui ont le taux de masse grasse le plus faible. 

Le caractère lipodystrophique est plus marqué chez les hommes avec un rapport variant 
d'un facteur 4 alors qu'il ne varie que d'un facteur 2,5 chez les femmes. 

Les sujets du 4ème quartile ont une prévalence plus importante de syndrome métabolique 
sévère (présence de 4 ou 5 critères de la définition A.T.P.111) : 64 % des sujets du 4eme quartile 
ont un syndrome métabolique sévère contre 30 % parmi les sujets les moins lipodystrophiques 
du 1" quartile. 

En accord avec les études précédemment décrites, cette première étude a montré que la 
masse grasse des membres inférieurs semble avoir un effet protecteur. 

Les mesures anthropométriques (tour de taille et IMC) restent d'un intérêt majeur pour 
dépister les personnes à risque métabolique. Cette étude suggère en plus au clinicien de porter 
son regard sur la partie distale des extrémités et notamment au niveau des mollets. Lorsque le 
tissu adipeux y apparaît déficitaire, que les muscles semblent saillants, l'aspect très évocateur 
de lipoatrophie partielle distale est décrit comme en (( mollet de coq ». 

Le rapport masse grasse abdomen sur jambes prend en compte à la fois l'excès de tissu 
adipeux abdominal et le déficit distal. C'est l'association de ces deux anomalies qui serait à 
l'origine d'un syndrome métabolique sévère. Aucun seuil n'a été fixé lors de cette étude pour 
prédire la présence d'un syndrome métabolique avec les meilleures sensibilité et spécificité. 

Rappelons ici l'hypothèse de Desprès qui relie l'hypertriglycéridémie au tour de taille 
augmenté au sein de ce qu'il a appelé « hypertriglyceridaemic waist ». Cette association est 
fortement associée à des anomalies métaboliques appelées triade athérogène regroupant 
hypertriglycéridémie, hypoHDL-cholestérol et particules de LDL petites et denses ainsi qu'à 
un nombre plus important de syndromes métaboliques [89]. 

L'étude préliminaire propose de rapprocher cette dernière hypothèse avec l'augmentation 
du risque métabolique sévère observée chez les sujets présentant une anomalie de la 
répartition des graisses. 





Schéma 5 : Syndrome super X :  association lipodystrophie partielle et hypertriglyceridaemic 
waist : 

Tour de taille augmenté Tour de taille augmenté 

Hypertriglycéridémie 

Syndrome super X : 

Les patients reconnus super X ont un syndrome métabolique sévère : plus de 60% 
d'entre eux ont 4 ou 5 critères diagnostiques du syndrome métabolique défini par 
l'A.T.P.111. Le diabète de type 2 y semble plus fréquent et plus précoce, les 
hypertriglycéridémies sévères (> 5 g/L) ne sont pas rares. 



SECONDE PARTIE : 
ETUDE PERSONNELLE 



1. Préparation et recrutement 

Objectifs 

Si actuellement les prises en charge des pathologies cardio-vasculaires et du diabète sont 
relativement bien codifiées et toujours en progrès, leur prévention primaire l'est beaucoup 
moins. Outre les obèses, les fumeurs, les hypertendus connus, les personnes atteintes de 
dyslipidémie familiale, les diabétiques, il existe une autre population à risque de développer 
des pathologies cardio-vasculaires. Cette population de sujets considérés comme sains doit 
pouvoir bénéficier d'une prise en charge préventive précoce. 

L'augmentation du tissu adipeux viscéral ou abdominal est déjà reconnue comme 
potentiellement « coupable » d'anomalies métaboliques. Nous cherchons à compléter le 
tableau des lipodystrophies partielles, caricatures empiriques des anomalies de la répartition 
des graisses, en associant à l'excès de tissu adipeux abdominal, un déficit relatif de tissu 
adipeux périphérique, tissu reconnu comme facteur protecteur. 

Une étude préliminaire a permis, en étudiant la composition corporelle par DEXA, de 
mettre en évidence un continuum allant de l'obésité gynoïde aux lipodystrophies vraies en 
passant par l'obésité androïde simple. Les patients les plus lipodystrophiques apparaissaient 
comme plus à risque de syndrome métabolique sévère (4 ou 5 critères du diagnostic selon le 
N.C.E.P. A.T.P.111). 

Le concept de syndrome « super X » (bedon, mollet de coq et hypertriglycéridémie) avait 
été décrit pour faire le lien entre le couple hypertriglycéridémie/tour de taille augmenté 
proposé par Desprès comme définition simple du syndrome métabolique, et le morphotype 
lipodystrophique (excès de tissu adipeux abdominal et lipoatrophie périphérique relative). 

Ce syndrome super X, s'il est vraiment pertinent, devrait être le marqueur à la fois d'un 
risque métabolique sévère (diabète de type 2 inclus) et d'un risque augmenté de développer 
des complications cardio-vasculaires. 

Cette étude se propose de mettre en évidence non seulement les liens entre lipodystrophie 
partielle (ou adiposité lipodystrophique) et syndrome métabolique mais également entre 
syndrome super X et pathologies cardio-vasculaires et/ou diabète de type 2. 

Autrement, dit peut-on proposer une définition anatomo-clinique du syndrome 
métabolique sévère ? 



Schéma 6 : Objectifde la nouvelle étude 

1 : relation adiposité lipodystrophique (syndrome super X) et sévérité du syndrome 

métabolique 

2 : étudier le lien direct entre le syndrome super X et les conséquences cardio-vasculaires 

afin de dépister précocement les sujets à risque 

3 : étudier le lien direct entre le syndrome super X et le diabète de type 2 afin de dépister 

précocement les sujets à risque 



1.2. Sujets 

La nouvelle étude complète les données de la précédente en reprenant les antécédents 
cardio-vasculaires relevés dans les dossiers médicaux ainsi que les traitements à visée cardio- 
vasculaire, hypolipémiant et traitement anti-diabétique. 

1.2.1. Recrutement 

L'échantillon est issu de la population des patients consultants ou hospitalisés dans le 
service de diabétologie, maladies métaboliques et maladie de la nutrition du C.H.U. de Nancy. 

Les sujets de l'étude préliminaire proviennent en grande partie d'une base de données 
regroupant 1132 patients ayant bénéficié de la réalisation d'une D.E.X.A. (appareil LUNARB 
DPX-IQ : LUNAR corporation, 3 13w Beltline HWY, Madison, WI 53 173 USA) entre 1996 
et 1997, données colligées par le Dr Bohme. 

Les données anthropométriques, cliniques, biologiques et les traitements ont été 
enregistrés d'après les dossiers archivés des patients. Les données relevées correspondent à 
l'état clinique du sujet et aux examens réalisés le jour de la D.E.X.A. ou au plus proche. 

Des patients consultant pour surpoids ou obésité entre 2003 et 2004 et ayant bénéficié 
d'une D.E.X.A. sont venus compléter l'échantillon. 

Notre étude intègre une nouvelle série de patients colligés au cours des années 2005 et 
2006. 

Au sein de cette population, plusieurs patients sont atteints de lipodystrophies partielles 
périphériques (syndrome de Dunnigan). Le diagnostic a été évoqué cliniquement (aspect 
lipodystrophique de la répartition des graisses : obésité abdominale et lipoatrophie 
périphérique relative) et confirmé par analyse génétique. 



1.2.2. Critères d'inclusion 

Pour être inclus, les patients devaient avoir bénéficié d'une mesure de la composition 
corporelle par D.E.X.A., d'un examen biologique réalisé à jeun comportant au minimum 
glycémie, triglycéridémie, HDL-cholestérol, d'un examen clinique comprenant mesure du 
tour de taille, indice de masse corporelle, pression artérielle). 

Les antécédents cardio-vasculaires devaient être clairement inscrits dans leur dossier ainsi 
que leurs traitements antihypertenseurs, hypolipémiants et antidiabétiques. 

Les sujets complétant la première étude sont : 

- soit des patients ayant un morphotype lipodystrophique ou des antécédents 

cardio-vasculaires, 

- soit des patients hospitalisés dans les différents secteurs du service, dont l'hôpital de jour 
où est réalisé le bilan annuel de leur diabète et répondant aux critères suivant : 

1) Diabétique de type 2 

IMC de 25 à 35 kg/m2 

Agés de 35 à 65 ans 

2) Non diabétique 

IMC 25 à 35 kg/m2 

Syndrome métabolique 

Agés de 35 à 65 ans. 

1.2.3. Critères d'exclusion 

Ont été exclus de l'étude : 

- les patients n'ayant pas bénéficié de mesure de la composition corporelle (les patients les 
plus corpulents ne peuvent bénéficier de la réalisation d'une mesure corporelle, leurs limites 
corporelles dépassant les limites de mesure de l'appareil), 

- les patients dont les données ne permettent pas de déterminer s'ils répondent à la 
définition du syndrome métabolique, 

- les patients dont les traitements et les antécédents cardio-vasculaires n'ont pas été 
clairement identifiés. 



1.3. Méthodes 

Trois types de données ont été reportées pour tous les patients : cliniques, biologiques et 
mesures de la composition corporelle par D.E.X.A.. 

1.3.1. Clinique : 

1.3.1.1. Données obligatoires : 

Les données suivantes devaient obligatoirement être rapportées : 

- Sexe, 

- Age en années, 

- Poids en kilogramme mesuré en sous-vêtements lors de la consultation, précision de 
l'ordre de 0,l kilogramme, 

- Taille mesurée à la toise murale avec une précision de l'ordre de 0,5cm, 

- Indice de masse corporelle (IMC) égal au poids mesuré sur la taille au carré 

IMC=poids/tailleZ en kg lmz 

- Tour de taille mesuré lors de la consultation, circonférence abdominale mesurée au 
mètre de couturière, à côté du patient, à mi-chemin entre la dernière côte et la crête iliaque, à 
la fin de l'expiration, debout, jambes légèrement écartées, 

- Pression artérielle : mesure effectuée par méthode stéthacoustique avec un brassard 
adapté après 10 minutes de repos allongé. Si des différences apparaissaient de façon trop 
prononcée entre la pression artérielle mesurée en consultation et un éventuel holter tensionnel, 
la pression artérielle moyenne sur la journée était préférée (situation exceptionnelle), 

- Prises médicamenteuses rapportées par le patient : 

*antihy~ertenseurs : béta-bloquants, inhibiteurs calciques, inhibiteurs de l'enzyme de 
conversion, sartans, diurétiques, antihypertenseurs centraux, alpha-bloquants, 

*hypolipémiants : statines, fibrates, maxepa, résine, médiator, ezetrol, 

*anti-diabétiques : insuline, sulfamides, biguanides, glinides, thiazolidinediones, 
inhibiteurs des alphaglucosidases. 

- Antécédents cardio-vasculaires : 

* coronariens : 

- antécédents d'infarctus, d'angor, 

- réalisation d'une coronarographie, d'une scintigraphie myocardique ou d'une 
épreuve d'effort, 

- extension de l'atteinte coronaire : 1,2 ou 3 territoires coronaires atteints, 

- traitement par angioplastie, par pontage ou les deux. 



* vasculaires cérébraux : 

- antécédents d'accident vasculaire cérébral constitué ou transitoire, 

- mise en évidence d'une sténose carotidienne significative ou non 
significative, 

- réalisation d'une angioplastie carotidienne. 

* artériopathie oblitérante des membres inférieurs : 

- diagnostic par doppler, par échographie ou par artériographie, 

- antécédent de traitement par angioplastie per cutanée, par pontage ou les 
deux, 

- localisation des lésions : proximale, distale ou les deux. 

1.3.1.2. Données facultatives : 

Les données suivantes étaient enregistrées suivant leur disponibilité : 

- Antécédents de tabagisme : en cours, côté si possible en paquets-années (PA), ou sevré 
avec date de sevrage et côté en PA, 

- Tour de hanche en cm et rapport tour de tailleltour de hanche. 

1.3.2. Biologie : 

1.3.2.1. Données obligatoires . 

Etaient systématiquement consignées les données biologiques suivantes : 

- Glycémie à jeun par la méthode de glucose oxydase sur sang veineux en g/L ; 

- Triglycéridémie à jeun par détermination enzymatique colorimétrique en g1L ; 

- HDL-cholestérol par méthode enzymatique directe avec cholestérol oxydase et 
cholestérol estérase en g/L. 

1.3.2.2. Données facultatives : 

Suivant leur présence dans les dossiers les données suivantes étaient rapportées : 

- Cholestérol total en g/L, 

- EDE-choiestéroP en g/L, 

- Lipoprotéine (a) ou Lp(a) par néphélémétrie en mg/L, 

- Insulinémie (MEIA : Microparticle Enzyme Imrnunoassay) en mUI/L, 

- H.O.M.A. (Homeostasis Mode1 Assessment) 

IS=insulinémie x 7,17 x 3,331 (glycémie x 5,55 - 3,5) 

IR=insulinémie x glycémie x 5,55 / 22,5 

- Hémoglobine glyquée (HbAlc) pour les patients diabétiques en %. 



Beaucoup de patients non diabétiques à l'inclusion mais en cours de bilan de complication 
d'un surpoids ou d'une obésité, ont bénéficié de la réalisation d'une H.G.P.O. 
(hyperglycémie provoquée par voie orale) : la glycémie et l'insulinémie à 2 heures ont été 
rapportées. 

1.3.3. Mesure de la composition corporelle : 

La mesure de la composition corporelle a été effectuée dans le service par absorptiométrie 
biphotonique à rayons X (D.E.X.A. = Dual Energy Xray Absorptiometry). 

1.3.3.1. Principe de la D.E.XA. : 

Elle a été initialement développée pour la mesure de la densitométrie osseuse dans les 
années 1970 et largement répandue aujourd'hui dans le dépistage des ostéoporoses et des 
ostéopénies. Les rayons X traversent le corps et leur intensité est atténuée en fonction des 
tissus traversés. L'analyse des rayons X permet de mesurer la composition corporelle. 

L'examen se déroule en deux étapes : 

- le sujet installé en décubitus dorsal sur le plan de l'appareil pendant quelques 
minutes, voit se déplacer le bras du détecteur au-dessus de lui, de bas en haut, la source étant 
sous le plan d'examen, 

- dans un deuxième temps, l'ordinateur analyse les résultats suivant les zones choisies 
par le technicien et édite les résultats sous forme de tableaux et d'une silhouette du patient sur 
laquelle il peut définir les différentes zones d'étude. 

Les avantages de la D.E.X.A. sont nombreux : 

- elle est peu irradiante pour le sujet (0,SmSv) et pour l'examinateur s'il est situé à 
plus de 1 mètre de l'appareil, 

- elle est très peu anxiogène par rapport au scanner et à l'IRM, le patient n'étant pas 
enfermé dans un cylindre, 

- elle fournit des informations complémentaires aux données anthropométriques, 

- elle donne une estimation de la masse grasse, de la masse maigre osseuse ou non 
osseuse de façon globale ou régionale, 

- les mesures sont estimées fiables, ~eproduciibles, et non opérateur dépendant 
contrairement aux mesures anthropométriques et à l'échographie, 

- elle permet une bonne estimation de la masse grasse globale notamment chez les 
sujets ayant un IMC de 24 à 30 kg/m2. 



Photo 2 : appareil Lunar DPX-IQ 

On relève quelques inconvénients : 

- l'irradiation n'est pas nulle, 

- les coûts d'acquisition et d'entretien sont importants, 

- les analyses se font sur une projection plane et l'on ne peut différencier le tissu 
sous-cutané abdominal du tissu adipeux viscéral, 

- elle n'est pas adaptée aux sujets de corpulence extrême en raison de la taille de 
l'appareil et de l'imprécision des mesures pour les maigreurs et les obésités majeures, 

- les résultats ne sont pas comparables d'un appareil à l'autre en fonction des 
constructeurs. 

1.3.3.2. Régions analysées 

* En première intention 

Les régions analysées en première intention sont : 

- le corps entier, 

- les membres inférieurs (cuisses, jambes, pieds) et les membres supérieurs (bras, 
avant-bras, mains), 

- le tronc comprenant : thorax, abdomen et bassin. 

La tête et le cou sont isolés du tronc par une ligne horizontale tangente aux épaules. 

Le bassin est représenté par un triangle isocèle dont la base est une tangente aux épines 
iliaques antéro-supérieures et dont les deux autres côtés se rejoignent sous le pubis après avoir 
coupé perpendiculairement les cols fémoraux. 



Le tronc se situe entre le segment tête-cou et le bassin. 

Les membres supérieurs sont limités par les épaules, tête humérale comprise, et les 
membres inférieurs se situent sous le bassin. 

La masse appendiculaire regroupe l'ensemble des masses des membres supérieurs et 
inférieurs. 

Lorsque la corpulence du patient oblige à couper un bras, un seul bras est analysé et sa 
masse grasse est multipliée par deux pour estimer la masse grasse totale. 

* En seconde intention, 

Des régions plus précises sont analysées, on isole de nouvelles fenêtres : 

- l'abdomen : constitué par un rectangle dont le côté supérieur passe par le rebord 
supérieur de la deuxième vertèbre lombaire et le côté inférieur passe par le rebord inférieur de 
la quatrième vertèbre lombaire, 

- les membres inférieurs sont divisés en cuisse et jambe, et les membres supérieurs en 
avant-bras et bras, 

- les côtés droit et gauche peuvent être analysés séparément, 

- le cou peut faire l'objet d'une fenêtre spécifique. 

Ces fenêtres permettent une analyse plus précise de la répartition des tissus adipeux. 

1.3.3.3. Paramètres mesurés 

Pour chacune des zones étudiées plusieurs paramètres sont mesurés ou calculés par 
l'ordinateur : 

- la masse grasse exprimée en kilogramme et en pourcentage de la masse tissulaire totale, 

- la masse maigre ou masse non grasse, 

- la masse musculaire ou masse maigre non osseuse exprimée en kilogramme ou en 
pourcentage de la masse tissulaire totale, 

- le contenu minéral osseux, 

- le rapport de !a masse grasse dir tronc sur !a masse grasse totale en kg et en %, 

- le rapport de la masse grasse du tronc sur la masse grasse des membres inférieurs 
en kg et en %, 

- le rapport de la masse grasse au niveau de l'abdomen sur la masse grasse au niveau 
des jambes en %, 

- le rapport de la masse grasse appendiculaire sur la masse grasse totale en kg. 

Cette étude se basera sur le pourcentage de masse grasse mesurée au niveau abdominale et 
au niveau des jambes ; le rapport masse grasse abdominale sur masse grasse au niveau des 
jambes permet de représenter au mieux l'aspect lipodystrophique. 
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1.4. Statistiques 

La saisie des données a été faite sur un tableau EXCEL et les analyses ont été réalisées à 
l'aide du programme STATVIEW (SAS Institute). 

Les variables quantitatives sont présentées sous la forme de leur moyenne plus ou moins 
leur déviation standard. La normalité de la distribution des variables a été vérifiée en utilisant 
les coefficients d'asymétrie et d'aplatissement. Les comparaisons des variables quantitatives 
entre les différents groupes ont été réalisées en utilisant des analyses de variance (ANOVA). 
En cas de différence significative, la comparaison entre deux groupes a été effectuée avec un 
test de Fischer (PLSD : Fischer protected Least Difference). Les tests du Chi2 sont utilisés 
pour étudier les relations entre deux variables qualitatives. 

Les relations entre deux variables quantitatives ont été étudiées par le test de régression 
linéaire simple. Pour les analyses multivariées, nous avons choisi la méthode de la régression 
linéaire multiple ou de la régression multiple pas à pas ascendante qui permet de hiérarchiser 
les différentes variables indépendantes introduites dans le modèle. Dans toutes les analyses, le 
seuil de signification p a été considéré comme significatif lorsqu'il était inférieur à 0'05. 



Photo 3 : exemple de DEXA d'unpatient androïde 

Caps- 

DEXA d'un patient ayant une répartition particulièrement androïde des graisses : 

- dans la fenêtre 1 analysant la partie abdominale, on retrouve 41,l % de graisse 

- dans les fenêtres 9 et 10 analysant les jambes, le taux de graisse n'est plus que de 10,l et 
10,4 %. 

Le rapport masse grasse abdominale sur masse grasse des jambes est de 3,9. 



Photo 4 : exemple de D E m  d'un sujet gynoïde 

DEXA d'une patiente non obèse présentant une répartition particulièrement gynoïde des 
graisses : 

- dans la fenêtre 1 analysant la partie abdominale, on retrouve 23,5 % de graisse 

- dans les fenêtres 9 et 10 analysant les jambes, le taux de graisse augmente à 39,5 et 
40,4 %. 

Le rapport masse grasse abdominale sur masse grasse des jambes est de 0,7. 



Photo 5 : exemple de DEA2 d'un sportifprofessionnel 

Exemple d'une DEXA réalisée chez un joueur de football professionnel de 1'A.S.Nancy- 
Lorraine retrouvant des taux particulièrement bas de masse grasse. 



2. Description de la population 

2.1. Description clinique 

La population totale compte 600 sujets (Tab.10) : 224 hommes pour 376 femmes. La 
prédominance féminine (62'7%) est liée au recrutement de la population. Les femmes 
consultent plus souvent et surtout plus tôt pour un problème de surcharge pondérale ou 
d'obésité. La moyenne d'âge des femmes est de 42'5 % 14,3 ans avec un minimum de 15 ans 
et un maximum de 77 ans. L'âge moyen des hommes est sensiblement plus élevé à 48,3 * 
13,4 ans avec un âge minimum de 16 ans et 75 ans maximum. 

Tableau 1 O : âge et paramètres anthropométriques dans la population 

- chez les femmes 

Age (ans) 

Poids (kg) 

Taille (m) 

IMC 

Tour Taille (cm) 

Tour hanche (cm) 

RTH 

Compte tenu du mode de recrutement, le poids moyen est élevé mais l'éventail des poids 
est intéressant de 37 à 139 kg. Notons chez les femmes un poids moyen de 83,1 + 17'2 kg 
contre 9 1,6 % 17,3 kg pour les hommes (Tab. 1 O). 

9 1 

Dev. Stand. : déviation standard 

IMC : indice de masse corporelle 
-chez les hommes 

FEMMES n= 376 

Age (ans) 

Poids (kg) 

Taille (m) - 

IMC 

Tour Taille (cm) 

Tour hanche (cm) 

RTH 

MOYENNE 

42,5 

83,l 

1,62 

31,7 

97,7 

113,l 

0,86 

HOMMES n=224 

MOYENNE 

48,3 

91,6 

1,73 

30,5 

105,4 

105,7 

0,99 

MEDIANE 

43 

84,l 

1,62 

32,5 

99 

114 

0,84 

DEV. STAND. 

14,3 

17,2 

0,07 

6,4 

16,3 

12,8 

0,12 

DEV. STAND. 

13,4 

17,3 

0,07 

5,4 

13,4 

l l , ?  

0,09 

MINIMUM 

15 

37 

1,4 

17,7 

55 

83 

0,56 

MAXIMUM 

77 

129,5 

1,79 

44,3 

145 

142 

1,48 

MINIMUM 

16 

39 

1,51 

16 

70 

83 

0,77 

MAXIMUM 

75 

139 

1,94 

44,5 

148 

139 

1,24 

MEDIANE 

50 

91,9 

1,73 

31 

106,7 

104 

1 ,O1 



Les IMC sont moindres chez les hommes : 30,5 h 5,4 contre 31,7 =t 6,4 kg/m2 pour les 
femmes. Ainsi, les femmes sont-elles plus obèses que les hommes dans notre population. 
Rappelons que les sujets à l'obésité la plus importante n'ont pas pu être inclus, la mesure de la 
composition corporelle ne pouvant être réalisée (Tab. 1 O). 

Le tour de taille varie de 55 à 145 cm chez les femmes avec une moyenne de 97,7 h 16,3 
cm. Chez les hommes, il varie de 70 à 148 cm, pour une moyenne de 105,4 -t 13,4 cm. 

Quant au tour de hanche, il s'étale de 83 à 142 cm chez les femmes avec une moyenne de 
1 13,l & 12,s cm contre 83 à 139 cm et une moyenne de 105,7 -t 1 1,l cm pour les hommes. 

Le rapport taillehanche en résultant varie de 0,56 à 1,48 chez les femmes avec une 
moyenne à 0,86 =t 0,12. 

Pour les hommes, l'éventail est moins large, de 0,77 à 1,24 et la moyenne du RTH est de 
0,99 6 0,09 (Tab. 10). 

Comme attendu, les hommes présentent une obésité plus androïde que 
les femmes qui ont cependant une adiposité globale plus importante. 



2.2. Composition corporelle - Chez les femmes 
Le tableau 11 montre les principaux résultats obtenus par DEXA pour les femmes. 

Tableau I I :  composition corporelle chez les femmes 
1 I l 

FEMMES 
I I l I I 

Masse grasse totale (kg) 

MOYENNE 

35,66 

Masse maigre App (kg) 

Rapport masse grasse 
MbSupltotale en kg xlOO 

I I I I I 
18,17 2,86 

Rapport masse grasse 
Mblnfltotale en kg xlOO 

DEV. STAND. 

13,17 

9,92 

Rapport masse grasse 
Appltotale en kg XI00 

12,09 

34,56 

Rapport masse grasse 
troncltotale en kg XI 00 

MINIMUM 

4,27 

2,16 

44,48 

Rapport masse grasse 
troncltotale en % 

35,93 

8,03 

51,62 

Rapport masse grasse 
tronclMblnf en kg 

MAXIMUM 

63,49 

17,75 

5,02 

7,66 

1 ,O1 

Rapport masse grasse 
tronclMblnf en % 

Masse grasse abdominale (%) 

Masse grasse jambes (%) 

Ratio abdomenljambes en % 

MEDIANE 

36,72 

10,02 

7,68 

1,63 

30,70 

18,96 

0,09 

0,98 

44,16 

36,lO 

1,34 

9,66 

63,27 

22,90 

0,63 

33,80 
7 

72,32 

0,59 

0,24 

10,94 

10,99 

0,67 

43,65 

72,96 

0,36 

52,81 

1,26 

0,39 

6,70 

5,OO 

0,44 

1 ,O1 

5,84 1,57 

2,59 

60,80 

59,50 

6,85 

0,96 

47,93 

37,45 

1,18 



2.2.1. Composition corporelle totale 

La masse grasse totale est en moyenne de 35,7 It 13,2 kg, les valeurs extrêmes s'étalant de 
4,27 à 63,49 kg ! La masse maigre est en moyenne de 44,2 rt 5,9 kg et la masse osseuse de 
2,56 * 0'4 kg (Tab.11). 

2.2.2. Tronc 

La masse grasse au niveau du tronc est en moyenne de 18,8 * 7,8 kg soit 51'6 % de la 
masse grasse totale et 42,4 % des tissus du tronc. Les valeurs extrêmes vont de 1,4 à 37,8 kg. 
La masse osseuse est de 0,77 rt 0,19 kg et la masse maigre de 22,64 It3,75 kg (Tab.11). 

L'abdomen étudié à part est composé de 44,2 It 10,9 % de masse grasse. 

2.2.3. Membres supérieurs 

La masse grasse est en moyenne de 3,5 * 1,4 kg au niveau des deux membres supérieurs. 
Ce qui correspond à 9,9 % de la masse grasse totale et à 39,9 % de l'ensemble des tissus des 
membres supérieurs. 

Les valeurs extrêmes sont très éloignées : de 8,l % à 56,2 % de masse grasse. 

La masse maigre est en moyenne de 4,6 + 0,74 kg et la masse osseuse de 0,3 It 0,06kg 
(Tab. 1 1). 

2.2.4. Membres inférieurs 

Dans les membres inférieurs (cuisse, jambe et pied), la masse grasse est en moyenne de 
11,9 It 4,6 kg, soit 343 % de la masse grasse totale et 43,8 % des tissus des membres 
inférieurs. 

Là encore, les valeurs sont étonnamment étalées, de 0,66 à 26,8 kg ! 

La masse maigre est de 13,5 * 2,3 kg en moyenne et la masse osseuse de 0,96 * 0,17 kg. 

L'analyse de la composition corporelle peut être effectuée sur des zones plus précises. 
Ainsi, les jambes sont-elles étudiées séparément du reste du membre inférieur. La masse 
grasse y est en moyenne de 36,l * 10 % avec des valeurs variant de 5 à 593  % (Tab.11). 



2.2.5. Masse appendiculaire = somme des masses des membres supérieurs et 
inférieurs 

La masse grasse périphérique est en moyenne de 15,5 * 5,71 kg soit 44,5 % de la masse 
grasse totale (Tab. 1 1). 

2.2.6. Rapports 

Le rapport masse grasse du tronc sur masse grasse des membres inférieurs est de 1,63 * 
0,63 pour des valeurs exprimées en kilogrammes et de 0,98 + 0,24 si elles sont exprimées en 
pourcentage (Tab. 1 1). 

Le ratio masse grasse de l'abdomen sur masse grasse des jambes en pourcentage est 
sensiblement plus élevé à 1,34 * 0,67 et varie de 0,44 à 6,85 ! 



2.3. Composition corporelle - Chez les hommes 
Le tableau 12 indique les principaux résultats obtenus par DEXA pour les hommes. 

Tableau 12 : composition corporelle chez les hommes 
I 

HOMMES 

MOYENNE 

Masse grasse totale (kg) 

Masse maigre totale (kg) 

Masse osseuse totale (kg) 

Masse grasse tronc (kg) 

I 
DEV. STAND. 

27,28 

60,84 

Masse maigre tronc (kg) 

Masse osseuse tronc (kg) 

Masse grasse tronc (%) 

3,13 

16,18 

Masse grasse Mbsup (kg) 

Masse maigre Mbsup (kg) 

MINIMUM 

11,13 

8,OO 

29,19 

0,88 

33,56 

Masse osseuse Mbsup (kg) 

Masse grasse Mbsup (%) 

Masse grasse Mbinf (kg) 

Masse maigre Mbinf (kg) 

0,5, 

6,63 

2,61 

7,20 

Masse osseuse Mbinf (kg) 

Masse grasse Mbinf (%) 

MAXIMUM 

2,20 

34,41 

5,OO 

0,22 

9,17 

0,47 

24,28 

7,42 

19,91 

Masse grasse App (kg) 

Masse maigre App (kg) 

MEDIANE 

1,65 

0,99 

1,23 

1,24 

1,26 

25,Ol 

Rapport masse grasse 
MbSupltotale en kg XI O0 

60,70 

92,31 

17,87 

0,22 

5,16 

0,09 

8,41 

3,51 

3,40 

10,03 

27, l l  

Rapport masse grasse 
Mblnfltotale en kg XI 00 

27,12 

60,75 

4,76 

33,86 

O, 13 

3,16 

0,21 

8,47 

9,45 

Rapport masse grasse 
Appltotale en kg xlOO 

3,14 

16,64 

49,92 

1,52 

53,38 

0,07 

3,75 

0,78 

9,49 

4,56 

4,29 

27,58 

Rapport masse grasse 
troncltotale en kg XI00 

Rapport masse grasse 
troncltotale en % 

Rapport masse grasse 
tronclMblnf en kg 

Rapport masse grasse 
tronclMblnf en % 

29,OO 

0,89 

35,27 

6,50 

11,98 

0,61 

7,09 

2,Ol 

37,03 

Masse grasse abdominale(%) 

2,51 

7,16 

0,81 

45,08 

23,49 

32,83 

0,91 

12,6 

6,19 

58,83 

1,17 

2,28 

1,39 

1 Ratio abdomenljambes en % 1 2,24 

0,48 

24,28 

6,86 

19,751 

2,12 

59,20 

3,29 

6,34 

37,48 

1,26 

24,31 

28,54 

41,78 

12,44 

6,46 

0,11 

0,72 

0,32 

7,89 

0,95 

9,37 

27,17 

15,46 

19,78 

9,40 

9,40 

57,36 

32,37 

0,71 

0,56 

0,43 

4,90 --- 
0,89 

26,517 

60,65 

6,OO 

36,28 

74,83 

1,47 

5,88 

2,57 

52,35 

7,45 

59,81 

1,17 

2,24 

1,35 

17,80 

54,60 

1,95 

39,70 



2.3.1. Composition corporelle totale 

La masse grasse totale est en moyenne de 27,3 i 11,l kg, soit 8 kg de moins que les 
femmes. Les valeurs extrêmes s'étalent de 2,2 à 60,7 kg ! 

La masse maigre est en moyenne de 60,8 + 8 kg, soit 16 kg de plus que les femmes ; la 
masse osseuse est de 3,l h 0,5 kg (Tab.12). 

2.3.2. Tronc 

Au niveau du tronc, la masse grasse est en moyenne de 16,2 + 6,6 kg soit 58,8 % de la 
masse grasse totale et 33,6 % des tissus du tronc. 

La masse osseuse est de 0,88 rt 0,22 kg et la masse maigre de 29,2 + 5 kg. 

L'abdomen étudié à part est composé de 373  -t 9,4 % de masse grasse (Tab.12). 

2.3.3. Membres supérieurs 

La masse grasse est en moyenne de 2,6 * 1,2 kg au niveau des deux membres supérieurs, 
soit près de 1 kg de moins que les femmes. Ce qui correspond à 9,4 % de la masse grasse 
totale et à 24,3 % de l'ensemble des tissus des membres supérieurs. 

Les valeurs extrêmes varient de 3,7 % à 45,l % de masse grasse. 

La masse maigre est de 7,2 + 1,2 kg et la masse osseuse de 0,47 + 0,09 kg en moyenne 
(Tab. 12). 

2.3.4. Membres inférieurs 

Dans les membres inférieurs, la masse grasse est en moyenne de 7,4 + 3,5 kg, soit 27,6 % 
de la masse grasse totale et 25 % des tissus des membres inférieurs. Les valeurs s'étalent de 
0,78 à 23,s kg et de 7,l à 59,2 %. 

La masse maigre est de 19,9 + 3,4 kg en moyenne et la masse osseuse de 1,26 rt 0,21 kg. 

La masse grasse au niveau des jambes est en moyenne 18,8 %, soit approximativement la 
moitié de la valeur mesurée chez les femmes, avec des valeurs variant de 4,9 à 52,3 % 
(Tab. 12). 



2.3.5. Masse appendiculaire = somme des masse des membres supérieurs et 
inférieurs 

La masse grasse périphérique est en moyenne de 10 i 4,5 kg soit 37 % de la masse grasse 
totale. La masse maigre est en moyenne de 27,l i 4,3 kg (Tab.12). 

2.3.6. Rapports 

Le rapport masse grasse du tronc sur masse grasse des membres inférieurs est de 2,28 * 
0,72 pour des valeurs exprimées en kilogramme et de 1,39 i 0,32 si elles sont exprimées en 
pourcentage (Tab. 12). 

Le ratio masse grasse de l'abdomen sur masse grasse des jambes en pourcentage est plus 
élevé à 2,24 * 0,95 et varie de 0,89 à 7,45 ! 

Le ratio abdomenljambe est plus élevé chez les hommes que chez les 
femmes, la différence est plus marquée qu'avec le rapport masse grasse 
tronclmembres inférieurs. 

Comme au niveau des membres supérieurs, l'homme a moins de tissu 
adipeux et plus de muscles que les femmes dans les membres inférieurs. 



2.4. Paramètres biologiques 

Les principaux paramètres biologiques étudiés figurent dans le tableau 13, en fonction du 
sexe. 

Tableau 13 : Principaux paramètres biologiques de la population étudiée 

- chez les femmes 

- chez les hommes 

DEV STAND :déviation standard 

ASAT : Aspartate Amino Transférase 

ALAT : Alanine Amino Transférase 

cholestérol total (glL) 

LDL-cholestérol (glL) 

HDL-cholestérol (glL) 

triglycérides (glL) 

giycémie (glL) 

ASAT (UIIL) 

ALAT (UIIL) 

HOMMES 

MOYENNE 

2,02 

1,21 

0,43 

1,97 

1,38 

26,l 

40,6 

DEV STAND 

0,47 

0,43 

0,14 

1,64 

0,65 

12,O 

31,4 

MINIMUM 

0,77 

0,20 

O, 17 

0,34 

0,68 

11,O 

7,o 

MAXIMUM 

3,74 

2,52 

1,12 

14,96 

5,79 

111,O 

256,O 

MEDIANE 

1,96 

1,17 

0,42 

1,57 

1,11 

24,O 

34,O 



2.4.1. Cholestérol total 

En ce qui concerne les hommes, le cholestérol total varie de 0,77 à 3,74 g/L pour une 
moyenne de 2,02 rt 0,47 glL. Pour les femmes, le cholestérol total varie de 1,04 à 3,91 g/L 
pour une moyenne de 2,06 =t 0,49. Les valeurs les plus élevées d'hypercholestérolémie totale 
sont rencontrées dans le cadre d'hypertriglycéridémies majeures (Tab. 13). 

2.4.1.1. HDL-cholestérol 

La composante HDL-cholestérol est plus élevée chez les femmes à 0,5 1 h 0,15 g/L, avec 
une amplitude de 0,17 à 1,09 g/L. Chez les hommes, ce paramètre varie de 0,17 à 1,12 g/l 
pour une moyenne de 0,43 * 0,14 g/L (Tab. 13). Les deux valeurs moyennes étant légèrement 
supérieures aux seuils du syndrome métabolique de l'A.T.P.111. 

La moyenne du LDL-cholestérol, qui ne fait pas partie de la définition du syndrome 
métabolique, est de 1,27 * 0,37 g/L pour les femmes et 1,21 * 0,43 g/L pour les hommes 
(Tab. 13). 

2.4.1.3. Triglycérides 

La moyenne de la triglycéridémie est élevée chez les femmes (1,57 * 2,83 g/L) et plus 
encore chez les hommes (1,97 * 1,64 g/L). Les valeurs maximales sont très importantes : 39,8 
g/L et 14,9 g/l. Certains sujets ont une hypertriglycéridémie majeure : 17 ont un taux de 
triglycérides supérieur à 5 g/L et 4 un taux supérieur à 10g/L (Tab. 13). 

2.4.2. Glycémie 

L'étude comportant un nombre important de diabétiques, les glycémies à jeun sont en 
moyenne relativement élevées. Chez les femmes, la glycémie moyenne est légèrement 
inférieure à la zone d'hyperglycémie modérée à jeun (1,09 * 0,42 g/L). Les glycémies 
extrêmes sont de 0,62 et 3,78 g/L. La glycémie moyenne des hommes est de 1,38 * 0,65 g/L. 
La glycémie minimale est de 0,68 g/L et la maximale est de 5,79 g/L (Tab.13) ! 

2.4.3. Les transaminases 

2.4.3.1. ASAT 

La moyenne des ASAT est de 23,s -t 10,1 gIL pour les femmes et de 26,l * 12,O g/L pour 
les hommes (Tab. 1 3). 

2.4.3.2. ALAT 

La moyenne des ALAT est de 27,9 rt 14,l g/L pour les femmes et de 40,6 * 3 1,4 g/L pour 
les hommes (Tab. 13). 





2.5. Tension artérielle 

Les résultats concernant la tension artérielle (TA) sont donnés dans le tableau 14. 

Tableau 14 : Valeurs de la tension artérielle dans la population 

- chez les femmes 

FEMMES 

- chez les hommes 

TA systolique (mmHg) 

TA diastolique (mmHg) 

Les tensions artérielles systolique et diastolique moyennes sont normales. On relève des 
moyennes de 130 k 16 mmHg de TA systolique et 77 * 11 mmHg de TA diastolique pour les 
femmes. Chez les hommes, les moyennes sont de 135 * 17 de TA systolique et 80 5 1 1 
rnmHg de TA diastolique. Les tensions maximales relevées chez les femmes sont de 
20011 10 rnmHg et 1901120 mmHg pour les hommes. Les valeurs minimales sont plus basses 
chez les femmes (90160 mmHg) que chez les hommes (100156 M g )  (Tab.14). 

Les tensions artérielles systolique et diastolique moyennes sont normales 
dans notre population. 

MOYENNE 

130 

77 

DEV STAND 

16 

11 

MINIMUM 

90 

60 

MAXIMUM 

200 

110 

MEDIANE 

130 

80 



3. Comparaisons de moyennes et tests du Chi2 chez /es 
femmes 

Nous devons comparer entre elles trois notions : la répartition du tissu adipeux, le 
syndrome métabolique et plus précisément sa sévérité, et les maladies cardio-vasculaires. 
Chacune composée de plusieurs paramètres avec des interrelations. L'œuvre est complexe et 
fastidieuse. 

Les résultats étant manifestement différents chez les femmes et chez les hommes, ils 
seront présentés en premier pour les femmes puis pour les hommes. 

Dans un premier temps, nous exposerons les comparaisons de moyennes et test du Chi2 
pour la répartition du tissu adipeux. Les paramètres anthropométriques, la composition 
corporelle étudiée par DEXA, les paramètres biologiques, la tension artérielle, le tabagisme et 
enfin la présence d'un syndrome métabolique seront tour à tour étudiés. 

Dans un deuxième temps, les comparaisons de moyennes et tests du Chi2 seront 
présentés pour la sévérité du syndrome métabolique selon le même plan excepté le dernier 
paragraphe qui n'a pas de raison d'être. 

Enfin, les comparaisons de moyennes et tests du Chi2 seront exposés pour les maladies 
cardio-vasculaires toujours selon le même plan. Dans ce chapitre, nous étudierons la relation 
entre les maladies cardio-vasculaires et la sévérité du syndrome métabolique, puis entre les 
maladies cardio-vasculaires et la répartition lipodystrophique des graisses. 

3.1. Analyse en fonction de la répartition du tissu adipeux 

La population est répartie en quartiles de Q1 à 4 4  en fonction du ratio masse grasse 
abdomenlj ambes. 

3.1.1. Age et paramètres anthropométriques en fonction de la répartition du 
tissu adipeux 

Le tableau 15 montre des différences très significatives entre les différents quartiles. 



Tableau 15 : Age et paramètres anthropométriques en fonction des quartiles chez les 
femmes 

Comparaisons intergroupes 

Age (ans) 

Poids (kg) 

Taille (m) 

IMC (kglm2) 

Tour Taille (cm) 

Tour Hanche (cm) 

RTH 

NS : p>0,05 

* .  . p < 0,05 

** : p <  0,Ol 

***:  p<O,OOl 

**** . . p<o,ooo1 

Q1 : l u  quartile 

Q2 : 2ème quartile 

4 3  : 3'"'" quartile 

Q4 : 4""' quartile 

IMC : indice de masse corporelle 

RTH : rapport taille sur hanche 

3.1.1.1. Age 

QI 

38,O + 13,3 

73,43 I 18,50 

1,64 I 0,06 

27,35+7,12 

84,3 + 15,7 

107,O + 13,8 

0,78 I 0,08 

L'effet âge est hautement significatif (p < 0,0001). 

La moyenne des âges de chacun des trois premiers quartiles n'est pas significativement 
différente (entre 38 et 41 ans). Par contre, les sujets les plus lipodystrophiques du quatrième 
quartile sont significativement plus âgés que les autres avec une moyenne d'âge de 51,6 & 

13,9 ans (Tab.15). 

Q2 

41,6 t 13,3 

89,37 + 15,02 

1,62 I 0,06 

34,02+5,43 

100,O + 12,2 

119,2 + 11,2 

0,84+0,07 

3.1.1.2. Poids 

L'effet poids est hautement significatif (p < 0,000 1). 

Q3 

38,8 I 13,45 

85,06 + 13,80 

1,61 I 0,06 

32,65+5,05 

99,8 + 12,8 

115,l + 10,O 

0,86&0,08 

La répartition du poids suivant les quartiles n'est pas linéaire. Les femmes du premier 
quartile sont les moins lourdes avec une moyenne de 73,4 * 18,5 kg tandis que celles du 
deuxième groupe ont la moyenne la plus élevée avec 89,4 15,2 kg. Les moyennes diminuent 
ensuite jusqu'au quatrième quartile. La différence n'est pas significative entre les groupes Q2 
et 43, et entre 4 3  et Q4 (Tab.15). 

Q4 

51,58 + 13,9 

84,67 + 16,70 

1,60 + 0,74 

32,84+5,69 

106,8 + 15,2 

109,77 + 12,6 

0,9810,16 

P 

< 0,0001 

< 0,0001 

0,0017 

<0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

<0,0001 



3 . 1 1 3  Taille 

L'effet taille est fortement significatif (p = 0,001 7). 

La taille moyenne décroît du premier (1,64 * 0,06 m) au quatrième quartile (1,60 k 
0,74 m). La différence est significative uniquement entre le premier quartile et chacun des 
trois autres (Tab. 15). 

3.1.1.4. IMC 

L'effet IMC est hautement significatif (p < 0,0001). 

Les femmes du premier quartile sont les moins corpulentes avec un IMC moyen de 27,3 k 
7,l kg/m2. Celles du deuxième quartile sont les plus obèses (34,O * 5,4 kg/m2). On retiendra 
que les plus lipodystrophiques ne sont pas les plus obèses (32,84 + 5,69 kg/m2 pour le quartile 
44). La différence n'est pas significative entre les trois derniers quartiles (Tab. 15). 

3.1.1.5. Tour de taille 

L'effet tour de taille est hautement significatif (p < 0,0001). 

Les sujets les moins lipodystrophiques du premier quartile ont le tow- de taille le plus 
faible (84,3 * 15,7 cm). Les femmes les plus lipodystrophiques ont le tour de taille le plus 
élevé qui atteint 106,8 -t 15,2cm. 11 n'y a pas de différence significative entre les deuxième et 
troisième quartiles (Tab. 15). 

Le tableau 16 montre la distribution des sujets en fonctions de 2 critères : la classe de tour 
de taille (seuil : 88 cm) et les quartiles de ratio MG abdomedjarnbes. 

Tableau 16 : Répartition des sujets en fonction du tour du tour de taille (TT) et des 
quartiles (Q) de lipodystrophie chez les femmes 

- répartition des suiets 

- analyse en % par colonne 
I l l I I 1 

TT- TT - : tour de taille 5 88cm 

TT+ : tour de taille > 88cm 

1 TOTAL 1 1 O0 

Q I  

60 

1 O0 

-analyse en % par ligne 

Q2 

18 

1 O0 

TT - 
TT + 

Q3 

18 

1 O0 

Q I  

56 

14 

Q2 

17 

28 

Q4 

11 

Q3 

17 

28 

Q4 

1 O 

30 

TOTAL 

1 O0 

1 O0 



La relation entre ces deux paramètres est hautement significative (Chiz = 37'79 ; 
p < 0,0001 ; DDL=3) (Tab. 16). 

Relevons que 40 % des femmes du premier quartile ont un tour de taille 2 88cm contre 89 
% de celles du quatrième quartile. De même, parmi celles répondant au critère tour de taille, 
14% appartiennent au premier quartile contre 30 % au quatrième. 

3.1.1.6. Tour de hanche 

L'effet tour de hanche est hautement significatif (p < 0,0001) (Tab. 15). 

La répartition se rapproche de celle du poids. Le premier quartile présente le tour de 
hanche moyen le plus faible (107 h 13,8 cm). Tandis qu'il est le plus important pour les sujets 
du deuxième quartile (1 19 A 11,2 cm) et qu'il diminue jusqu'au quatrième quartile. La 
différence n'est pas significative entre les groupes Q1 et Q4. 

3.1.1.7. Rapport taille sur hanche (RTH) 

L'effet RTH est hautement significatif (p < 0,0001) (Tab. 15). 

Le rapport taille 1 hanche augmente du premier (0'78 * 0,08) au quatrième quartile (0,98 A 

0,16). 

Les femmes les moins lipodystrophiques sont les moins lourdes mais les 
plus lipodystrophiques ne sont pas les plus obèses. 

Le tour de taille et le RTH augmentent avec la lipodystrophie. 



3.1.2. Composition corporelle 

Les principaux paramètres mesurés par la DEXA sont donnés dans le tableau 17, en 
fonction des quartiles du ratio masse grasse abdomen/jambes. 

Tableau 17 : composition corporelle en fonction des quartiles chez les femmes 

dasse osseuse totale (kg) 

Masse grasse tronc (kg) 

Masse grasse tronc (%) 

Masse maigre tronc (kg) 

2,56 + 0,38 

12,78 +8,27 

JlassegrasseMbSup(kg) 

Masse grasse MbSup (%) 

33,50 + 13,13 

21,Ol + 3,07 

Jlasse maigre MbSup (kg) 

Masse grasse Mblnf (kg) 

2,63 + 0,32 

22,07 + 7,00 

2,70+1,70 

32,74 + 13,35 

Masse grasse Mblnf (%) 

Masse maigre Mblnf (kg) 

47,06 + 8,00 

22,90 + 3,14 

4,51 + 0,69 

11,69 + 5,64 

grasse Append 
(kg) 

2,62 + 0,33 

20,95 1: 6,45 

4,14+1,34 

44,75 + 7,70 

29,78 + 11,61 

13,16 + 2,01 

Appltotale en kg 

45,97 t 7,23 

22,71 + 3,17 

4,58 + 0,66 

14,40 + 3,86 

14.39 + 7.36 

Ratio grasse 
troncltotale en kg 

2,44 + 0,52 

19,62 + 6,25 

3,66 + 1 ,O1 

41,88 1: 6,74 

25,99 +6,85 

12,93 + 1,60 

52.70 + 7,19 

Ratio grasse 
troncltotale en % 

0,0031 

< 0,0001 

43,39 t 7,85 

23,94 + 4,78 

4,60 + 0,65 

11,99 + 2,97 

18,54 + 4.92 

0.43 2 0.07 

masse grasse abdo (%) 

nasse grasse jambes (%) 

< 0,0001 

< 0,0001 

3,68 + 1,27 

40,47 + 7,71 

24,67 + 5,73 

12,90 + 1,67 

44.65 + 4.68 

0.91 t 0.09 

abdoljambes en % 

< 0,0001 

< 0,0001 

4,87 + 0,90 

9,73 + 4,00 

15.65 5 3,73 

0.52 2 0.04 

33,48 + 13,32 

38,26 + 12,09 

0,0049 

< 0,0001 

19,61 +4,72 

15,12 + 3,00 

41.72 + 4.58 

1.01 + 0.05 

0.85 t 0.14 

< 0,0001 

< 0,0001 

13,41 t 4,92 

0,54 + 0,05 

48,20 + 7,23 

43,66 + 6,57 

< 0,0001 

38.86 + 5,84 

1 ,O3 I 0,05 

1 ,IO + 0.05 

< 0,0001 

0,57 1: 0,05 

48,15 + 6,60 

38,Ol + 5,35 

< 0,0001 

1 ,O9 + 0,06 

1,27 + 0,06 

< 0,0001 

46,82 + 7,38 

24,47 + 8,14 

< 0,0001 

< 0,0001 

2,16 I 0,91 < 0,0001 



Comparaisons intergroupes 

NS : p>0,05 

* : p < 0,05 

** . . p < 0,Ol 

*** . . p < 0,001 

**** . . p < 0,0001 

M b h f  : membres inférieurs 

MbSup : membres supérieurs 



3.1.2.1. Masse corporelle totale 

Masse grasse totale exprimée en kg 

La relation entre ce paramètre et l'état lipodystrophique est significative (p < 0,0001). 

La masse grasse diminue du deuxième (42 * 11'6 kg) au quatrième quartile (34,3 * 10,7 
kg). Les sujets du premier quartile sont cependant les moins (( gras )) (28,4 * 15,7 kg) 
(Tab.17). La différence est significative entre tous les groupes. Les sujets les plus 
lipodystrophiques ne sont donc pas les plus gras. 

a Masse grasse totale exprimée en % 

L'effet masse grasse exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Le pourcentage de masse grasse totale est le plus faible pour les femmes du groupe Q1 
(36,l * 12,4 %). Il est le plus fort pour le groupe Q2 (46,6 % 7 %), puis il diminue jusqu'au 
groupe Q4 (39,8 * 7'4 %). La différence n'est pas significative entre les groupes 4 2  et Q3 
(Tab. 17). 

Masse maigre totale exprimée en kg 

L'effet masse maigre exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

Elle est la plus faible pour les femmes du groupe Q1 (42 * 4,9 kg), la plus forte pour 
celles du groupe Q4 (47,5 * 7'7 kg). La différence n'est pas significative entre les groupes Q1 
et Q3, et entre 4 2  et Q3 (Tab.17). 

Masse maigre totale exprimée en % 

L'effet masse maigre exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Les sujets les moins lipodystrophiques du premier quartile présentent le % de masse 
maigre le plus important (60,2 * 11'8 %). Ceux du deuxième quartile ont le % de muscles le 
plus faible (50'4 k 6,7 %), taux qui augmente ensuite jusqu'au quatrième quartile (57,3 * 
7,5%). La différence n'est pas significative entre les groupes 4 2  et Q3 (Tab. 17). 

Masse osseuse totale exprimée en kg 

L'effet masse osseuse totale exprimée en kg est significatif (p = 0,003 1) 

La masse osseuse diminue du deuxième (2,6 0,3 kg) au quatrième quartile (2,4 * 0,5kg). 
Les plus lipodystrophiques ont la masse osseuse totale Ia plus faible. La différence c'est 
significative qu'entre les groupes Q 1 et Q4, Q2 et 44, et entre 4 3  et Q4 (Tab. 17). 



3.1.2.2. Tronc 

Masse grasse du tronc exprimée en kg 

L'effet masse grasse du tronc exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

Mis à part les sujets du premier quartile qui présentent la masse grasse du tronc la plus 
faible (12,s * 8,3 kg), elle diminue ensuite du deuxième (22,l * 7 kg) au quatrième quartile 
(19,6 -t 6,3 kg). Il n'y a pas de différence significative entre les groupes 4 2  et Q3, et entre 4 3  
et 4 4  (Tab. 17). 

Masse grasse du tronc exprimée en % 

L'effet masse grasse du tronc exprimée en % est significatif @ < 0,0001). 

Alors que les sujets du premier quartile présentent le % de masse grasse du tronc le plus 
faible (33,5 5 13,1 %), ce paramètre diminue ensuite du deuxième (47,l 5 8 %) au quatrième 
quartile (43,4 h 7,8 96). Il n'y a pas de différence significative entre les groupes Q2 et Q3, et 
entre Q3 et 4 4  (Tab.17). 

Masse maigre du tronc exprimée en kg 

L'effet masse maigre du tronc exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

La masse maigre augmente du premier (21 A 3'1 kg) au quatrième quartile (24 * 4,8 kg). 
11 n'y a cependant pas de différence significative entre le deuxième et le troisième quartile 
(Tab. 17). 

3.1.2.3. Membres supérieurs 

Masse grasse des membres supérieurs exprimée en kg 

L'effet masse grasse des membres supérieurs exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

Elle est la plus faible pour le groupe Q1 (2,7 -1I 1,7 kg) et la plus forte pour le groupe 4 2  
(4,l * 1,3 kg). Il n'y a pas de différence significative entre les groupes Q3 et 4 4  (Tab.17). 

Masse grasse des membres supérieurs exprimée en % 

L'effet masse grasse des membres supérieurs exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Elle est la plus faible pour le groupe Q1 (32,7 -1I 13'6 %) et la plus forte pour le groupe 4 2  
(44,8 h 7,7%), puis diminue jusqu'au groupe Q4 (40'5 * 7,7 %). Il n'y a pas de différence 
significative entre les groupes Q3 et 44 (Tab. 17). 

Masse maigre des membres supérieurs exprimée en kg 

L'effet masse maigre des membres supérieurs exprimée en kg est significatif (p = 0,0049). 

Elle augmente de Q1 (4,5 * 0'7 kg) à Q4 (4,s * 0'9 kg). La différence n'est significative 
qu'entre les groupes QI et 43, Q2 et 44, et entre 4 3  et 4 4  (Tab.17). 



3.1.2.4. Membres inférieurs 

Masse grasse des membres inférieurs exprimée en kg 

L'effet masse grasse des membres inférieurs exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

Elle diminue de 4 2  (14'4 * 3,9 kg) à 4 4  (9,7 *4,0 kg). Le groupe Q4 est intermédiaire 
(1 1,7 & 5,6 kg). Il n'y a pas de différence significative entre les groupes Q1 et 4 3  (Tab. 17). 

* Masse grasse des membres inférieurs exprimée en % 

L'effet masse grasse des membres inférieurs exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Elle diminue de Q1 (29,8 % 11,6 %) à 4 4  (19,6 * 4,7%). 11 n'y a pas de différence 
significative entre les groupes 4 2  et 43 (Tab. 17). 

* Masse maigre des membres inférieurs exprimée en kg 

L'effet masse maigre des membres inférieurs exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

Elle est la plus faible pour le groupe 4 3  (12,9 * 1,7 kg) et la plus forte pour le groupe Q4 
(15,l k 3'0 kg). La différence n'est significative qu'entre les groupes Q1 et 44, 4 2  et Q4 et 
entre Q3 et 4 4  (Tab.17). 

3.1.2.5. Masse appendiculaire =somme des masses des membres supérieurs et 
inférieurs 

Masse grasse appendiculaire exprimée en kg 

L'effet masse grasse appendiculaire exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

Elle est la plus faible pour le groupe Q4 (13,4 k 4,9 kg) et la plus élevée pour le groupe 
4 2  (18,5 4,9 kg). Le groupe Q1 est intermédiaire (14,4 -t 7,4 kg). Il n'y a pas de différence 
significative entre les groupes Q1 et 43, et entre Q1 et Q4 (Tab.17). 

0 Masse maigre appendiculaire exprimée en kg 

L'effet masse maigre appendiculaire exprimée en kg est significatif ('y < 0,0001). 

Elle est la plus forte pour le groupe Q4 (20,O * 3,7 kg). Seules les différences entre 4 4  et 
les trois autres groupes sont significatives (Tab. 17). 

3.1.2.6. Variations relatives des paramètres régionaux 

0 Rapport masse grasse appendice /corps exprimée en kg 

L'effet rapport masse grasse appendicelcorps exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

Il diminue de façon très significative du premier (52,7 I-t 7,2) au quatrième quartile (38,9 * 
5,8). Toutes les différences sont significatives (Tab. 17). 



Rapport masse grasse tronc/membres inférieurs exprimée en kg 

L'effet rapport masse grasse tronclmembres inférieurs exprimée en kg est significatif 
@ < 0,0001). 

Il augmente de Q1 (1,04 * 0,33) à 4 4  (2,20 * 0,76). Toutes les différences sont 
significatives (Tab. 17). 

Rapport masse grasse trondmembres inférieurs exprimée en % 

L'effet rapport masse grasse tronclmembres inférieurs exprimée en % est significatif 
(p < 0,0001). 

Il augmente de QI (0,76 * 0,14) à Q4 (1,24 * 0,27). Toutes les différences sont 
significatives (Tab. 17). 

Rapport masse grasse tronc/corps exprimée en kg 

L'effet rapport masse grasse tronclcorps exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

Il augmente de Q1 (0,43 * 0,07) à 4 4  (0,57 4 0,05). Toutes les différences sont 
significatives (Tab. 17). 

Rapport masse grasse tronc/corps exprimée en % 

L'effet rapport masse grasse tronclcorps exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Il augmente de Q1 (0,91 * 0,09) à 4 4  (1,09 * 0,06). Toutes les différences sont 
significatives (Tab. 17). 

3.1.2.7. Masse grasse abdominale exprimée en % 

L'effet masse grasse abdominale exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Les femmes du premier quartile ont le % masse grasse abdominale le plus faible (33,5 * 
13,3%), celles du deuxième le plus fort (48,2 * 7,2 %). Il semble diminuer ensuite du 
deuxième au quatrième quartile mais les résultats ne sont pas significatifs entre les trois 
derniers groupes (Tab. 17). 

3.1.2.8. Masse grasse des jambes exprimée en % 

L'effet masse grasse des jambes exprimée en % est significatif Cp < 0,0001). 

Elle diminue de 4 2  (43,7 -t 6,6 %) à 4 4  (24,5 k 8,l %). Le groupe Q1 est intermédiaire 
(38,2 * 12,l %). La différence n'est pas significative entre les groupes QI et 4 3  (Tab.17). 

3.1.2.9. Rapport masse grasse abdomen sur jambes exprimée en % 

L'effet rapport masse grasse abdomen sur jambes exprimée en % est significatif 
(p < 0,0001). 

La distribution des groupes étant réalisée en fonction de ce rapport, il augmente de Q1 
(0,85 * 0,14) à 4 4  (2,16 * 0,9) (Tab.17). 





3.1.3. Paramètres biologiques 

Le tableau 18 indique les principaux résultats biologiques en fonction des quartiles de 
lipodystrophie. 

Tableau 18 : comparaison des paramètres biologiques en fonction des quartiles chez les 
femmes 

Cholestérol Total (glL) 1 1.95 + 0.36 1 2.07 r 0,42 / 2,11 t 0.44 1 2,12 + 0.68 1 0,0810 
I I I I I 

Triglycérides (glL) 

Glycémie (glL) 

Comparaisons intergroupes 

TGO=ASAT (UIIL) 

TGP=ALAT (UIIL) 

3.1.3.1. Dyslipidémie 

Cholestérol total 

L'effet cholestérol total n'est pas significatif @ = 0,469) (Tab.18). 

0,94+0,52 

0,97 + 0,31 

L'effet HDL-cholestérol est significatif (p = 0,004 1). 

22,42 + 10,06 

24,47 t 14,Ol 

Les sujets les moins lipodystrophiques ont un taux de HDL-cholestérol le plus élevé (0,60 
It 0,16 g/L) tandis que les plus lipodystrophiques ont le taux le plus bas (0,45 % 0,14 g/L). La 
différence n'est pas significative entre Q2 et 4 3  (Tab. 18). 

1,43+0,98 

1,00 t 0,24 

20,77 + 6,85 

24,83 2 12,99 

1,30t0,69 

0,99 I 0,23 

27,15 t 13,17 

33,44 + 17,42 

2,62+5,38 

1,39 + 0,61 

0,0003 

< 0,0001 

25,5 + 9,60 

29,64 + 11,65 

0,015 

0,0125 



Le tableau 19 expose la distribution des femmes selon la classe de HDL-cholestérol et du 
quartile de lipodystrophie. 

Tableau 19 : distribution des sujets en fonction de la classe de HDL-cholestérol et du 
quartile de lipodystrophie chez les femmes 

HDL - : HDL-cholestérol10,5 g/L 

HDL + : HDL-cholestérol< 0,5 g/i 

- répartition des suiets 

-analyse en % par lime 

La relation entre ces deux paramètres est hautement significative (Chi2 = 39.902 ; 
p < 0,0001 ; DDL=3). Seulement 27 % des femmes du premier quartile répondent au critère 
HDL-cholestérol contre 71 % de celles du quatrième quartile. Parmi les femmes positives à ce 
critère, 13 % font partie du premier quartile contre 34 % au quatrième (Tab. 19). 

HDL - 
HDL + 

LDL-cholestérol 

L'effet LDL-cholestérol est significatif 0, = 0,0041). 

Le LDL-cholestérol est le plus faible pour les femmes du groupe Q1 (1,16 k 0,34 g/L). La 
différence n'est significative qu'entre les groupes Q1 et 42, et entre Q1 et 4 3  (Tab.18). 

QI 

38 

13 

Triglycéridémie 

L'effet triglycéridémie est significatif 0, = 0,0003). 

La triglycéridémie est la plus faible pour les femmes les moins lipodystrophiques du 
groupe Q1 (0,94 * 0,52 g/L) et la plus forte pour celles du groupe 4 4  (2,62 * 5,38 g/L). La 
différence n'est pas significative entre les groupes Q1 et 42, Q1 et 43, et entre 4 2  et 4 3  
(Tab. 18). 

Q2 

25 

25 

Q3 

22 

28 

Q4 

15 

34 

TOTAL 

1 O0 

1 O0 



La répartition des femmes selon la classe de triglycéridémie et du quartile de 
lipodystrophie est présentée dans le tableau 20. 

Tableau 20 : distribution des sujets en fonction de la classe de trigiycéridémie et du 
quartile de lipodystrophie chez les femmes 

- répartition des suiets 
I I I I I I I 

Q I  

TG + 

TOTAL 

1 TG- 1 86 1 63 1 71 1 33 1 

I I l I I 
Q2 

- analyse en % par colonne 

13 

94 

Q I  
TG - : triglycéridémie i 1,s g/L 
TG + : triglycéridérnie > 1,5 giL 

ou hypolipérniant 

Q3 

1 TOTAL 1 1 O0 1 O0 

Q4 1 TOTAL 

35 

94 

Q2 

La relation entre ces deux paramètres est fortement significative (Chi2 = 37,799 ; 
p < 0,0001 ; DDL=3). 

1 O0 

-analyse en % par ligne 

Seulement 14 % des femmes du premier quartile répondent au critère 
hypertriglycéridémie contre 67 % de celles du quatrième quartile. 41 % des femmes 
répondant au critère appartiennent au quatrième quartile (Tab.20). 

27 

94 

l 
Q3 

1 O0 1 

TG - 

3.1.3.2. Glycémie 

L'effet glycémie est significatif (p < 0,0001). 

Q4 

Les femmes du quatrième quartile présentent le taux de glycémie à jeun le plus élevé à 
1,39 * 0,61 g/L. La différence n'est pas significative entre les trois premiers groupes (Tab.18). 

52 

94 

Q I  

32 

Le tableau 21 expose la répartition des femmes selon la classe de glycémie et du quartile 
de lipodystrophie. 

127 

376 

La relation entre ces deux paramètres est fortement significative (Chi2 = 85,53 ; 
p < 0,0001 ; DDL = 3). Rappelons que les traitements hypoglycémiants sont ici pris en 
compte. 

Q2 

24 

57 % des femmes répondant au critère du syndrome métabolique sont dans le quatrième 
quartile. Seulement 14 % des femmes du premier quartile répondent à ce critère contre 66 % 
de celles du quatrième quartile (Tab.21). 

Q3 

27 

Q4 

17 

TOTAL 

1 O0 



Tableau 21 : distribution des sujets en fonction de la classe de glycémie et du quartile de 
lipodystrophie chez les femmes 

- répartition des sujets 
l I I l I I I 

Q I  Q2 1 Q3 1 Q4 1 TOTAL 

Gly- 1 81 
I I 

Gly + 1 13 
I I I l I 

76 

I I I I l 
18 

TOTAL 1 94 

- analyse en % var colonne 

3.1.3.3. Transaminases 

79 

94 94 

Gly - 
Gly + 

TOTAL 

-analyse en % par linne 

ASAT 

L'effet ASAT est significatif (p = 0,015). 

15 

Gly - 
Gly + 

Les valeurs sont les plus élevées pour les groupes Q3 (27'1 * 13,2 UIIL) et 4 4  (25,5 * 9,6 
UIIL). Les différences sont significatives entre les groupes Q1 et 43, 4 2  et Q3, et entre 4 2  et 
4 4  (Tab.18). 

32 

94 

Q I  

86 

14 

100 

ALAT 

L'effet ALAT est significatif (p = 0,012). 

268 

62 

376 1 

QI  

30 

12 

Les valeurs sont les plus élevées pour les groupes Q3 (33'4 * 17,4 UIIL) et 4 4  (29,6 k 
11,7 UUL). Les différences sont significatives entre les groupesQl et Q3, et entre Q2 et 4 3  
(Tab. 1 8). 

108 

Q2 

80 

20 

1 O0 

Les sujets les plus lipodystrophiques présentent les taux les plus élevés 
de glycémie, de triglycéridémie, les plus bas de HDL-cholestérol qui sont 
les trois critères biologiques du syndrome métabolique. 

Q2 

28 

17 

Q3 

84 

16 

1 O0 

Gly - : glycémie 5 1.10 g/L 

Gly + : glycémie > 1.10 g/L 

66 ou hypoglycémiant 

1 O0 

Q3 

29 

14 

Q4 

12 

57 

TOTAL 

1 O0 

4 O0 



3.1.4. Tension artérielle 

Le tableau 22 donne les valeurs de la tension artérielle (TA) systolique et diastolique en 
fonction des quartiles de lipodystrophie. 

Tableau 22 : valeurs de la tension artérielle en fonction des quartiles chez les femmes 

3.1.4.1. Tension artérielle systolique 

L'effet tension artérielle systolique est significatif (p < 0,0001). 

NS : p>0,05 

: p<O,O1 

p < 0,001 

TAsystolique 

TA diastolique 

Elle est la plus élevée pour les femmes du groupe Q4 (136 17 rnrnHg). Les différences 
ne sont pas significatives entre Q1 et Q2, et entre Q1 et 4 3  (Tab.22). 

3.1.4.2. Tension artérielle diastolique 

L'effet tension artérielle diastolique n'est pas significatif (p = 0,0855) (Tab.22). 

Q I  

126217 

74 t 12 

**** : p<o,ooo1 

Comparaisons interaoupes 

Le tableau 23 représente la distribution des femmes en fonction de la classe de tension 
artérielle et des quartiles de lipodystrophie. 

TA systolique 

La relation entre ces deux paramètres est fortement significative (DDL = 3, Chi2 = 57,264, 
p < 0,0001). Rappelons que les traitements anti-hypertenseurs sont ici pris en compte. 

Q2 

78211 

130f 14 

On relève que 19 % des femmes du premier quartile répondent au critère de l'OMS pour 
1'HTA contre 67 % pour celles du quatrième quartile. Parmi celles qui répondent au critère, 
14 % appartiennent au premier quartile et 47 % au quatrième (Tab.23). 

QllQ2 

NS 

Q3 

76 + 1 1  
124I13 

QlIQ3 

NS 

Q4 

79k 10 

136+17 

P 

0,0855 

<0,0001 

QllQ4 
*** 

Q2lQ3 
** 

Q2lQ4 
** 

Q31Q4 
**** 



Tableau 23 : distribution des sujets en fonction de la classe de tension artérielle et des 
quartiles chez les femmes 

- répartition des suiets 

TA - 
TA + 

TOTAL 

- analyse en % par colonne 

Q I  

75 

19 

94 

TA - 
TA + 

TOTAL 

TA - : TAsyst < 130mmHg 
et TAdias < 85mmHG 

TA + : TAsyst ? 13ûmmHg 

ou TAdias 2 85mmHG 

ou anti-hypertenseur 

-analyse en % par ligne 

3.1.5. Tabac 

Q2 

62 

32 

94 

Q I  

8 1 

19 

1 O0 

TA - 
TA + 

Le tableau 24 présente la répartition des sujets en fonction de la classe de tabagisme et des 
quartiles de lipodystrophie chez les femmes. 

Tableau 24 : distribution des sujets en fonction de la classe de tabagisme et des quartiles 
chez les femmes 

Q3 

73 

21 

94 

Q2 

66 

34 

1 O0 

Q I  

31 

14 

- analyse en % par colonne 
I I I l I I 

Q4 

3 1 

63 

94 

Q3 

78 

22 

1 O0 

Q2 

26 

24 

- répartition des suiets 

TOTAL 

24 1 

135 

376 

Q4 

33 

67 

1 O0 

TABAC- 

TABAC+ 

Total 

1 Total 1 100 1 100 1 100 1 100 1 

Q3 

30 

15 

TABAC- 1 83 

Q I  

78 

16 

94 

Q4 

13 

47 

I I I I I 7 1 

-analyse en % par ligne 

TOTAL 

1 O0 

1 O0 

Q2 

67 

27 

94 

TABAC- 

TABAC+ 

72 

Q3 

68 

26 

94 

70 

La relation entre ces deux paramètres n'est pas significative (Chi2 = 5,154 ; p = 0,1608 ; 
DDL = 3) (Tab.23). 

Q I  

28 

16 

Q4 

66 

28 

94 

Q2 

24 

28 

Total 

279 

97 

376 

Q3 

24 

27 

Q4 

24 

29 

Total 

1 O0 

1 O0 



3.1.6. Syndrome métabolique et quartiles 

Les sujets sont classés ici en fonction de la présence d'un syndrome métabolique (SM) et 
du quartile de lipodystrophie (Tab. 25). 

Tableau 25 : distribution des sujets en fonction de la présence d'un syndrome 
métabolique et du quartile chez les femmes 

- répartition des suiets 

- analyse en % var colonne 
I 

SM - : sujet sans syndrome 
métabolique 

SM+ : sujet avec syndrome 
métabolique 

SM - 
SM + 

Total 

-analyse en % uar liane 

La relation entre ces deux paramètres est fortement significative (Chi2 = 69,117 ; 
p < 0,0001 ; DDL = 3). Rappelons que les traitements sont ici pris en compte. 

80 

20 

1 O0 

Ainsi, 78 % des femmes du quatrième quartile ont un syndrome métabolique selon la 
définition du N.C.E.P. A.T.P. III contre seulement 20 % de celles du premier quartile. Parmi 
celles qui ont un syndrome métabolique, 12 % appartiennent au premier quartile contre 45 % 
au quatrième (Tab.25). 

Le tableau 26 donne les résultats en fonction de la sévérité du syndrome métabolique, 
c'est-à-dire du nombre de critères positifs pour définir ce syndrome dans la définition du 
N.C.E.P. A.T.P III. La relation entre ces deux paramètres est fortement significative (Chi2 = 

150,18 ; p < 0,0001 ; DDL = 15) (Tab.26). 

63 

37 

1 O0 

Nous avons vu l'influence de la répartition des graisses sur la positivité des différents 
critères du syndrome métabolique. Les tableaux ci-dessus confirment que plus les femmes 
sont lipodystrophiques plus elles ont de critères du syndrome métabolique, et parmi celles qui 
ont le plus de critères, elles appartiennent le plus souvent au quatrième quartile (68 % pour 
celles ayant 5 critères) (Tab.26, Graphl ). 

64 

36 

1 O0 

22 

78 

1 O0 



Tableau 26 : distribution des sujets en fonction de la classe de sévérité syndrome 
métabolique et des quartiles de lipodystrophie chez les femmes 

- répartition des sujets 

-analyse en % par ligne 

SM 5 

TOTAL 

- analyse en % par colonne 

SM O : aucun critère du syndrome métabolique 

SM 1 : 1 critère du syndrome métabolique 

SM 5 : 5 critères du svndrome métaboliaue 

SM O 

O 

94 

QI 

68 

8 

94 

Q2 

14 

3 

94 

Q3 

17 

23 

94 

34 

376 

Q4 

1 

TOTAL 

1 O0 



Graphique 1 : quartiles et sévérité du syndrome métabolique chez les femmes 
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Le tableau 27 permet d'analyser les relations entre les classes de syndrome métabolique et 
celles de corpulence. 

Tableau 27 : distribution des sujets en fonction de la présence du syndrome métabolique 
et de la classe de corpulence chez lesfemmes 

- répartition des sujets 

Selon le classement OMS de 
l'obésité : 

N : sujet de poids normal 

SP : sujet en surpoids 

1 : obésité classe 1 

II : obésité classe II 

III : obésité classe III 

- analvse en % par colonne 

-analvse en % par ligne 

SM - 
SM + 

TOTAL 

SM - 
SM + 

N 

88 

12 

1 O0 

N 

28 

5 

SP 

72 

28 

1 O0 

SP 

22 

11 

i 

52 

48 

1 O0 

I 

29 

36 

i i  

38 

62 

1 O0 

II 

15 

34 

iii 

36 

64 

1 O0 

111 

6 

14 

TOTAL 

1 O0 

1 O0 



La relation entre ces deux paramètres est fortement significative (Chiz = 53,154 ; 
p < 0,0001 ; DDL = 4). 

L'obésité évaluée par 1'IMC a également un effet sur le syndrome métabolique, puisque 
62 % et 64 % des femmes de la classe II et III ont un syndrome métabolique contre 12 % de 
celles qui ont un poids normal (Tab.27). Notons que l'effet n'est pas exponentiel. 



3.2. Analyse en fonction de la sévérité du syndrome métabolique 

La sévérité du syndrome métabolique est jugée par le nombre de critères remplis, trois, 
quatre ou cinq, quels qu'ils soient. Ainsi, les femmes SM0 présentent moins de 3 critères du 
syndrome métabolique, celles du groupe SM3 répondent à 3 critères, 4 critères pour celles du 
groupe 4 et 5 pour celles du groupe 5. Les traitements sont pris en compte. 

Dans notre population, la fréquence du syndrome métabolique chez les femmes est de 
42,8 % selon I'ATP. 

3.2.1. Age et paramètres anthropométriques 

Le tableau 28 donne les principaux résultats en fonction des quatre classes considérées. 

Tableau 28 : Age et paramètres anthropométriques en fonction de la sévérité du syndrome 
métabolique chez les femmes 

Comparaisons interwoupes 

NS : p >  0,05 

* .  . p < 0,05 

** . . p<O,Ol 

***:  p<O,OOI 

**** : p<o,ooo1 

SM0 : <3 critères 

SM3 : 3 critères 

SM4 : 4 critères 

SM5 : 5 critères 

Tour Taille 

Tour Hanche 

RTH 

**** 

*** 

**** 

**** 

NS 
**** 

**** 

NS 
**** 

NS 

NS 
** 

NS 
* 

**** 

NS 

NS 
* 



3.2.1.1. Age 

L'effet âge est significatif (p < 0,0001). 

La moyenne d'âge augmente de 36,4 rt 11,8 ans chez les sujets n'ayant pas de 
syndrome métabolique à 58,5 rt 8,l ans chez les sujets répondant aux cinq critères. La 
différence n'est pas significative entre les groupes SM3 et SM4 (Tab.28). 

3.2.1.2. Poids 

L'effet poids est significatif (p < 0,0001). 

Les femmes indemnes de syndrome métabolique sont les moins lourdes (79,l % 

17,9 kg). Les femmes SM5 ne sont pas les plus lourdes mais il n'y a pas de différence 
significative entre les trois groupes syndrome métabolique (Tab.28). 

3.2.1.3. Taille 

L'effet taille est significatif (p < 0,0001). 

Les sujets du groupe SM0 sont les plus grandes avec une moyenne de 1,63 % 0,06 m. La 
taille semble diminuer de SM3 à SM5, mais les différences ne sont pas significatives Peut- 
être faut-il relier cette différence de taille avec l'augmentation de la fréquence du syndrome 
métabolique selon l'âge, les sujets les plus âgés ayant tendance à être plus petits (Tab.28). 

3.2.1.4. IMC 

L'effet IMC est significatif (p < 0,0001). 

Les femmes du groupe SM0 sont les moins obèses (29,7 h 6,5 kg/m2). Celles du groupe 
SM5 ne sont pas les plus obèses. II n'y a pas de différence significative entre les trois derniers 
groupes (Tab.28). 

3.2.1.5. Tour de taille 

L'effet tour de taille est significatif (p < 0,0001). 

Le tour de taille augmente de 90,5 rt 15,4 cm dans le groupe SM0 à 110'2 i 12,5 cm dans 
le groupe SM5. Les différences ne sont cependant pas significatives entre les groupes SM3 à 
SM5 (Tab.28). 

3.2.1.6. Tour de hanche 

L'effet tour de hanche est significatif (p < 0,0001). 

Le tour de hanche diminue de SM3 (1 18,7 rt 1 1,9 cm) à SM5 (1 1 1'1 h 12,l cm). Seule la 
différence entre SM3 et SM5 est significative (Tab.28). 

3.2.1.7. Rapport taille/hanche (RTH) 

L'effet RTH est significatif (p < 0,0001). 

Le RTH augmente de façon significative de SM0 à SM5, soit de 0,8 1 rt 0,08 à 1,02 -t 0,17. 
Toutes les différences sont significatives (Tab.28). 





3.2.2. Composition corporelle 

Les principaux résultats de la DEXA sont indiqués dans le tableau 29. 

Tableau 29 :paramètres de la composition corporelle en fonction de la sévérité du 
syndrome métabolique chez les femmes 

grasse totale 
(kg) 

Masse grasse totale (%) 

Masse maigre totale 
(kg) 

Masse maigre totale (%) 

Masse grasse tronc (%) 

MbSup 
(%) 

Masse grasse Mblnd (%) 

Masse grasse App (kg) 

Masse maigre App (kg) 

Masse grasse 
ApplTotale en kg 

Masse grasse 
tronclMblnf en kg 

Masse grasse 
tronclMblnf en % 

Masse grasse 
troncltotale en kg 

SM0 

33.19 t 14,07 

40,40 a 10,44 

42,62 + 5,25 

56,16 + 9,90 

39,97 + 11,79 

37.29 + 11,13 

44,34 + 9,98 

1506 + 5,93 

17,62 +2,65 

46,97 + 7,54 

1,40 + 0,54 

0,89 + 0,20 

0,49 + 0,08 

SM4 

40.39 t 9.58 

44,36 + 6,39 

47,25 + 6,14 

52,83 + 6,38 

46,72 + 6,28 

45.02 + 6,22 

43,53 + 9,53 

16,751 + 5,30 

19,33 + 2,96 

41,lO + 6,53 

1,96 + 0,650 

1,11 +0,21 

0,56 +0,06 

SM3 

39,91 + 11.86 

44,74 t 7,85 

44,60 + 5,46 

52,30 + 7,68 

46,54 + 8,81 

43.64 + 7.09 

45,80 + 9,36 

16,86 t 5,34 

18,16 t 2,85 

42,68 + 6,06 

1,75 + 0,48 

1,04 + 0,19 

0,53 + 0,06 

Masse grasse tronc 1 
totale en % 

Masse grasse abdo (%) 

Masse grasse jambes 
(%) 

Masse grasse 
abdoljambes en % 

Log ratio abdoljambes 

1 ,O6 + 0,07 

49,29 + 5,50 

3333 + 11,98 

1,80 +1,16 

0,20 i 0,20 

SM5 

34.50 t 10,74 

39,63 t 8,66 

48,64 + 6,78 

57,72 + 8,88 

42,68 I 8,49 

40,82 + 9.92 

36,58 + 11,16 

13,31 I 4,78 

19,88 + 2,94 

38,04 + 6,50 

2,27 + 0,71 

1,24 I 0,29 

037 + 0,06 
---- 

+ 

41,39 + 12,32 

37,77 + 9,77 

1,lO + 0,29 

0,03 I 0,11 

P 

< 0,0001 

0,0005 

< 0,0001 

0,001 

< 0,0001 

< 0,0001 

<: 0,0001 

0,0043 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

1 ,O8 + 0,08 

45,38 $: 8,67 

26,67 i 11,59 

1,98 I 0,77 

0,26 + O, 17 

1 ,O4 + 0,08 

47,91 + 7,68 

37,37 + 11 ,O3 

1,43 + 0,60 

0,13 + 0,14 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 



Comparaisons intergroupes 

NS : p > 0,05 

* : p < 0,05 

** . . p<O,Ol 

*** : p<O,OOl 

**** : p<o,ooo1 

MbInf : membres inférieurs 

MbSup : membres supkrieurs 

3.2.2.1. Composition corporelle globale 

Masse grasse totale exprimée en kg 

L'effet masse grasse totale exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

La masse grasse est la plus faible dans le groupe SM0 (33,2 A 14,l kg) et la plus forte 
dans le groupe SM4 (40,4 A 9,6 kg). Les différences ne sont pas significatives entre les 
groupes SM0 et SM5, et entre SM3 et SM4 (Tab.29). 



Masse grasse totale exprimée en % 

L'effet masse grasse totale exprimée en % est significatif (p = 0,0005). 

Le groupe SM5 a le pourcentage de masse grasse totale le plus faible (39,6 + 10,7 %). Les 
différences ne sont pas significatives entre les groupes SM0 et SM5, et entre SM3 et SM4 
(Tab.29). 

Masse maigre totale exprimée en kg 

L'effet masse maigre totale exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

La masse maigre augmente de SM0 (42,4 A- 10'4 kg) à SM5 (48,6 A- 6,s kg). Seule la 
différence entre SM4 et SM5 n'est pas significative (Tab.29). 

Masse maigre totale exprimée en % 

L'effet masse maigre totale exprimée en % est significatif (p = 0,001). 

En pourcentage, la répartition est moins nette, la masse maigre est la plus forte pour le 
groupe SM5 (57,7 * 8,9 %). Les différences ne sont pas significatives entre SM0 et SM5, et 
entre SM3 et SM4 (Tab.29). 

3.2.2.2. Masse grasse du tronc exprimée en % 

L'effet masse grasse du tronc exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Si le % de masse grasse est le plus bas chez les sujets SM0 (40 =t 11,s %), les femmes 
SM5 (42,7 =t 8,5 %) ont moins de graisse tronculaire que celles des groupes SM3 et SM4. les 
différences ne sont significatives qu'entre les groupes SM0 et SM3, et entre SM0 et SM4 
(Tab.29). 

3.2.2.3. Masse grasse des membres supérieurs exprimée en % 

L'effet masse grasse des membres supérieurs exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Elle est la plus faible pour le groupe SM0 (37,3 A- 11,l %). En considérant les groupes 
SM3 à SM5, c'est le groupe SM5 qui a le pourcentage de masse grasse au niveau des 
membres supérieurs le plus faible (40,s -t 9,9 %). Seules les différences entre SM0 et SM3, et 
entre SM0 et SM4 sont significatives (Tab.29). 

3.2.2.4. Masse grasse des membres inférieurs exprimée en % 

L'effet masse grasse des membres inférieurs exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Les sujets de la population SM0 n'ont pas le pourcentage de masse grasse le plus élevé 
(44,3 + 10,O %), mais on note une diminution de ce pourcentage des groupes SM3 (45,s & 

9,4 %) à SM5 (36,6 =t 11,2 %). Le groupe ayant le syndrome métabolique le plus sévère 
présente donc le pourcentage de masse grasse le plus bas. Les différences sont significatives 
entre les groupes SM0 et SM5, SM3 et SM5, et entre SM4 et SM5 (Tab.29). 



3.2.2.5. Appendices : somme des masses des membres supérieurs et inférieurs 

Masse grasse appendiculaire exprimée en kg 

L'effet masse grasse appendiculaire exprimée en kg est significatif (p = 0,0043). 

Le groupe SM0 mis à part, la masse grasse appendiculaire diminue de SM3 (16,9 
5,3 kg) à SM5 (13,3 rfi 4'8 kg). Le groupe présentant le syndrome métabolique le plus sévère a 
le moins de masse grasse périphérique. Les différences sont significatives entre SM0 et SM3, 
SM3 et SM5, et entre SM4 et SM5 (Tab.29). 

Masse maigre appendiculaire exprimée en kg 

L'effet masse maigre appendiculaire exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

La quantité de masse musculaire augmente de SM0 (17'6 h 2,6 kg) à SM5 (19,9 * 2,9 kg). 
Les différences ne sont pas significatives entre les groupes SM0 et SM3, et entre SM4 et SM5 
(Tab.29). 

3.2.2.6. Variations relatives des différents paramètres régionaux 

9 Rapport masse grasse appendice /corps exprimée en kg 

L'effet rapport masse grasse appendice / corps exprimée en kg est significatif 
(p < 0,0001). 

Le rapport diminue des groupes SM0 (47,O rfi 73)  à SM5 (38,O rfi 6,5). Il n'y a cependant 
pas de différence significative entre les groupes SM3 et SM4 (Tab.29). 

Rapport masse grasse tronc /membres inférieurs exprimée en kg 

L'effet rapport masse grasse tronc / membres inférieurs exprimée en kg est significatif 
(p < 0,0001). 

On observe une très nette augmentation de ce rapport de SM0 (1,40 rfi 0,54) à SM5 (2,27 * 
0,71). Les différences sont significatives entre tous les groupes (Tab.29). 

9 Rapport masse grasse tronc /membres inférieurs exprimée en % 

L'effet rapport masse grasse tronc 1 membres inférieurs exprimée en % est significatif 
(p < 0,0001). 

Le rapport augmente de SM0 (0,98 * 0'09) à SM5 (1,08 *0,08). La différence entre SM3 
et SM4 n'est pas significative (Tab.29). 

Rapport masse grasse tronc /corps exprimée en kg 

L'effet rapport masse grasse tronc / corps exprimée en kg est significatif @ < 0,0001). 

Il augmente de SM0 (0,49 * 0,08) à SM5 (0,57 * 0,06), il n'y a cependant pas de 
différence significative entre SM3 et SM4, et entre SM4 et SM5 (Tab.29). 



Rapport masse grasse tronc /corps exprimée en % 

L'effet rapport masse grasse tronc 1 corps exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Il augmente de SM0 (0'98 0,09) à SM5 (1,08 * 0,08), il n'y a cependant pas de 
différence significative entre SM3 et SM4, et entre SM4 et SM5 (Tab.29). 

3.2.2.7. Masse grasse abdominale exprimée en % 

L'effet masse grasse abdominale exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Les sujets SM0 ont le moins de masse grasse abdominale (41'4 * 12'3 %) mais les sujets 
SM5 semblent avoir un % de masse grasse plus faible (45'4 -t 8,7 %) que ceux des groupes 
SM3 (47,9 * 7,7 %) et SM4 (49'3 * 5'5 %), mais les différences ne sont pas significatives 
entre les trois derniers groupes (Tab.29). 

3.2.2.8. Masse grasse des jambes exprimée en % 

L'effet masse grasse des jambes exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

La masse grasse diminue de SM0 à SM5, et ce, de façon très nette de SM3 (37'4 k 11 %) 
à SM5 (26,7 * 11,6 %). La différence entre SM0 et SM3 n'est pas significative (Tab.29). 

3.2.2.9. Rapport masse grasse abdomen /jambes exprimée en % 

Le rapport augmente de SM0 (1,lO * 0'30) à SM5 (1'98 -t 0,77). La différence entre SM4 
et SM5 n'est pas significative (Tab.29). 

3.2.2. IO. Logarithme du rapport masse grasse abdomen /jambes exprimée en % 

Le logarithme du ratio est significatif (p < 0,0001). 

Il augmente de SM0 (0,03 * 0'11) à SM5 (0'26 k 0,17). Toutes les différences sont 
significatives (Tab.29). 





3.2.3. Paramètres biologiques 

Le tableau 30 indique les principaux résultats biologiques en fonction de la sévérité du 
syndrome métabolique. 

Tableau 30 :paramètres biologiques en fonction de la sévérité du syndrome métabolique 
chez les femmes 

Comparaisons intergroupes 

3.2.3.1. Dyslipidémies 

Cholestérol total 

L'effet cholestérol total n'est pas significatif (p = 0,121) (Tab.30). 

LDL-cholestérol 

L'effet LDL-cholestérol n'est pas significatif (p = 0,674) (Tab.30). 

L'effet HDL-cholestérol est significatif (p < 0,0001) (Tab.30). 

Les valeurs de HDL-cholestérol diminuent de SM0 (0,57 * 0,14 g/L) à SM5 (0'36 h 
0'06 g/L). Toutes les différences sont significatives. 



L'effet triglycéridémie est significatif (p < 0,0001). 

Les sujets SM0 ont le taux de triglycérides le plus bas (0,91 * 0,37 g/L). Les valeurs les 
plus hautes sont retrouvées chez les femmes des groupes SM4 (2,81 '1: 4,80 g/L) et SM5 (2,50 
'1: 1,18 g/L). Seule la différence entre SM4 et SM5 n'est pas significative (Tab.30). 

3.2.3.2. Glycémie 

L'effet glycémie est significatif (p < 0,0001). 

Ce paramètre augmente du groupe SM0 (0,94 * 0,20 g/L) au groupe SM5 (1,73 * 0,60 
g/L). Toutes les différences sont significatives (Tab.30). 



3.2.4. Tension artérielle 

Le tableau 3 1 donne les valeurs de la tension artérielle (TA) systolique et diastolique en 
fonction de la sévérité du syndrome métabolique. 

Tableau 31 : valeurs de la tension artérielle en fonction de la sévérité du syndrome 
métabolique chez les femmes 

Com~araisons intergroupes 

TAsystolique(mmHg) 

TA diastolique (mmHg) 

3.2.4.1. Tension artérielle systolique 

L'effet tension artérielle systolique est significatif (p < 0,0001). 

SM0 

1242 13 

75 + 11 

SM3 

1322 17 

78 + 11 

TA systolique 

TA diastolique 

La tension artérielle augmente de SM0 (124 * 13 mrnHg) à SM5 (1 38 k 17 mmHg). Les 
différences ne sont pas significatives entre les trois derniers groupes (Tab.3 1). 

3.2.4.2. Tension artérielle diastolique 

SM4 

136+ 14 

79 2 9 

SMOISM3 
*** 

* 

L'effet tension artérielle diastolique est significatif (p = 0,046). 

Elle augmente de SM0 (75 11 mmHg) à SM5 (80 * 10 mmHg). Les différences ne sont 
pas significatives entre les trois derniers groupes (Tab.31). 

Chez les femmes, plus le syndrome métabolique est sévère, plus les 
tensions artérielles systolique et diastolique sont élevées. 

La tension artérielle faisant également partie de la définition du 
syndrome métabolique, la remarque du chapitre précédent peut être 
réitérée. 

SM5 

1381 17 

80 + 10 

SMOISM4 
**** 

** 

P 

<0,0001 

0,046 

SMOISM5 
**** 

** 

SM4lSM5 

NS 

NS 

SM31SM4 

NS 

NS 

SM3lSM5 

NS 

NS 



3.2.5. Tabac 

Le tableau 32 présente la répartition des femmes en fonction de leurs antécédents de 
tabagisme et de leur nombre de critères du syndrome métabolique. 

Tableau 32 : distribution des sujets en fonction du tabagisme et de la sévérité du 
syndrome métabolique chez les femmes 

- répartition des suiets 

- analyse en % par colonne 

Il n'y a pas de différence significative retrouvée entre les fumeurs et les non-fumeurs vis- 
à-vis de la sévérité du syndrome métabolique (Tab.32). 

TOTAL 

279 

97 

376 

-analyse en % par ligne 

Tabac - 
Tabac + 

Total 

Tabac - 
Tabac + 

Total 

SM4 

39 

13 

52 

SM4 

75 

25 

1 O0 

SM5 

24 

10 

34 

SM0 

165 

49 

214 

Tabac - : sans antécédent de tabagisme 

71 Tabac + : avec antécédent de tabagisme 

29 

1 O0 

SM0 

77 

23 

1 O0 

SM4 

14 

13 

SM5 

9 

1 O 

Ta bac - 
Tabac + 

SM3 

51 

25 

76 

SM3 

67 

33 

1 O0 

total 

1 O0 

1 O0 

SM0 

59 

51 

SM3 

18 

26 



3.3. Analyse en fonction des antécédents de maladies cardio- 
vasculaires 

Les groupes sont désignés par MCV- (pour maladie cardio-vasculaire) pour les sujets 
indemnes de maladie cardio-vasculaire, et MCV+ si les sujets présentent une ou plusieurs 
atteintes artérielles. Chez les femmes, seulement 17 sujets avaient des antécédents cardio- 
vasculaires. 

3.3.1. Age et paramètres anthropométriques 

Les paramètres anthropométriques et l'âge sont présentés dans le tableau 33 en fonction 
de l'existence d'une maladie cardio-vasculaire. 

Tableau 33 : âge et paramètres anthropométriques en fonction de l'existence d'une 
maladie cardio-vasculaire chez les femmes 

MCV - : patient sans maladie cardio- 
vasculaire 

MCV + : patient avec maladie 
cardio-vasculaire 

3.3.1.1. Age 

L'effet âge est significatif (p < 0,0001). 

La moyenne des âges des sujets MCV+ est significativement plus importante que celle des 
sujets MCV- : 59,7 * 9,4 ans contre 41,6 =E 13,9 ans (Tab.33). 

3.3. i.2. Poids 

L'effet poids n'est pas significatif (p = 0,1957) (Tab.33). 

3.3.1.3. Taille 

L'effet taille est significatif (p = 0,0157). 

Les femmes du groupe MCV+ (1,58 =E 0'07 m) sont plus petites que celles du groupe 
MCV- (1,62 * 0,07 m) (Tab.33). Le facteur âge peut être considéré comme un biais 
important. 



3.3.1.4. IMC 

L'effet IMC n'est pas significatif Cp = 0,6639) (Tab.33). 

3.3.1.5. Tour de taille, tour de hanche 

Il n'y a pas de différence significative entre les deux groupes pour le tour de taille 
(p = 0,3801) et le tour de hanche @ = 0,152) (Tab.33). 

3.3.1.6. Rapport taille / hanche (RTH) 

L'effet RTH est significatif (p = 0,0075) 

Le RTH est plus important chez les sujets du groupe MCV+ (0,97 * 0,14 contre 0,85 & 

0, l l )  (Tab.33). 

3.3.2. Composition corporelle 

Les principaux résultats de la DEXA en fonction de la classe de maladies cardio- 
vasculaires sont indiqués dans le tableau 34. 

Tableau 34 : paramètres obtenus par DEXA et classes de maladies cardiovasculaires 
chez les femmes 

Masse grasse totale (%) 

Masse maigre totale (%) 

Masse grasse abdo (%) 

MCV - 
42,O it 94 

Masse grasse jambes (%) 

Masse grasse abdoljambes en % 

54,8 + 9,O 

44,2 it 10,9 

Log ratio abdooambes 

MCV + 

35,7 2 11 ,O 

36,8 rr10,5 

1,30 + 0,58 

P 
0,0069 

61,5 rr 10,8 

42,O it 11,7 

0,08 it O, 15 

0,0028 

0,4127 

22,3 rr 11,9 

2,39 rr 1,40 

< 0,0001 

< 0,0001 

0,32 it 0,22 < 0,0001 



3.3.2.1. Composition corporelle globale 

Masse grasse totale exprimée en % 

L'effet masse grasse totale exprimée en % est significatif (p = 0,0069). 

Le pourcentage masse grasse est plus faible dans le groupe MCV+ (35,7 * 1 1 ,O %) contre 
(42,O * 9,4 %) pour le groupe MCV- (Tab.34). 

Masse maigre totale exprimée en % 

L'effet masse maigre totale exprimée en % est significatif (p = 0,0028). 

Le pourcentage de masse musculaire est plus important dans le groupe MCV+ (61,5 * 
10,8 % contre 54,s * 9,O %) (Tab.34). 

3.3.2.2. Masse grasse abdominale exprimée en % 

Il n'y a pas de différence significative retrouvée entre les deux groupes pour le % de 
masse grasse abdominal (p = 0,4127) (Tab.34). 

3.3.2.3. Masse grasse des jambes exprimée en % 

L'effet masse grasse des jambes exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Les femmes du groupe MCV+ présentent 22,3 * 11,9 % de masse grasse au niveau des 
jambes contre 36,s * 10,5 % pour celles qui sont indemnes de maladie cardio-vasculaire 
(Tab.34). 

3.3.2.4. Rapport masse grasse abdomen sur jambes exprimée en % 

L'effet rapport masse grasse abdomen sur jambes exprimée en % est significatif 
(p < 0,0001). 

Les femmes MCV- présentent un rapport abdomen sur jambes plus faible que celle du 
groupe MCV+ (1,30 k 0,58 contre 2,40 -t 1,40) (Tab.34). 

Les femmes atteintes de maladies cardio-vasculaires ont moins de masse 
grasse totale. 

Cette différence est due à un déficit périphérique. 
Le rapport masse grasse abdomen sur jambes qui apprécie ce déficit, est 

plus important chez les femmes atteintes de maladies cardio-vasculaires. 



3.3.3. Paramètres biologiques 

Le tableau 35 présente les moyennes des paramètres biologiques en fonction de 
l'existence d'antécédents cardio-vasculaires. 

Tableau 35 : paramètres biologiques en fonction de l'existence d'une maladie cardio- 
vasculaire chez les femmes 

3.3.3.1. Dyslipidémies 

9 Cholestérol total 

L'effet cholestérol total n'est pas significatif (p = 0,063) (Tab.35). 

L'effet LDL-cholestérol n'est pas significatif @ = 0,626)' alors qu'il est largement 
reconnu comme facteur de risque cardio-vasculaire (Tab.35). Ceci peut s'expliquer par le fait 
que les sujets MCV+ reçoivent plus de traitements hypolipémiants même en l'absence 
d'hyperlipidémie selon les recommandations actuelles de prévention secondaire. 

L'effet HDL-cholestérol est significatif (p = 0,0014). 

Ce paramètre est significativement plus faible chez les femmes MCV+ (0'40 % 0,17 g/L 
versus 0'52 & 0,15 g/L) (Tab.35). 

9 Triglycéridémie 

L'effet triglycéridémie est significatif (p < 0,0001). 

Le taux de triglycérides est trois fois plus important dans le groupe MCV+ (4'5 * 8,4 g/L 
contre 1'30 -t 0,85 g/L) (Tab.35). 



3.3.3.2. Glycémie 

L'effet glycémie est significatif @ < 0,0001). 

Les femmes atteintes de maladies cardio-vasculaires ont un moyenne de glycémie plus 
élevée (1,68 * 0,52 g/L contre 1,06 % 0,39 g/L) (Tab.35). 

3.3.4. Hypertension artérielle 

La comparaison des moyennes des tensions artérielles en fonction de l'existence d'une 
maladie cardio-vasculaire est présentée dans le tableau 36. 

Tableau 36 : tension artérielle en fonction de l'existence d'une maladie cardio-vasculaire 
chez les femmes 

3.3.4.1. Tension artérielle systolique 

TA systolique (mmHg) 

TA diastolique (mmHg) 

L'effet tension artérielle systolique est significatif (p = 0,0008). 

Elle est plus importante dans le groupe MCV+ (1 42 * 20 mmHg, contre 129 * 16 mmHg) 
(Tab.36). 

MCV - 
129 1 16 

76 i 11 

3.3.4.2. Tension artérielle diastolique 

L'effet tension artérielle n'sst pas significatif $=0,163 8) (Tab.36). 

Les femmes ayant un antécédent cardio-vasculaire ont une tension 
artérielle systolique plus élevée. 

MCV + 

142 tr 20 

80 I l 1  

P 

0,0008 

0,1638 



3.3.5. Tabac 

Le tableau 37 présente la répartition des femmes selon les critères tabagisme et antécédent 
de maladies cardio-vasculaires. 

Tableau37 : Distribution des sujets en fonction du tabagisme et des maladies cardio- 
vasculaires chez les femmes 

- répartition des suiets 

Total 

TABAC- 

TABAC+ 

Total 359 17 376 

- analvse en % par colonne 
I I I I 

1 MCV- 1 MCV+ 
I I 

1 Total 1 100 1 100 / 

TABAC- 1 74 7 1 
I I l 

-analyse en % par ligne 

La relation entre ces deux paramètres n'est pas significative (Chiz = 0,121 ; p = 0,7278 ; 
DDL = 1) (Tab.37). 

MCV - 
TABAC- 

TABAC+ 

I I I 
MCV + 

96 

95 

Total 

4 

5 

1 O0 

1 O0 



3.3.6. Syndrome métabolique et maladies cardio-vasculaires 

3.3.6.1. Critère hypertriglycéridémie et maladies cardio-vasculaires 

La répartition des femmes est présentée dans le tableau 38 suivant les critères 
hypertriglycéridémie et antécédent de maladies cardio-vasculaires. 

Tableau 38 : Répartition des sujets en fonction des 2 critères : hypertriglycéridémie et 
maladies cardio-vasculaires chez les femmes 

- répartition des suiets 
I I I I I 

Total 

Total 359 17 376 

- analyse en % par colonne 
I I I l 

1 MCV- 1 MCV+ 
I l 

1 Total 

La relation entre ces deux paramètres est fortement significative (Chi2 = 18,7 ; 
p < 0,0001 ; DDL = 1) (Tab.38). 

-analyse en % par ligne 

82 % des femmes atteintes de maiadles cardio-vasculaires présentent une 
hypertriglycéridémie, contre 32 % de celles qui en sont indemnes. Et 11 % des femmes 
présentant une hypertriglycéridémie ont une maladie cardio-vasculaire, contre 1 % de celle 
qui ont une triglycéridémie normale. 

100 

TG - 
TG + 

1 O0 

MCV - 
99 

89 

MCV + 

1 

11 

Total 

1 O0 

1 00 



3.3.6.2. Critère HDL-cholestérol bas et maladies cardio-vasculaires 

Le tableau 39 indique la répartition des femmes selon les critères HDL-cholestérol et 
antécédents de maladies cardio-vasculaires. 

Tableau 39 : Répartition des sujets en fonction des 2 critères : HDL-cholestérol et 
maladies cardio-vasculaires chez les femmes 

- répartition des suiets 

-anahse en % par lime 
I I I I I 

- analyse en % Dar colonne 

1 MCV- 1 MCV+ 1 Total 
l I I 

HDL - 
HDL + 

Total 

Le test du Chi2 ne permet pas de tirer de conclusion pour le HDL-cholestérol (Chiz = 

2,432 ; p = 0,11 ; DDL = 1) (Tab.39). Mais nous avons déjà vu que le taux de HDL- 
cholestérol était significativement plus faible chez les femmes atteintes de maladies cardio- 
vasculaires 

MCV - 
49 

51 

1 O0 

HDL- 1 97 

3.3.6.3. Critère glycémie et maladies cardio-vasculaires 

MCV + 

29 

71 

1 O0 

Le tableau 40 présente la répartition des femmes suivant les critères glycémie et 
antécédent de maladies cardio-vasculaires. 

I I I l 3 

La relation entre ces deux paramètres est fortement significative (Chi2 = 25,013 ; 
p < 0,0001 ; DDL = 1). 

1 O0 

82 % des femmes atteintes de maladies cardio-vasculaires présentent une glycémie 
supérieure à 1,10 g/L, contre 26 % de celles qui en sont indemnes. Et 13 % des femmes 
présentant une glycémie élevée ont une maladie cardio-vasculaire, contre 1 % de celles qui 
ont une glycémie normale (Tab.40) 



Tableau 40 : Répartition des sujets en fonction des 2 critères : glycémie et maladies 
cardio-vasculaires chez les femmes 

- répartition des suiets 
l I I l l 

Total 

Total 359 376 

- analyse en % par colonne 

MCV - 
GLY - 

-analyse en % par ligne 
I l  

MCV + 

Total 1 1 O0 

Total 

GLY + 

I I 
74 

1 O0 

3.3.6.4. Critère tension artérielle et maladies cardio-vasculaires 

18 

La répartition des femmes en fonction de leur tension artérielle et de leurs antécédents de 
maladies cardio-vasculaires est présentée dans le tableau 4 1. 

Tableau 41 : Répartition des sujets en fonction des 2 critères : tension artérielle et 
maladies cardio-vasculaires chez les femmes 

- répartition des suiets 
I I l I I 

MCV- 1 MCV+ 1 Total 
I I I 

HTA- / 239 1 2 

- analyse en % par colonne 
I 1 1 1 

24 1 

Total 1 359 1 17 

I I I 

376 1 

11 Total 

HTA - 

-analvse en % par ligne 
I! 

MCV- 1 MCV+ 1 Total 
I I I 

MCV - 
67 

1 HTA- 1 99 1 1 1 100 / 

MCV + 

12 



La relation entre ces deux paramètres est fortement significative (Chi2 = 21,188 ; 
p < 0,0001 ; DDL = 1). 

88 % des femmes atteintes de maladies cardio-vasculaires présentent une hypertension 
artérielle, contre 43,4 % de celles qui en sont indemnes. Et 11 % des femmes présentant une 
hypertension artérielle ont une maladie cardio-vasculaire, contre 1 % de celles qui ont une 
tension artérielle normale (Tab.41). 

3.3.6.5. Critère tour de taille et maladies cardio-vasculaires 

Le tableau 42 expose la répartition des femmes suivant les critères tour de taille et 
antécédents de maladies cardio-vasculaires. 

Tableau 42 : Répartition des sujets en fonction des 2 critères : tour de taille et maladies 
cardio-vasculaires chez les femmes 

- répartition des suiets 
I I I I I 

Total 

Total 359 376 

-anahse en % par lime 

- analyse en % par colonne 

TT - 
TT+ 

Total 

1 TT- 1 98 1 2 1 100 1 
MCV - 

Le test du Chi2 ne permet pas de tirer de conclusion pour le tour de taille (Chi2 = 2,006 ; 
p = O,15 ; DDL = 1) (Tab.42). 

MCV - 
27 

73 

1 O0 

MCV + 

12 

88 

1 O0 

I I I 
MCV + Total 



3.3.6.6. Syndrome métabolique et maladies cardio-vasculaires 

Le tableau 43 présente la répartition des femmes selon les critères syndrome métabolique 
et antécédents de maladies cardio-vasculaires 

Tableau 43 : Répartition des sujets en fonction des 2 critères : syndrome métabolique et 
maladies cardio-vasculaires chez les femmes 

- répartition des suiets 
I I I I 

Total 

SM + 

Total 359 17 376 

- analyse en % par colonne 

-analyse en % par ligne 

Total 

SM + 

MCV - 

Total 1 1 O0 

La relation entre ces deux paramètres est fortement significative (Chi2 = 14,999 ; 
p = 0,0001 ; DDL = 1). 

MCV + 

1 O0 

Au total, 88 % des femmes atteintes de maladies cardio-vasculaires présentent un 
syndrome métabolique, contre seulement 41 % de celles qui n'ont pas de maladies cardio- 
vasculaires. Et 9 % des femmes présentant un syndrome métabolique ont un antécédent 
vasculaire contre seulement 1 % des femmes sans antécédent vasculaire (Tab.43, Graph.2). 

I I 



Gra-phique 2 : syndrome métabolique et maladies cardio-vasculaires chez les femmes 

Syndrome métabolique et maladies 
cardio-vasculaires 

MCV - MCV + 

maladies cardio-vasculaires 



3.3.7. Lipodystrophies et maladies cardio-vasculaires 

Le tableau 44 expose la répartition des sujets selon les critères quartiles de lipodystrophie 
et maladies cardio-vasculaires. 

Tableau 44 : distribution des sujets en fonction des 2 critères : quartiles de lipodystrophie 
et maladies cardio-vasculaires chez les femmes 

- analyse en % var colonne 
I I I I 

La relation entre ces deux paramètres est fortement significative (Chiz = 3 1,729 ; 
p < 0,0001 ; DDL = 3). 

-analyse en % par ligne 

82 % des femmes ayant un antécédent cardio-vasculaire appartiennent au groupe Q4 des 
plus lipodystrophique ! 15 % des femmes appartenant à Q4 ont une maladie cardio-vasculaire 
contre 1 %, 2 % et O % pour respectivement les groupes QI, 4 2  et 4 3  (Tab.44, Graph.3). Les 
différences sont très nettes mais il est vrai que les évènements cardio-vasculaires sont assez 
rares chez les femmes. 

MCV - 
I I 

MCV + Total 



Gra-phique 3 : répartition des graisses et maladies cardio-vasculaires chez les femmes 

-- 

l 

Ouartiles et maladies cardio-vasculaires 

l 

cardio- +'- G+ 
vasculaires 



4. Comparaisons de moyennes et tests du Chi2 chez les 
hommes 

4.1. Analyse en fonction de la répartition du tissu adipeux 

La population est répartie en quatre quartiles de Q1 à Q4 en fonction du ratio masse grasse 
abdomenljambes. 

4.1.1. Effets de l'âge et de l'anthropométrie sur la répartition du tissu adipeux 

Le tableau 45 montre que les différences entre les quartiles sont moins importantes que 
chez les femmes. 

Tableau 45 : Age et paramètres anthropométriques en fonction des quartiles chez les 
hommes 

Tour Taille (cm) 

Tour Hanche (cm) 

RTH 

Age 

4.1.1.1. Age 

101,8 I 17,6 

108,7 I 12,4 

0,94 + 0,lO 

Tour Hanche 

RTH 

L'effet âge est significatif (p < 0,0001). 

**** 

NS : p > 0,05 Q1 : ICT quartile 

* .  . p < 0,05 4 2  : 2ème quartile 

** . . p < 0,01 Q3 : 3"' quartile 

*** . . p < 0,001 Q4 : 4"' quartile 

107,7 + 13,6 

108,3 t: 9,l 

1,OO t: 0,06 

NS 
*** 

**** : p < 0,0001 IMC : indice de masse corporelle 

**** 

RTH : rapport taille sur hanche 

106,7 t: 8,9 

102,l I 8,9 

1,04 + 0,09 

**** 1 NS / *** 1 ** 

* 

**** 

La moyenne des âges augmente de Q1 (37,4 =t 13'2 ans) à Q4 (56,5 * 10'2 ans). Seule la 
différence entre les moyennes des âges de Q2 et Q3 n'est pas significative (Tab.45). 

105,2 I 11,6 

100,O + 10,2 

1,06 I 0,07 

*** 

**** 

0,1065 

0,0016 

< 0,0001 

* 

NS 

** 

** 
NS 

NS 



4.1.1.2. Poids 

L'effet poids n'est pas significatif @ = 0,151 3) (Tab.45). 

4.1.1.3. Taille 

L'effet taille n'est pas significatif (p = 0,5256) (Tab.45). 

4.1.1.4. IMC 

L'effet IMC n'est pas significatif (p = 0,2134) (Tab.45). 

4.1.1.5. Tour de taille 

L'effet tour de taille n'est pas significatif (p = 0,1065) (Tab.45). 

Le tableau 46 montre la distribution des sujets en fonctions de 2 critères : la classe de tour 
de taille (seuil : 102 cm) et les quartiles de ratio MG abdomenljambes. 

Tableau 46 : Répartition des sujets en fonction du tour du tour de taille (TT) et des 
quartiles (Q) de lipodystrophie chez les hommes 

- répartition des suiets 

- analvse en % par colonne 
I I I I I I I 

Q I  

TT- 

TT+ 

Total 

La relation entre ces deux paramètres n'est pas significative (ChiZ=3,649 ; p = 0,3019 ; 
DDL=3) (Tab.46). 

Q2 

- analyse en % par lime 

45 

55 

1 O0 

TT - 
TT + 

Q3 Q4 1 Total 

32 

68 

1 O0 

Q I  

30 

22 

30 

70 

1 O0 

Q2 

21 

27 

43 

57 

1 O0 

Q3 

20 

28 

38 

62 

1 O0 

Q4 

29 

23 

TT+ : tour de taille > 102cm 

1 O0 



4.1.1.6. Tour de hanche 

L'effet tour de hanche est significatif @ = 0,0016). 

Le tour de hanche diminue de Q1 (108,7 + 12,4 cm) à 4 4  (100,O % 10,2 cm). Les 
différences ne sont cependant pas significatives entre Q1 et Q2 et entre 4 3  et 4 4  (Tab.45). 

4.1.1.7. RTH (Rapport tour de taille sur tour de hanche) 

L'effet RTH est significatif @ < 0,0001). 

Le RTH augmente de Q1 (0,937 -t 0,098) à Q4 (1,063 % 0,074). Les différences ne sont 
cependant pas significatives entre 42  et Q3, et entre 4 3  et 44 (Tab.45). 



4.1.2. Composition corporelle 

Les principaux paramètres mesurés par la DEXA sont donnés dans le tableau 47, en 
fonction des quartiles du ratio masse grasse abdomedjambes. 

Tableau 47 : composition corporelle en fonction des quartiles de lipodystrophie chez les 
hommes 

Masse grasse totale (kg) 129,51 + 16.30128,60+ 10.321 27.57r 7,65 1 23,46+7.05 / 0,0204 
l I I I 1 

Masse grasse totale (%) 

Masse maigre totale (kg) 

Masse osseuse totale (kg) 

Masse mai re Mblnf k 
I I I I I 

29,83+_12,20 

58,66+8,18 

Masse grasse tronc (%) 

Masse maigre tronc (kg) 

Masse grasse Append (kg) ] 11,94 I6 ,42  1 10,45 +3,67 1 10,03 + 3,69 1 7,68 + 2,55 1< 0,0001 
I I I I I 

16,24 + 9,54 16,97 +6,59 16,60 + 4,42 14,93 + 4,68 0,3915 

3,22+0,530 

29,43+7,85 

62,24+8,68 

31,93+13,51 

28,96+5,16 

3,17+0,47 

Masse maigre Append (kg) 

Masse grasse Appltotale en kg 

29,62+5,41 

60,96+6,65 

33,93+9,14 

30,24+5,75 

Masse grasse tronclMblnf en kg 

Masse grasse tronclMblnf en % 

3,19+0,53 

25,33+_3,81 

42,16 + 6,40 

Masse grasse troncltotale en kg 

Masse grasse troncltotale en % 

I lasse grasse abdoljambes en ./.1 1,355 + 0.153 1 1.755 + 0,114 12,290 + 0,219 / 3.551 + 0.873 1< 0,00011 

26,23+4,98 

61,50+8,10 

35,43+5,98 

28,75+3,29 

1,72 + 0,52 

1 ,O6 + 0,19 

Masse grasse abdo (%) 

Masse grasse jambes (%j 

0,0635 

0,987 

2,96+0,43 

27,47+4,50 

37,30 + 4,24 

0,53 + 0,07 

1 ,O6 + 0,10 

0,0198 

32,95+5,71 

28,82+5,40 

2,16 + 0,47 

1,31 t 0,17 

34,34 + 13,42 

25,227 I 

0,2204 

0,3432 

27,72+4,63 

35,85 + 6,12 

0,58 + 0,05 

1,15 + 0,08 

2,41 + 0,68 

1,46 t 0,19 

37,04 + 8,98 

9,92021,176 + 5,294 

l l 

27,92+3,76 

32,81 + 4,46 

0,61 + 0,05 

1,20 + 0,06 

0,0039 

c 0,0001 

2,84 + 0,71 

1,72 + 0,26 

40,07 +6,52 

47,676 + 3,498 

< 0,0001 

< 0,0001 

0,63 + 0,04 

1,26 + 0,067 

< 0,0001 

< 0,0001 

38,47 + 6,05 

i i,33? + 2,872< 

0,0097 

0,0001 



NS : p >0,05 

* .  . p < 0,05 

** . . p < 0,Ol 

***:  pi0,OOl 

**** . p <O,OOOI 

MbInf : membres inférieurs 

MbSup : membres supérieurs 

Masse grasse jambes (%) 

Masse grasse abdoljambes en % 

4.1.2.1. Composition corporelle totale 

O Masse grasse totale en kg 

*** 

**** 

L'effet masse grasse totale exprimée en kg est significatif (p = 0,0204). 

Il diminue de Q1 (29,5 It 16,3 kg) à 4 4  (23'5 A 7,l kg). Mais !es différences entre Q1 et 
42,  Q1 et Q3, et entre 4 2  et 4 3  ne sont pas significatives (Tab.47). 

**** 

**** 

Masse grasse totale en % 

L'effet masse grasse totale exprimée en % n'est pas significatif (p = 0,0635) (Tab.47). 

Masse maigre totale exprimée en kg 

L'effet masse maigre totale exprimée en kg n'est pas significatif (p = 0,987) (Tab.47). 

**** 

**** 

** 

**** 

**** 

**** 

**** 

**** 



Masse osseuse totale exprimée en kg 

L'effet masse osseuse totale exprimée en kg est significatif (p = 0,0198). 

La masse osseuse est la plus élevée chez les sujets du groupe Q1 (3,2 * 0,5 kg). Elle est la 
plus faible pour ceux du groupe 4 4  (3 % 0,4 kg). Il n'y a pas de différence significative entre 
Q1 et 42, Q1 et Q3, et entre Q2 et 43 (Tab.47). 

4.1.2.2. Tronc 

* Masse grasse 

L'effet masse grasse du tronc exprimé en kg ou en % n'est pas significatif (p = 0,3915 et 

p = 0,2204) (Tab.47). 

* Masse maigre en kg 

L'effet masse maigre n'est pas significatif (p = 0,3432) (Tab.47). 

4.1.2.3. Membres supérieurs 

* Masse grasse exprimée en kg 

L'effet masse grasse des membres supérieurs exprimée en kg n'est pas significatif 

(@ = 0,0561) (Tab.47). 

* Masse grasse exprimée en % 

L'effet masse grasse des membres supérieurs exprimée en % n'est pas significatif 
(p = 0,104) (Tab.47). 

* Masse maigre exprimée en kg 

L'effet masse maigre des membres supérieurs exprimée en kg n'est pas significatif 
('y = 0,5369) (Tab.47). 

4.1.2.4. Membres inférieurs 

* Masse grasse exprimée en kg 

L'effet masse grasse exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

Elle diminue de Q1 (9,09 Irt 4,90 kg) à 4 4  (5'44 -t 1'86 kg). Seule la différence entre 4 2  et 
4 3  n'est pas significative (Tab.47). 



O Masse grasse exprimée en % 

L'effet masse grasse exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

Elle diminue de Q1 (29,8 * 11,6 %) à Q4 (19,6 * 4'7 %). Seule la différence entre Q2 et 
Q3 n'est pas significative (Tab.34). 

0 Masse maigre exprimée en kg 

L'effet masse maigre exprimée en kg est significatif (p = 0,0005). 

Elle est la plus faible pour les sujets du groupe Q1 (18,3 k 2,7 kg). La différence est 
significative pour ce groupe avec tous les autres. Par contre, il n'y a pas de différence 
significative entre Q2 et 4 3 ' 4 2  et 44, et entre 4 3  et 4 4  (Tab.47). 

4.1.2.5. Masse appendiculaire=somme des membres supérieurs et inférieurs 

Masse grasse exprimée en kg 

L'effet masse grasse appendiculaire exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

Elle diminue de Q1 (1 1,9 * 6'4 kg) à 4 4  (7'7 * 2'5 kg). La différence entre Q1 et Q2 et 
entre 4 2  et 4 3  n'est pas significative (Tab.47). 

O Masse maigre exprimée en kg 

L'effet masse maigre appendiculaire exprimée en kg est significatif (p = 0,0039). 

Elle augmente de Q1 (25,3 5 3,8 kg) à 4 4  (27,9 * 3,8 kg). La différence n'est pas 
significative entre les groupes Q2 et Q3,Q2 et 44, et entre Q3 et Q4 (Tab.47). 

4.1.2.6. Variations relatives des différents paramètres régionaux 

0 Rapport masse grasse appendice /corps 

L'effet rapport masse grasse appendicelcorps exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

Il diminue de Q1 (42,l * 6'4) à 4 4  (32,8 * 4,5). Seule la différence entre 4 2  et Q3 n'est 
pas significative (Tab.47). 

0 Rapport masse grasse tronc/membres inférieurs exprimée en kg 

L'effet rapport masse grasse tronclmembres inférieurs exprimée en kg est significatif 
(p < 0,0001). 

Il augmente de Q1 (1,72 5 0,52) à Q4 (2'84 +/ 0'71). Toutes les différences sont 
significatives (Tab.47). 

O Rapport masse grasse tronc/membres inférieurs exprimée en % 

L'effet rapport masse grasse tronclmembres inférieurs exprimées en kg est significatif 
(p < 0'0001). 



11 augmente de Q1 (1,06 5 0,19) à Q4 (1,72 +1 0,26). Toutes les différences sont 
significatives (Tab.47). 

Rapport masse grasse tronc/totale exprimée en kg 

L'effet rapport masse grasse troncltotale exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

Il augmente de Q1 (0,53 5 0,07) à 4 4  (0,63 * 0,04). Toutes les différences sont 
significatives (Tab.47). 

Rapport masse grasse tronc/totale exprimée en % 

L'effet rapport masse grasse troncltotale exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Il augmente de Q1 (1'06 + 0,lO) à Q4 (1,26 k 0,07). Toutes les différences sont 
significatives (Tab.47). 

4.1.2.7. Masse grasse abdominale exprimée en % 

L'effet masse grasse abdominale exprimée en % est significatif (p = 0,0097). 

11 augmente de Q1 (34,3 + 13,4 %) à Q3 (40,l A 6,5 %). Les hommes du groupe 4 4  les 
plus lipodystrophiques ne sont pas ceux qui ont le % de masse grasse abdominale le plus 
élevé (38,5 * 6,l %).Seules les différences entre Q1 et 42, et entre Q1 et 4 3  sont 
significatives (Tab.47). 

4.1.2.8. Masse grasse des jambes exprimée en % 

L'effet masse grasse des jambes exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Elle diminue de Q1 (25,2 + 9,9 %) à Q4 (1 1,3 h 2,9 %). Toutes les différences sont 
significatives (Tab.47). 

4.1.2.9. Rapport masse grasse abdominale/ jambes exprimée en % 

L'effet rapport masse grasse abdominalel jambes exprimée en % est significatif 
(p < 0,0001). 

Il augmente de Q1 (1,35 * 0,15) à Q4 (335 -t 0,87). Toutes les différences sont très 
significatives (Tab.47). 

Les sujets les plus lipodystrophiques ont moins de masse grasse et de 
masse osseuse exprimées en kg. 

Contrairement aux femmes, les pourcentages de masse grasse des 
membres inférieurs et de l'abdomen interviennent dans la répartition 
lipodystrophique des graisses. 



4.1.3. Paramètres biologiques 

Le tableau 48 indique les principaux résultats biologiques en fonction des quartiles de 
lipodystrophie. 

Tableau 48 : comparaison des paramètres biologiques en fonction des quartiles chez les 
hommes 

Cornvaraisons interaouves 

4.1.3.1. Dyslipidémie 

Cholestérol total 

L'effet cholestérol total est significatif (p = 0,0127). 

Il est le plus fort pour le groupe 4 2  (2,14 1 0'54 g/L) et diminue jusqu'à Q4 (1,86 3 0,40 
g/L). Les différences ne sont significatives qu'entre Q1 et 44,  et entre Q2 et 44 (Tab.48). 

L'effet LDL-cholestérol est significatif (p = 0,0004). 

Il diminue de Q1 (1,33 h 0'45 g/L) à Q4 (1,02 3 0,39 g/L). La différence est significative 
entre les Q1 et 44, Q2 et 44,  et entre Q3 et Q4 (Tab.48). 



L'effet HDL-cholestérol est significatif (p = 0,0004). 

Il diminue de Q1 (0,48 -t 0,12 glL) à 4 3  (0,39 i 0,12 g/L). Le groupe 4 4  n'a cependant 
pas la moyenne de HDL-cholestérol la plus basse (0,41 * 0,13 g/L). Les différences sont 
significatives entre Q1 et 43, QI et Q4, et entre Q2 et Q3 (Tab.48). 

Le tableau 49 expose la répartition des hommes suivant les critères HDL-cholestérol et 
quartile de lipodystrophie. 

Tableau 49 : distribution des sujets en fonction de la classe de HDL-cholestérol et du 
quartile de lipodystrophie chez les hommes 

- analyse en % par colonne 
I l I I I I l 

- répartition des suiets 

HDL - 
HDL + 

Total 

HDL - 

Q I  

39 

17 

56 

HDL + 

Total 

HDL - : HDL-cholestérol 2 0,4& 

HDL + : HDL-cholestérol < 0,4& 

Q I  

70 

- analyse en % par ligne 

La relation entre ces deux paramètres est significative (Chi2 = 8,154 ; p = 0,0043 ; 
DDL = 1). Seulement 30 % des hommes du premier quartile répondent au critère HDL- 
cholestérol contre 59 % de ceux du troisième quartile et 54 % de ceux du quatrième. Parmi les 
hommes positifs à ce critère, 17 % font partie du premier quartile contre 29 % au quatrième 
(Tab.49). 

Q2 

33 

23 

56 

30 

1 O0 

HDL - 
HDL + 

Q2 

59 

Q3 

23 

33 

56 

41 

1 O0 

Q I  

32 

17 

Q3 

4 1 

Q4 

26 

30 

56 

59 

1 O0 

Q2 

27 

22 

Total 

121 

103 

224 

Q4 

46 

Total 

54 

54 

1 O0 

Q3 

19 

32 

46 

1 O0 

Q4 

22 

29 

Total 

1 O0 

1 O0 



Hypertriglycéridémie 

L'effet triglycéridémie est significatif (p = 0,0048). 

Elle augmente de Q1 (1,36 A 1,26 g/L) à Q3 (2,39 % 2'39 g/L). Le groupe Q4 a une 
moyenne de triglycéridémie à 2,22 k 1,36 g/L. Les différences ne sont significatives qu'entre 
Ql  et Q3, et entre 4 2  et 4 4  (Tab.49). 

La répartition des hommes selon la classe de glycémie et les quartiles de lipodystrophie 
est présentée dans le tableau 50. 

Tableau 50 : distribution des sujets en fonction de la classe de glycémie et du quartile de 
lipodystrophie chez les hommes 

- répartition des suiets 

TG - 
TG + 

Total 

- analyse en % par colonne 

TG - : triglycéridémie 5 1,5 g/L 

TG + : triglycéridémie > 1,5 g/L ou hypolipémiant 

TG - 
TG + 

Total 

- analyse en % par lime 

La relation entre ces deux paramètres est très significative (Chi2 = 9,898 ; p = 0,0017 ; 
DDL = 1). Seulement 30 % des hommes du premier quartile répondent au critère 
hypertriglycéridémie contre 62 % de ceux du quatrième quartile. 12 % des hommes répondant 
au critère appartiennent au premier quartile et 32 % au quatrième (Tab.50). 

Q I  

39 

17 

56 

TG - 
TG + 

Q I  

70 

30 

1 O0 

Q2 

20 

36 

56 

Q I  

46 

12 

Q2 

36 

64 

1 O0 

Q3 

14 

42 

56 

Q2 

24 

26 

Q3 

25 

75 

1 O0 

Q4 

12 

44 

56 

Q3 

16 

30 

Total 

85 

139 

224 

Q4 

21 

79 

1 O0 

Total 

38 

62 

1 O0 

Q4 

14 

32 

Total 

1 O0 

1 O0 



4.1.3.2. Glycémie 

L'effet glycémie est significatif (p <: 0,0001). 

Elle augmente de Q1 (1,05 * 0'33 g/L) à Q4 (1'67 * 0,62 g/L). Les différences ne sont pas 
significatives entre Q1 et 42, et entre Q3 et 4 4  (Tab.49). 

Le tableau 51 énonce la répartition des hommes suivant la classe de glycémie et les 
quartiles de lipodystrophie. 

Tableau 51 : distribution des sujets en fonction de la classe de glycémie et du quartile de 
lipodystrophie chez les hommes 

- analvse en % par colonne 

Gly - :  glycémies 1.10 giL 

Gly + : glycémie > 1.10 giL ou hypoglycémiant 

GLY - 
GLY + 

Total 

- analvse en % par lime 

La relation entre ces deux paramètres est très significative (Chi2 = 10,276 ; p = 0,0013 ; 
DDL = 1). 21 % des hommes du groupe Q1 répondent au critère glycémie contre 93 % de 
ceux de Q4 ! 9 % des hommes répondant au critère sont dans le premier quartile contre 3 1 % 
dans le troisième et 39 % dans le quatrième (Tab.5 1). 

GLY - 
GLY + 

4.1.3.3. Transaminases 

L'effet transaminases n'est pas significatif (p = 0,9037 et p = 0,7348) (Tab.50). 

Q I  

79 

21 

1 O0 

Q I  

49 

9 

Q2 

50 

50 

1 O0 

Q2 

3 1 

2 1 

Q3 

25 

75 

1 O0 

Q3 

16 

3 1 

Q4 

7 

93 

1 O0 

Total 

40 

60 

1 O0 

Q4 

4 

39 

Total 

1 O0 

1 O0 





4.1.4. Tension artérielle 

Le tableau 52 donne les moyennes de la tension artérielle (TA) systolique et diastolique en 
fonction des quartiles de lipodystrophie. 

Tableau 52 : valeurs de la tension artérielle en fonction des quartiles chez les hommes 

L'effet tension artérielle n'est pas significatif (p = 0,4933 et p = 0,7683) (Tab.52). 

TA systolique 

TA diastolique 

La répartition des hommes selon la classe de tension artérielle et des quartiles de 
lipodystrophie est représentée dans le tableau 53. 

Tableau 53 : distribution des sujets en fonction de la classe de tension artérielle et des 
quartiles chez les hommes 

Q I  

132116 

79I14 

- analyse en % par colonne 

Q2 

1 34118 

81510 

- répartition des suiets 

HTA - : TAsyst < 13OmmHg 

et TAdias < 85mmHg 

HTA + : TAsyst 2 13OrnmHg 

ou TAdias > 85mmHg 

ou traitement hypotenseur 

Q3 

134I15 

7959 

HTA - 
HTA + 

Total 

- analyse en % Dar ligne 

La relation entre ces deux paramètres est hautement significative (Chi2 = 38,636, p < 
0,0001 ; DDL = 1). Rappelons qu'ici les traitements hypotenseurs sont pris en compte. On 
relève que 18 % des hommes du premier quartile répondent au critère de l'OMS pour I'HTA 
contre 46 % pour ceux du quatrième quartile. Parmi ceux répondant au critère, 14 % 
appartiennent au premier quartile et 35% au quatrième (Tab.53). 

Q I  

38 

18 

56 

Q2 

23 

33 

56 

HTA - 
HTA + 

Q4 

137I15 

7959 

P 

0,4933 

0,7683 

Q3 

22 

34 

56 

Q I  

41 

14 

Q4 

1 O 

46 

56 

Q2 

25 

25 

Total 

93 

131 

224 

Q3 

24 

26 

Q4 

1 O 

35 

Total 

1 O0 

1 O0 





4.1.5. Tabac 

Le tableau 54 présente la répartition des sujets en fonction de la classe de tabagisme et des 
quartiles de lipodystrophie chez les hommes. 

Tableau 54 : distribution des sujets en fonction de la classe de tabagisme et des quartiles 
chez les hommes 

- répartition des suiets 
I I I I I I 1 

- analyse en % par colonne 
I I I I I I I 

TABAC - 
TABAC + 

TOTAL 

Q I  Q2 Q3 Q4 1 TOTAL ] 

Q I  

32 

24 

56 

TABAC - 

Q2 

25 

31 

56 

TABAC + 1 43 
I I I I I 

57 

/ TOTAL 1 1 O0 

La relation entre ces deux paramètres est significative (Chiz = 8,39 ; p = 0,0386 ; 
DDL = 3). 

Q3 

19 

37 

56 

1 1 1 l 1 l 55 

- analyse en % par ligne 

Les hommes qui fument ont plus tendance à appartenir aux quartiles 4 3  (29 %) et 
Q4 (29 %). Les hommes du groupe Q4 sont plus fumeurs que ceux du groupe Q1 (66 % 
contre 43 %) (Tab-54). 

45 

1 O0 

TABAC - 
TABAC + 

Les fumeurs sont plus lipodystrophiques et les plus lipodystrophiques 
sont plus fumeurs. 

Q4 

19 

37 

56 

66 

TOTAL 

95 

129 

224 

34 

1 O0 

66 

Q I  

34 

19 

34 

58 

1 O0 

Q3 

20 

29 

Q2 

26 

23 

42 

1 O0 

Q4 

20 

29 

TOTAL 

1 O0 

1 O0 



4.1.6. Syndrome métabolique et quartiles 

Les sujets sont classés ici en fonction de la présence d'un syndrome métabolique (SM) et 
du quartile de lipodystrophie (Tab. 55). 

Tableau 55 : distribution des sujets en fonction de la présence d'un syndrome 
métabolique et du quartile chez les hommes 

- répartition des suiets 
l I I I I 1 

Q I  

- analyse en % var colonne 
I 1 I I I I I 

SM + 

Total 

I 1 I I I 
Q2 

17 

56 

Q I  

Q3 

SM - 
SM + 

Total 

SM - : sujet sans syndrome métabolique 

SM+ : sujet avec syndrome mktabolique 

Q4 1 Total 

34 

56 

I I I 1 1 
Q2 

- analyse en % var lime 

La relation entre ces deux paramètres est hautement significative (Chi2 = 37,52 ; 
p < 0,0001 ; DDL = 3). Ainsi, 82 % des hommes du quatrième quartile ont un syndrome 
métabolique selon la définition A.T.P. III contre seulement 30 % de ceux du premier quartile. 
Parmi ceux ayant un syndrome métabolique, 13 % appartiennent au premier quartile contre 
33 % au quatrième (Tab.55). 

70 

30 

1 O0 

SM - 
SM + 

42 

56 

Q3 Q4 1 Total 

39 

61 

1 O0 

Q I  

47 

13 

46 

56 

139 

224 

25 

75 

1 O0 

Q2 

27 

25 

18 

82 

1 O0 

37 

63 

1 O0 

Total 

1 O0 

1 O0 

Q3 

20 

30 

Q4 

12 

33 



Le tableau 57 donne les résultats en fonction de la sévérité du syndrome métabolique. 

Tableau 57:  distribution des sujets en fonction de la classe de sévérité syndrome 
métabolique et des quartiles de lipodystrophie chez les hommes 

- analvse en % par colonne 
I 1 1 1 1 1 1 

- répartition des suiets 

SM0 

SM1 

SM2 

SM3 

Q I  

Q I  

17 

9 

13 

1 O 

SM0 

SM1 

SM2 

SM3 

SM4 

SM5 

Total 

SM O : sujet ne répondant à aucun critère du syndrome métabolique 

SM 1 : sujet répondant à 1 critère du syndrome métabolique 

. . . 

SM 5 : sujet répondant à 5 critères du syndrome métabolique 

I I 1 1 1 
Q2 

- analvse en % par ligne 

Q2 

3 

1 O 

9 

12 

30 

16 

23 

18 

9 

4 

1 O0 

Q I  

Q3 

5 

18 

16 

22 

30 

9 

1 O0 

Q2 

Total 

24 

25 

36 

45 

Q3 

4 

4 

6 

9 

Q4 

Q4 

O 

2 

8 

14 

Total 

7 

7 

11 

16 

32 

27 

1 O0 

Total Q3 

O 

3 

14 

25 

29 

29 

1 O0 

Q4 

11 

II 

16 

20 

25 

17 

1 O0 



La relation entre ces deux paramètres est hautement significative (Ch? = 63,235 ; 
p < 0,0001 ; DDL = 15). Les tableaux ci-dessus montrent que plus les hommes sont 
lipodystrophiques plus ils ont de critères du syndrome métabolique. Parmi les hommes du 
groupe Q4,25 % ont 3 critères, 29 % ont 4 critères et 29 % ont 5 critères, contre 18 %, 9 % et 
4 % pour ceux du groupe QI. Et parmi ceux qui ont le plus de critères, ils appartiennent le 
plus souvent au quatrième quartile (42 % pour ceux ayant 4 critères et 44 % pour ceux ayant 5 
critères) (Tab.57, Graph.4). 

Gra~hiaue 4 : quartiles et sévérité du syndrome métabolique chez les hommes 

syndrome 



Le tableau 58 permet d'analyser les relations entre les classes de syndrome métabolique et 
celles de la corpulence. 

Tableau 58 : distribution des sujets en fonction de la présence du syndrome métabolique 
et de la classe de corpulence chez les hommes 

- répartition des sujets 

- analyse en % par colonne 

- analyse en % var lime 
I 1 I l 1 I I 1 

N : sujet de poids normal 

SP : sujet en surpoids 

1 : obésité classe 1 

II : obésité classe II 

III : obésité classe III 

SM O 

La relation entre ces deux paramètres est hautement significative (Chi2=47,949 ; 
p<0,0001 ; DDL=4). En comparaison, les plus obèses ne sont pas ceux qui ont le plus de 
syndrome métabolique (56% pour le groupe OMS III contre 79% pour le groupe OMS 1). Les 
sujets de poids normal ont tout de même le taux de syndrome métabolique le plus faible 
(22%). 

Parmi ceux qui présentent un syndrome métabolique, ils appartiennent le plus 
fréquemment au groupe OMS 1 (5 1 %) (Tab.58). 

N 

34 -- 

SP 
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4.2. Analyse en fonction de la sévérité du syndrome métabolique 

La sévérité du syndrome métabolique est jugée par le nombre de critères remplis, trois, 
quatre ou cinq, quels qu'ils soient. Ainsi, les hommes SM0 présentent moins de 3 critères du 
syndrome métabolique, ceux du groupe SM3 répondent à 3 critères, 4 critères pour ceux du 
groupe 4 et 5 pour celles du groupe 5. 

Dans notre population, la fréquence du syndrome métabolique chez les hommes est de 
62 % selon I'ATP. 

4.2.1. Effets de l'âge et de l'anthropométrie sur la sévérité du syndrome 
métabolique 

Le tableau 59 donne les principaux résultats en fonction des quatre classes considérées. 

Tableau 59 : Age et paramètres anthropométriques en fonction de la sévérité du syndrome 
métabolique chez les hommes 

Comparaisons intergroupes 

Age 

Poids 

**** 

IMC 

NS: p>0,05 

p < 0,05 

. p < 0,Ol 

. p < 0,001 

**** : p < 0,0001 

SM0 : < 3 critères 

SM3 : 3 critères 

SM4 : 4 critères 

SM5 : 5 critères 

*** 

RTH 

**** 

l l I l l l I **** 

** 

**** 

**** 

**** 

*** 

**** 

NS 

**** 
NS 

**** 

8 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS NS 

* NS 



4.2.1.1. Age 

L'effet âge est significatif (p < 0,0001). 

La moyenne d'âge augmente de 4 1,3 * 13,7 ans chez les sujets n'ayant pas de syndrome 
métabolique à 53,2 * 10,9 ans chez les sujets répondant aux cinq critères. Il n'y a pas de 
différence significative entre les groupes SM3 à SM5 (Tab.59). 

4.2.1.2. Poids 

L'effet poids est significatif (p < 0,0001). 

Les hommes indemnes de syndrome métabolique sont les moins lourds (84,5 % 19'7 kg). 
Les hommes SM5 sont les plus lourds (99,l 5 12'0 kg), mais il n'y a pas de différence 
significative entre les trois groupes syndrome métabolique (Tab.59). 

4.2.1.3. Taille 

L'effet taille n'est pas significatif (p = 0,4699) (Tab.59). 

4.2.1.4. IMC 

L'effet IMC est significatif (p < 0,0001). 

Les hommes du groupe SM0 sont les moins obèses (IMC = 27,9 * 6,3 kg/m2). Ceux du 
groupe SM5 sont les plus obèses (IMC = 33,l k 3,2 kg/m2), mais il n'y a pas de différence 
significative entre les groupes SM3 à SM5 (Tab.59). 

4.2.1.5. Tour de taille 

L'effet tour de taille est significatif (p < 0,0001). 

Le tour de taille augmente de 96,s h 14,O cm dans le groupe SM0 à 114'6 k 8,5 cm dans le 
groupe SM5. Les différences ne sont cependant pas significatives entre les groupes SM3 à 
SM5 (Tab.59). 

4.2.1.6. Tour de hanche 

L'effet tour de hanche n'est pas significatif (p = 0,0705) (Tab.59). 

4.2.1.7. RTH 

L'effet RTH est significatif (p < 0,0001). 

Le RTH augmente de SM0 (0,95 0,10) à SM5 (1 '08 k 0,04). Les différences ne sont pas 
significatives entre les groupes SM3 et SM4, et entre SM4 et SM5 (Tab.59). 





4.2.2. Composition corporelle 

Les principaux résultats de la DEXA sont indiqués dans le tableau 60. 

Tableau 60 : paramètres de la composition corporelle en fonction de la sévérité du 
syndrome métabolique chez les hommes 

Masse grasse abdo (%) 

Masse grasse jambes (%) 

Masse grasse abdoljambes en 
% 

Log ratio abdoflambes 

32,555 12,lO 

19,2359,56 

0,24 tr 0,16 

40,16+_4,61 

20,0357,30 

2,2810,87 

0,3350,16 

40 , l l  5 5,65 

18,3316,29 

2,4550,99 

0,3610,14 

41,47 5 5,97 

17,39+6,44 

2,62+0,73 

0,4010,12 

< 0,0001 

0,4336 

0,0001 

<0,0001 



Comparaisons intergroupes 

Masse grasse abdo (%) 

Masse grasse abdoljambes en % 

Log ratio abdoljambes 

**** 

** 

** 

**** 

*** 

**** 

**** 

**** 

**** 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 
* 

NS 

NS 

NS 



4.2.2.1. Composition corporelle totale 

Masse grasse exprimée en kg 

L'effet masse grasse exprimée en kg est significatif (p = 0,0002). 

Les hommes du groupe SM0 ont le moins de masse grasse en kg (23,3 =t 14,O kg). Les 
différences ne sont pas significatives entre les groupes SM3 à SM5 (Tab.60). 

Masse grasse exprimée en % 

L'effet masse grasse exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Les hommes du groupe SM0 ont le moins de masse grasse (25'7 10,7 %). Les 
différences ne sont pas significatives entre les groupes SM3 à SM5 (Tab.60). 

Masse maigre exprimée en kg 

L'effet masse maigre exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

Les hommes du groupe SM0 ont le moins de masse maigre en kg (57,s -t 8,3 kg). Les 
différences ne sont pas significatives entre les groupes SM3 à SM5 (Tab.60). 

Masse maigre exprimée en % 

L'effet masse maigre exprimée en % est significatif (p = 0.0002). 

Les hommes du groupe SM0 ont le plus de masse maigre en % (70,5 * 10,2 %). Les 
différences ne sont pas significatives entre les groupes SM3 à SM5 (Tab.60). 

4.2.2.2. Tronc 

Masse grasse du tronc exprimée en % 

L'effet masse grasse du tronc exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Si le % de masse grasse est le plus bas chez les sujets SM0 (29,l h 11,8 %), les 
différences ne sont pas significatives entre les groupes SM3 à SM5 (Tab.60). 

4.2.2.3. Masse grasse des membres supérieurs exprimée en % 

L'effet masse grasse des membres supérieurs exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Elle est la plus faible dans le groupe SM0 (20'8 % 9,9 %). Les différences ne sont pas 
significatives entre les groupes SM3 à SM5 (Tab.60). 

4.2.2.4. Masse grasse des membres inférieurs exprimée en % 

L'effet masse grasse des membres supérieurs exprimée en % n'est pas significatif 
(p = 0,271 8) (Tab.60). 



4.2.2.5. Masse appendiculaire=somme membres supérieurs et inférieurs 

Masse grasse appendiculaire exprimée en kg 

L'effet masse grasse appendiculaire exprimée en kg est significatif (p = 0,0262). 

Elle est la plus faible dans le groupe SM0 (9'1 * 5,6 kg) et la plus forte dans le groupe 
SM5 (1 1,3 h 3'03 kg). Les différences ne sont cependant significatives qu'entre les groupes 
SM0 et SM3, et entre SM3 et SM5 (Tab.60). 

Masse maigre appendiculaire exprimée en kg 

L'effet masse maigre appendiculaire exprimée en kg est significatif (p = 0,0024). 

Elle est la plus faible dans le groupe SM0 (26,O h 4,5 kg) et la plus forte dans le groupe 
SM5 (29,l % 4,6 kg). Les différences ne sont cependant significatives qu'entre les groupes 
SM0 et SM5, et entre SM4 et SM5 (Tab.60). 

4.2.2.6. Variations relatives des différents paramètres régionaux 

Rapport masse grasse appendice /corps 

L'effet rapport masse grasse appendice / corps est significatif (p < 0,0001). 

Le rapport diminue des groupes SM0 (40,O * 63)  à SM4 (34,O * 4'9). Il n'y a cependant 
pas de différence significative entre les groupes SM3 à SM5 (Tab.60). 

Rapport masse grasse tronc /corps exprimée en kg 

L'effet rapport masse grasse tronc / corps exprimée en kg est significatif (p < 0,0001). 

Il augmente de SM0 (0,55 h 0,07) à SM4 (0,62 h 0,045). Il n'y a cependant pas de 
différence significative entre les groupes SM3 à SM5 (Tab.60). 

Rapport masse grasse tronc /corps exprimée en % 

L'effet rapport masse grasse tronc / corps exprimée en % est significatif (p < 0,0001). 

Il augmente de SM0 (1'12 h 0'12) à SM4 (1,205 Jc 0,085). 11 n'y a cependant pas de 
différence significative entre les groupes SM3 à SM5 (Tab.60). 

Rapport masse grasse tronc /membres inférieurs exprimée en kg 

L'effet rapport masse grasse tronc / membres inférieurs exprimée en kg est significatif 
(p < 0,0001). 

Il augmente de SM0 (1,93 h 0,32) à SM4 (2,61 + 0,69). Il n'y a cependant pas de 
différence significative entre les groupes SM3 à SM5 (Tab.60). 



e Rapport masse grasse tronc /membres inférieurs exprimée en % 

L'effet rapport masse grasse tronc 1 membres inférieurs exprimée en % est significatif 
(p < 0,0001). 

Il augmente de SM0 (1,24 0,32) à SM4 (1,53 f 0,30). 11 n'y a cependant pas de 
différence significative entre les groupes SM3 à SM5 (Tab.60). 

4.2.2.7. Masse grasse abdominale exprimée en % 

L'effet masse grasse abdominale exprimée en % est significatif (p < 0,000 1). 

Les sujets SM0 ont le moins de masse grasse abdominale (32'5 f 12,l %). Il n'y a 
cependant pas de différence significative entre les groupes SM3 à SM5 (Tab.60). 

4.2.2.8. Masse grasse des jambes exprimée en % 

L'effet masse grasse des jambes exprimée en % n'est pas significatif (p = 0,4336) 
(Tab.60). 

4.2.2.9. Rapport masse grasse abdomen /jambes exprimée en % 

L'effet rapport masse grasse abdomenljambes exprimée en % est significatif (p = 0,0001). 

Il augmente de SM0 (1,9 0'95) à SM5 (2,6 * 0,7). Les différences ne sont pas 
significatives pour les groupes SM3 à SM5 (Tab.60). 

Le logarithme du ratio est encore plus significatif (p < 0,0001). 

Il augmente de SM0 (0,24 k 0,16) à SM5 (0,40 f 0,12). Les différences ne sont pas 
significatives entre SM3 et SM4, et entre SM4 et SM5 (Tab.60). 

Les hommes ayant un syndrome métabolique ont : 
*plus de masse grasse totale en % et en kg 
*plus de masse grasse du tronc et de l'abdomen en % 
*plus de masse grasse appendiculaire en kg 
*un rapport masse grasse appendicelcorps plus bas 
*un rapport masse grasse tronclcorps plus élevé 
*un rapport masse grasse tronclmembres inférieurs plus élevé 
*un rapport masse grasse abdomenljambes plus élevé 

On ne met cependant pas en évidence de différence entre les trois 
groupes répondant aux critères du syndrome métabolique. 



4.2.3. Biologie 

Le tableau 61 indique les principaux résultats biologiques en fonction de la sévérité du 
syndrome métabolique. 

Tableau 61 : paramètres biologiques en fonction de la sévérité du syndrome métabolique 
chez les hommes 

comparaisons intergroupes 

4.2.3.1. Dylipidémies 

0 Choles?&rol dotel 

L'effet cholestérol total n'est pas significatif (p = 0,1452) (Tab.61). 

0 LDL-cholestérol 

L'effet LDL-cholestérol est significatif (p = 0,0488). 

Le LDL-cholestérol est le plus élevé chez les patients indemnes de syndrome métabolique 
SM0 (1,28 It 0,43 g/L) et le plus faible pour ceux ayant le plus de critères de syndrome 



métabolique SM5 (1'07 * 0'40 g/L). Les différences ne sont significatives qu'entre les 
groupes SM0 et SM5, et entre SM4 et SM5 (Tab.61). 

HDL-cholestérol 

L'effet HDL-cholestérol est significatif (p < 0,000 1). 

Les valeurs de HDL-cholestérol diminuent de façon significative de SM0 (0'51 * 0,84 
g/L) à SM5 (0'31 * 0,08 g/L). Les différences sont significatives entre tous les groupes 
(Tab.61). 

Triglycérides 

L'effet triglycérides est significatif (p < 0,0001) 

Le taux de triglycérides augmente de SM0 (1'14 * 0,84 g/L) à SM5 (2'93 k 2,7 g/L). 

Seule la différence entre les groupes SM4 et SM5 n'est pas significative (Tab.61). 

4.2.3.2. Glycémie 

L'effet glycémie est significatif (J = 0,008 1). 

Elle augmente de SM0 (1'20 * 0,53) à SM5 (1'56 * 0'67). Seules les différences entre 
SM0 et SM4, et entre SM0 et SM5 sont significatives (Tab.61). 

Rappelons que le syndrome métabolique est en partie défini par les taux de triglycérides, 
de HDL-cholestérol et de glycémie, les sujets présentant un syndrome métabolique sont donc 
par définition plus susceptibles d'avoir des taux élevés de triglycérides et de glycémie, et un 
taux bas de HDL-cholestérol. 

Les hommes ayant un syndrome métabolique ont un taux plus faible de 
LDL-cholestérol. 

Plus le syndrome métabolique est sévère, plus le taux de HDL- 
cholestérol est bas et plus les taux de triglycérides et de glycémie sont 
élevés. Cette affirmation s'explique en tout ou partie par la définition 
même du syndrome métabolique, puisque HDL-cholestérol, triglycéridémie 
et glycémie sont trois critères du syndrome métabolique : les sujets ayant 
plus de critères ont donc par la même un taux de HDL-cholestérol, de 
triglycérides et de glycémie en fonction de la positivité de ces critères. 



4.2.4. Tension artérielle 

Le tableau 62 donne les valeurs de la tension artérielle (TA) systolique et diastolique en 
fonction des quartiles de lipodystrophie. 

Tableau 62 : valeurs de la tension artérielle en fonction de la sévérité du syndrome 
métabolique chez les hommes 

Comparaisons intergroupes 

TA systolique 

TA diastolique 

SMOISM3 SMOISM4 SMOISM5 SM31SM4 SM31SM5 SM41SM5 

TA systolique ** * **** NS NS NS 

4.2.4.1. Tension artérielle systolique 

SM0 

128I17 

77L10 

L'effet tension artérielle systolique est significatif @ = 0,0003). 

La tension artérielle est la plus faible pour les sujets SM0 (128 * 17 rnmHg), et la plus 
forte pour les sujets SM5 (142 k 16 rnmHg). Il n'y a pas de différence significative entre les 
groupes SM3 à SM5 (Tab.62). 

SM3 

138I17 

81L14 

4.2.4.2. Tension artérielle diastolique 

L'effet tension artérielle diastolique n'est pas significatif (p = 0,0606) (Tab.62). 

Les hommes ayant un syndrome métabolique ont une moyenne de 
tension artérielle systolique plus élevée. 

La remarque établie pour le HDL-cholestérol, la triglycéridémie et la 
glycémie est aussi valable pour la tension artérielle. 

SM4 

135I15 

82Ll O 

SM5 

142+16 

79357 

P 

0,0003 

0,0606 



4.2.5. Tabac 

La distribution des hommes en fonction de la sévérité du syndrome métabolique et du 
tabagisme est présentée dans le tableau 63. 

Tableau 63 : distribution des sujets en fonction du tabagisme et de la sévérité du 
syndrome métabolique chez les hommes 

- ré~artition des suiets 
I I I l I 

TABAC- TABAC+ Total 

Total 92 126 21 8 

- analvse en % par colonne 
I I I 1 

SM - 

- analyse en % par liane 
1 I I I 1 

SM + 

Total 

TABAC - 
54 

1 Total 42 58 1 O0 J 

46 

1 O0 

SM - 

Tabac - : sans antécédent de tabagisme 

Tabac + : avec antécédent de tabagisme 

TABAC + 

25 

La relation entre ces deux paramètres est hautement significative (Chi2 = 26,971 ; 
p < 0,0001 ; DDL = 3). 75 % des fumeurs ont un syndrome métabolique contre 46 % des non- 
fumeurs. Et parmi ceux qui un ont un syndrome métabolique, 70 % sont fùmeurs contre 38 % 
de ceux qui n'ont pas de syndrome métabolique. A noter que 60 % de la population recrutée a 
des antécédents de tabagisme (Tab.63). 

Total 

38 

75 

IO0 

TABAC - 
62 

62 

IO0 

TABAC + 

38 

Total 

1 O0 



4.3. Analyse en fonction des antécédents de maladies cardio- 
vasculaires 

Les groupes sont désignés par MCV - (pour maladie cardio-vasculaire) pour les sujets 
indemnes de maladie cardio-vasculaire, et MCV + si les sujets présentent une ou plusieurs 
atteintes artérielles. Chez les hommes, 58 sujets sur 224 ont été reconnus comme ayant des 
antécédents cardio-vasculaires. 

4.3.1. Age et paramètres anthropométriques 

Les paramètres anthropométriques et l'âge sont présentés dans le tableau 64 en fonction 
de l'existence d'une maladie cardio-vasculaire. 

Tableau 64 : âge et paramètres anthropométriques en fonction de l'existence d'une 
maladie cardio-vasculaire chez les hommes 

MCV - : pas de maladie cardio-vasculaire 

MCV + : avec maladie cardio-vasculaire 

4.3.1.1. Age 

L'effet âge est très significatif @ < 0,0001). 

La moyenne des âges des sujets MCV+ est significativement plus importante, 56'9 
k 9'2 ans contre 45'4 & 13,3 ans pour les sujets MCV- (Tab.64). 

4.3.1.2. Poids 

L'effet poids n'est pas significatif (p = 0,391 5) (Tab.64). 

4.3.1.3. Taille 

L'effet taille est significatif (p = 0,0135). 



Les hommes du groupe MCV+ sont plus petits (1,71 * 0,07 m) que ceux du groupe MCV- 
(1,74 * 0,07 m) (Tab.64).Le facteur âge peut être considéré comme un biais important. 

4.3.1.4. IMC 

De même que pour le poids, il n'y a pas de différence significative pour 1'IMC entre les 
deux groupes (Tab.64). 

4.3.1.5. Tour de taille, tour de hanche 

11 n'y a pas de différence significative entre les deux groupes pour le tour de taille 
(p = 0,3896) et le tour de hanche (p = 0,0966) (Tab.64). 

4.3.1.6. RTH 

L'effet RTH est significatif (p = 0,001). 

Le RTH est plus élevé pour les sujets MCV+ (1,05 * 0,04) que pour les sujets MCV- 
(0,98 * 0,l) (Tab.64). 

Les hommes atteints de maladies cardio-vasculaires sont plus âgés. 

Les hommes atteints de maladies cardio-vasculaires sont plus petits. La 
taille diminuant avec l'âge, ces deux propositions peuvent être 
rapprochées. 

Les hommes atteints de maladies cardio-vasculaires ne sont pas plus 
obèses, leur tour de taille moyen n'est pas plus 6lev6 mais le RTH est plirs 
important. 



4.3.2. Composition corporelle 

Les principaux résultats de la DEXA en fonction de la classe de maladies cardio- 
vasculaires sont indiqués dans le tableau 65. 

Tableau 65 : paramètres obtenus par DEA2 et classes de maladies cardiovasculaires 
chez les hommes 

4.3.2.1. Composition corporelle totale 

Masse grasse totale exprimée en % 

L'effet masse grasse totale exprimée en % n'est pas significatif (p = 0,9024) (Tab.65). 

Masse grasse totale (%) 

Masse maigre totale (%) 

Masse grasse abdo (%) 

Masse grasse jambes (%) 

Masse grasse abdoljambes en % 

Masse maigre totale exprimée en % 

L'effet masse maigre totale exprimée en % n'est pas significatif (p = 0,9716) (Tab.65). 

4.3.2.2. Masse grasse abdominale exprimée en % 

Lo ratio abdol'ambes 

MCV - 
28,7 t 8,8 

67,6 t 8,3 

37,O t 10,l 

19,4 I 8,2 

2,1 I 0,9 

L'effet masse grasse abdominale exprimée en % n'est pas significatif (p = 0,1773) 
(Tab.65). 

4.3.2.3. Mcisse gasse desjcmbes exprimée en % 

MCV + 

28,9 t 6,5 

67,6 +_ 6,2 

38,9 I 7,O 

17,4 t 6,9 

2 ,5 t  1,1 

L'effet masse grasse des jambes exprimée en % n'est pas significatif (p = 0,1053) 
(Tab.65). 

P 
0,9024 

0,9716 

O, 1773 

0,1053 

0,007 

4.3.2.4. Rapport masse grasse abdominale /jambes exprimée en % 

L'effet rapport masse grasse abdominale 1 jambes exprimée en % est significatif 
(p = 0,007). Les hommes MCV- présentent un rapport plus faible que ceux du groupe MCV+ 
(2,14 * 0,90 contre 2,53 * 1,02) (Tab.65). 





4.3.3. Paramètres biologiques 

Le tableau 66 présente les moyennes des paramètres biologiques en fonction de 
l'existence d'antécédents cardio-vasculaires 

Tableau 66 : paramètres biologiques en fonction de l'existence d'une maladie cardio- 
vasculaire chez les hommes 

4.3.3.1. Dyslipidémies 

Cholestérol total 

L'effet cholestérol total n'est pas significatif (p = 0,0935) (Tab.66). 

L'effet LDL-cholestérol est significatif (p = 0,0033). 

Le LDL-cholestérol est plus élevé chez les patients indemnes de maladies cardio- 
vasculaires du groupe MCV- (1'26 * 0,43 g/L) que chez les patients atteints de maladies 
cardio-vasculaires du groupe MCV+ (1,07 * 0,38 g/L) (Tab.66). 

HDL-cholestérol 

L'effet HDL-cholestérol n'est pas significatif @ = 0,2692) (Tab.66). 

= Triglyc&rides 

L'effet triglycérides n'est pas significatif (p = 0,0802) (Tab.66). 

4.3.3.2. Glycémie 

L'effet glycémie n'est pas significatif (p = 0,1534) (Tab.66). 





4.3.4. Hypertension artérielle 

La comparaison des moyennes des tensions artérielles en fonction de l'existence d'une 
maladie cardio-vasculaire est présentée dans le tableau 67. 

Tableau 67 : tensions artérielles en fonction de l'existence d'une maladie cardio- 
vasculaire chez les hommes 

L'effet tension artérielle systolique n'est pas significatif (p = 0,6926), de même que l'effet 
tension artérielle diastolique (p = 0,1368) (Tab.67). 

La tension artérielle moyenne n'est pas plus importante chez les sujets 
atteints de maladies cardio-vasculaires qui bénéficient le plus souvent d'un 
traitement anti-hypertenseur. 

P 

0,6926 

O, 1368 

TA systolique (mmHg) 

TA diastolique (mmHg) 

MCV - 
134 + 17 

80 + 11 

MCV + 

135 I 15 

78 + 10 



4.3.5. Tabac 

La distribution des sujets en fonction du tabagisme et des maladies cardiovasculaires chez 
les hommes est exposée dans le tableau 68. 

Tableau 68 : Distribution des sujets en fonction du tabagisme et des maladies cardio- 
vasculaires chez les hommes 

-répartition des suiets : 
I I I I I 

TABAC - 
TABAC * 
TOTAL 

- analyse en % par ligne 

TOTAL 

TABAC - 
TABAC * 

MCV- 

82 

- analyse en % par colonne 

La relation entre ces deux paramètres est fortement significative (Chi2 = 12,814 ; 
p = 0,0003, DDL = 1). 35 % des fumeurs ont un antécédent cardio-vasculaire contre 14 % des 
non-fumeurs. Parmi ceux qui ont un antécédent cardio-vasculaire 78 % sont fumeurs contre 
5 1 % de ceux qui sont indemnes de maladie cardio-vasculaire (Tab.68). 

84 

166 

TABAC - 
TABAC + 

TOTAL 

Les fumeurs ont plus de maladies cardio-vasculaires. 

MCV+ 

13 

Les hommes ayant un antécédent cardio-vasculaire sont plus fumeurs. 

TOTAL 

95 

45 

58 

MCV- 

49 

51 

1 O0 

129 

224 

MCV+ 

22 

78 

1 O0 

TOTAL 

42 

58 

1 O0 



4.3.6. Syndrome métabolique et maladie cardio-vasculaires 

4.3.6.1. Critère hypertriglycéridémie et maladies cardio-vasculaires 

La distribution des sujets est présentée dans le tableau 69 en fonction de la classe de 
triglycéridémie et des antécédents cardio-vasculaires. 

Tableau 69 : Répartition des sujets en fonction de l'hypertriglycéridémie et des maladies 
cardio-vasculaires chez les hommes 

-répartition des sujets 
I 1 l l 1 

Total 

Total 166 224 

1 Total 1 O0 1 O0 1 O0 1 

- analyse en % par colonne 

- analyse en % par ligne 
I I I I I 

MCV - 

1 MCV- / MCV+ / Total 
1 1 1 

La relation entre ces deux paramètres est fortement significative (Chi2 = 9.898 ; 
p = 0,0017 ; DDL = 1). 

MCV + 

76 % des hommes atteints de maladies cardio-vasculaires présentent une 
hypertriglycéridémie, centre 50 % de ceux r;üi en sont indemnes. Et 23 % des hommes 
présentant une hypertriglycéridémie ont une maladie cardio-vasculaire, contre 14 % de ceux 
qui ont une triglycéridémie normale (Tab.69). 

Total 



4.3.6.2. Critère HDL-cholestérol bas et maladies cardio-vasculaires 

Le tableau 70 expose la distribution des sujets en fonction de la classe de HDL-cholestérol 
et des maladies cardio-vasculaires. 

Tableau 70 : Répartition des sujets en fonction du HDL-cholestérol et des maladies 
cardio-vasculaires chez les hommes 

- analyse en % par colonne 
l l l l 1 

- répartition des suiets 

1 MCV- 1 MCV+ 1 Total 
I I I 

HDL - 
HDL + 

Total 

1 Total 1 O0 1 O0 1 O0 

MCV - 
99 

67 

166 

HDL- 1 60 

- analyse en % Dar lime 
I I I l I 

MCV+ 

22 

36 

58 

1 1 1 
38 

La relation entre ces deux paramètres est significative (Chi2 = 8.154 ; p = 0,0043 ; 
DDL = 1). 62 % des hommes atteints de maladie cardio-vasculaire répondent au critère HDL- 
cholestérol contre 40 % de ceux qui en sont indemnes. Parmi les hommes ayant un HDL- 
cholestérol bas, 35 % ont une maladie cardio-vasculaire contre 18 % de ceux qui ont un HDL- 
cholesterol normal (Tab.70). 

Total 

121 

103 

224 

54 

HDL - 
MCV - 

82 

MCV+ 

18 

Total 

1 O0 



4.3.6.3. Critère hyperglycémie et maladies cardio-vasculaires 

La distribution des hommes selon les critères glycémie et maladie cardio-vasculaires est 
exposée dans le tableau 7 1. 

La relation entre ces deux paramètres est fortement significative (DDL = 1, ChiZ = 10,276, 
p = 0,001 3). 60 % de la population masculine recrutée a une glycémie > 1,10 g/L. 78 % des 
hommes atteints de maladies cardio-vasculaires présentent une glycémie supérieure à 
1,10 g/L, contre 54 % de ceux qui en sont indemnes. Et 34 % des hommes présentant une 
glycémie élevée ont une maladie cardio-vasculaire, contre 14 % de ceux qui ont une glycémie 
normale (Tab.7 1). 

Tableau 71 : Répartition des sujets en fonction de deux critères : glycémie et maladies 
cardio-vasculaires chez les hommes 

- analyse en % par colonne 

- répartition des suiets 

GLY - 
GLY + 

Total 

MCV - 

MCV - 
77 

89 

166 

GLY- 1 46 

- analyse en % par lime 

Total 

GLY + 

I l I 
MCV + 

1 Total 1 1 O0 

MCV + 

13 

45 

58 

Total 

I I l 
22 

Total 

90 

1 34 

224 

40 

1 O0 1 O0 



4.3.6.4. Critère hypertension artérielle et maladies cardio-vasculaires 

Le tableau 72 présente la répartition des hommes selon les critères hypertension artérielle 
et maladies cardio-vasculaires. 

La relation entre ces deux paramètres est hautement significative (Chi2 = 38,636 ; 
p < 0,0001 ; DDL = 1). 93 % des hommes atteints de maladies cardio-vasculaires présentent 
une hypertension artérielle, contre 46 % de ceux qui en sont indemnes. Et 41 % des hommes 
présentant une hypertension artérielle ont une maladie cardio-vasculaire, contre 4 % de ceux 
qui ont une tension artérielle normale (Tab.72). 

Tableau 72 : Répartition des hommes selon la tension artérielle et les maladies cardio- 
vasculaires 

- répartition des sujets 
l 1 1 I I 

Total 

HTA + 77 54 131 

Total 166 58 224 

- analyse en % par colonne 

Total 

H I A  9 

1 Total 1 100 1 100 1 100 1 

1 HTA- 1 96 1 4 1 100 1 

- analyse en % par ligne 

MCV - MCV + Total 



4.3.6.5. Critère tour de taille et maladies cardio-vasculaires 

La distribution des sujets suivant les critères tour de taille et maladies cardio-vasculaires 
est présentée par le tableau 73 pour les hommes. 

Le test du ChiZ ne permet pas de tirer de conclusion pour le tour de taille (Chiz = 0,217 ; 
p = 0,6412 ; DDL = 1) (Tab.73). 

Tableau 73 : Répartition des hommes selon le tour de taille et les maladies cardio- 
vasculaires 

- répartition des suiets 
I l l I 

Total 

Total 166 223 

- analyse en % par colonne 

TT - 
TT + 

Total 

- analyse en % par li 

MCV - 

MCV - 
39 

61 

1 O0 

I I I 
MCV + 

MCV + 

35 

65 

1 O0 

Total 

Total 

38 

62 

1 O0 



4.3.6.6. Syndrome métabolique et maladies cardio-vasculaires 

Le tableau 74 donne la répartition des hommes en fonction de la présence d'un syndrome 
métabolique et de l'existence d'antécédents cardio-vasculaires. 

Tableau 74 : Répartition des hommes suivant l'existence d'un syndrome métabolique et de 
maladies cardio-vasculaires 

- analyse en % var colonne 

- répartition des suiets 

SM - 
SM + 

Total 

MCV - 

- analyse en % par ligne 

Total 

SM + 67 33 1 O0 

SM + 

Total 

La relation entre ces deux paramètres est fortement significative (Chiz = 13,213 ; 
p = 0,0003 ; DDL = 1). Au total, 83 % des hommes atteints de maladies cardio-vasculaires 
présentent un syndrome métabolique, contre seulement 55 % de ceux qui n'ont pas de 
maladies cardio-vasculaires. Et 33 % des hommes présentant un syndrome métabolique ont un 
antécédent vasculaire contre seulement 11 % des hommes sans antécédent vasculaire 
(Tab. 7'4). 

Total 

83 

135 

21 8 

MCV - 
74 

91 

165 

I I l 
MCV + 

MCV + 

9 

44 

53 

Total 

55 

1 O0 

83 

1 O0 

62 

1 O0 



Graphique 5 : Syndrome métabolique et maladies cardio-vasculaires chez les hommes 

maladies cardio-vasculaires 

Les hommes ayant un antécédent cardio-vasculaire répondent plus 
souvent aux critères HDL-cholestérol, triglycéridémie, glycémie et tension 
artérielle. Ils sont donc plus souvent porteurs d'un syndrome métabolique. 

Et inversement, les hommes répondant aux critères du syndrome 
métabolique ont plus d'antécédents cardio-vasculaires. 



4.3.7. Lipodystrophies et maladies cardio-vasculaires 

Le tableau 75 donne la répartition des hommes selon l'existence d'antécédents cardio- 
vasculaires et leur quartile de lipodystrophie. 

Tableau 75 : distribution des hommes en fonction des quartiles de lipodystrophie et des 
maladies cardio-vasculaires 

- répartition des sujets 

- analyse en % par colonne 
I I I I 

QI 

1 Total 

MCV - 
50 

166 

QI 

La relation entre ces deux paramètres est significative (Chi2 = 10,702 ; p = 0,0135 ; 
DDL = 3). 66 % des hommes ayant un antécédent cardio-vasculaire appartiennent aux 
groupes 4 3  et 4 4  des plus lipodystrophiques. 36 % des hommes appartenant à 44, et 3 1 % de 
ceux du groupe 4 3  ont une maladie cardio-vasculaire contre 11 %, 25 % pour respectivement 
les groupes Q1 et 42 (Tab.75). 

- analvse en % par lime 

MCV + 

6 

58 

MCV - 
30 

MCV - 

Total 

56 - 

224 

MCV + 

10 

l l l 
MCV + Total 



Graphique 6 : lipodystrophie et maladies cardio-vasculaires chez les hommes 
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Les hommes ayant un antécédent cardio-vasculaire sont plus 
lipodystrophiques. 

Plus les hommes sont lipodystrophiques, plus ils ont d'antécédents 
cardio-vasculaires. 



5. Etude du risque de diabète 

Pour étudier le risque du diabète, nous avons partagé la population en cinq sous- 
populations : 

- le groupe DIA O, exempt de tout problème de régulation glycémique, dont la glycémie à 
jeun est inférieur à 1 g/L, 

- le groupe DIA 1, dont la glycémie est comprise entre 1 et 1,10 g/L, 

- le groupe DIA 2, en prédiabète, dont la glycémie à jeun est comprise entre 1,10 et 1,25 
g/L ou intolérant au glucose à I'HGPO (glycémie 2 1,4 g/L 2 heures après ingestion), 

- le groupe DIA 3, diabétiques reconnus, avec une hémoglobine glyquée inférieure à 8 %, 

- le groupe DIA 4, diabétiques sévères, dont l'hémoglobine glyquée est supérieure à 8 %. 

5.1. Etude du lien entre diabète et lipodystrophie chez les femmes 

Le tableau 76 présente la comparaison des moyennes de composition corporelle en 
fonction de la classe de « diabète D. 

Tableau 76 : étude de la composition corporelle en fonction de la classe de glycémie chez 
les femmes 

- Comuaraisons intergroupes 

MG jambes% 

MG abdo % 

ratio abdiiambes 

DIA 014 
**** 

NS 
**** 

DIA 011 

NS 

NS 

NS 

DIA 112 

NS 

NS 

NS 

DIA 012 

NS 
**** 

* 

DIA 013 
**** 

N S 
**** 

DIA 113 
**** 

NS 
**** 

DIA 213 
**** 

NS 

DIA 114 
**** 

NS 
**** 

DIA 214 
**** 

*** 

DIA 314 
** 

* 

**** I **** NS 



L'effet lipodystrophie exprimée par le ratio abdomen sur jambes est très significatif 
(p < 0,0001). Plus le trouble de la régulation glycémique est important, plus le ratio est grand. 
La différence n'est pas significative entre les groupes DIA O et 1, DIA 1 et 2, et entre DIA 3 
et 4. Notons que chez les femmes diabétiques des sous-populations DIA 3 et 4, c'est 
essentiellement le déficit en masse grasse périphérique qui est impliqué (Tab.76) ! 

L'étude de la répartition des femmes selon le groupe de diabète et le quartile de 
lipodystrophie exposée dans le tableau 77 confirme cette observation (Chi2 = 123,5, 
p < 0,0001, DDL = 12) : 57 % des femmes les plus lipodystrophiques du quatrième quartile 
sont diabétiques. Par contre, celles du groupe Q3 ne le sont pas plus que les autres, ce qui 
confirme bien le statut particulier du groupe 44. Plus encore, respectivement 67 % et 71 % 
des femmes des groupes diabétiques DIA 3 et 4 appartiennent au groupe 4 4  ! 

Tableau 77:  disiribution des femmes selon le quartile de lipodystrophie et le groupe de 
diabète 

- répartition des suiets 

DIA O 

DIA 1 

DIA 2 

DIA 3 

DIA 4 

- analyse en % par colonne 

DIA O 

DIA 1 

DIA 2 

DIA 3 

DIA 4 

TOTAL 

- analyse en % par ligne 

Q I  

65 

11 

9 

2 

7 

DIA O 

DIA 1 

DIA 2 

DIA 3 

DIA 4 

TOTAL 

Q I  

69 

12 

10 

2 

7 

1 O0 

Q2 

54 

9 

22 

6 

3 

Q I  

35 

28 

12 

6 

16 

25 

Q2 

57 

1 O 

23 

6 

3 

1 O0 

Q3 

45 

14 

29 

3 

3 

Q2 

29 

23 

30 

18 

7 

25 

Q3 

48 

15 

3 1 

3 

3 
pp 

1 O0 

Q4 

20 

6 

14 

22 

32 

Q3 

24 

35 

39 

9 

7 

25 

TOTAL 

184 

40 

74 

33 

45 

Q4 

21 

6 

15 

23 

34 

1 O0 

TOTAL 

49 

11 

20 

9 

12 

1 O0 

Q4 

11 

15 

19 

67 

7 1 

25 

TOTAL 

1 O0 

1 O0 

1 O0 

100 

1 O0 

1 O0 



Grazlhique 7 : diabète et lipodystrophie chez les femmes 
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5.2. Etude du lien entre diabète et lipodystrophie chez les 
hommes 

A l'image des femmes, l'effet ratio abdomen sur jambes est significatif (p < 0,0001) chez 
les hommes (Tab.78). 

Tableau 78 : étude de la composition corporelle en fonction de la classe de glycémie chez 
les femmes 

- comparais 

Ratio 

abdoljambes 

)ns intergroupes 

DIA 011 1 DIA 012 1 DIA 013 1 DIA 014 1 DIA 11 2 1 DIA 11 3 1 DIA 114 DIA 213 DIA214 DIA 314 * 
Les hommes diabétiques des groupes DIA 3 et 4 sont plus lipodystrophiques (ratio = 2,54 

et 2,76). Cependant, si l'on observe une augmentation du pourcentage de masse grasse au 
niveau de l'abdomen des groupes DIA G à DIA i, les hommes diabétiques ne sont pas ceux 
qui présentent le plus de masse grasse à ce niveau mais bien ceux qui ont le moins de masse 
grasse au niveau des jambes ! 



Le tableau 79 expose la relation entre les paramètres quartile de lipodystrophie et groupe 
de diabète. 

Tableau 79 : répartition des hommes suivant le quartile de lipodystrophie et le groupe de 
diabète 

- répartition des suiets 
I l I I I I I 

Q I  Q2 Q3 Q4 ( TOTAL 
l l l l l 

- analyse en % var colonne 

Q I  

DIA O 

DIA 1 

DIA 2 

DIA 3 

DIA 4 

TOTAL 

Q2 

66 

11 

11 

- analyse en % par ligne 

7 

5 

100 

DIA O 

DIA 1 

DIA 2 

DIA 3 

DIA 4 

La relation entre ces deux parmètres est fortement significative (p < 0,0001). 

Q3 

32 

16 

9 

Les hommes non lipodystrophiques du groupe Q1 ont une régulation glycémique le plus 
souvent nonnale (55 % appartiennent au groupe DIA 0) alors que les plus lipodystrophiques 
du groupe Q4 sont diabétiques à 77 % dont près des trois quarts sont diabétiques sévères 
(Tab.79) ! 

25 

18 

1 O0 

Q I  

55 

l 

23 

23 

9 

5 

1 TOTAL 1 25 

Inversement, parmi les diabétiques sévères du groupe DIA 4, 44 % sont très 
lipodystrophiques contre 4 % seulement des non diabétiques (Tab.79). 

Q4 

16 

9 

20 

25 

TOTAL 

16 

39 

1 O0 

Q2 

27 

35 

19 

33 

16 

25 100 1 

5 

11 

7 

25 

30 

12 

12 

29 

48 

1 O0 

Q3 

1 3 

19 

42 

21 

35 

19 

28 

1 O0 

Q4 

4 

23 

15 

37 

44 

TOTAL 

1 O0 

1 O0 

1 O0 

1 O0 

1 O0 



Graphique 8 : lipodystrophie et diabète chez les hommes 
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5.3. Relation entre diabète et sévérité du syndrome métabolique 

5.3.1. Chez les femmes 

Le tableau 80 présente la répartition des femmes suivant la sévérité du syndrome 
métabolique et le groupe de diabète. 

Tableau 80 : répartition des femmes suivant la sévérité du syndrome métabolique et le 
groupe de diabète 

- répartition des suiets 

DIA O 

DIA 1 

DIA 3 

DIA 4 

1 TOTAL 1 66 

SM0 

57 

9 

O 

O 

- analvse en % par colonne 

60 

DIA O 

DIA 1 

SM1 

44 

5 

O 

2 

DIA 2 

DIA 3 

DIA 4 

TOTAL 

DIA O 31 24 26 14 5 O 0 
1 l 

88 

SM0 

86 

14 

- analvse en % var lime 

SM2 

48 

13 
~~~~~~ 

3 

3 

O 

O 

O 

1 O0 

SM0 

La relation entre ces deux paramètres est très significative (Chiz = 203, p < 0,0001, 
DDL = 20). 

76 

SM1 

73 

8 

DIA 1 

DIA 2 

DIA 3 

DIA 4 

TOTAL 

88 % des femmes présentant un syndrome métabolique sévère sont diabétiques. Parmi les 
femmes diabétiques sévères, 89 % ont également un syndrome métabolique, et 38 % ont un 
syndrome métabolique sévère avec cinq critères (Tab.80). 

SM3 

26 

9 

6 

14 

15 

O 

3 

100 

I I I I 1 l I 

SM1 

52 

SM2 

55 

15 

1 22 

O 

O 

O 

18 

SM4 

9 

5 

1 

11 

9 

24 

3 

3 

1 O0 

SM2 

34 

SM3 

34 

12 

12 

12 

O 

4 

16 

SM5 

O 

O 

13 

17 

376 

28 

8 

18 

1 O0 

SM3 

TOTAL 

1 84 

4 1 

33 

45 

SM4 

17 

1 O 

32 

29 

9 

7 

23 

21 

17 

1 O0 

SM4 

SM5 

O 

O 

22 
p-pppp 

29 

18 

31 

20 

TOTAL 

49 

11 

38 

50 

1 O0 

SM5 

9 

12 

1 O0 

TOTAL 

12 

25 

33 

20 

14 

O 

5 

39 

38 

9 

1 O0 

1 O0 

1 O0 

1 O0 

100 



5.3.2. Chez les hommes 

La disposition des hommes suivant la sévérité du syndrome métabolique et le groupe de 
diabète dans le tableau 8 1. 

Tableau 81 : répartition des hommes suivant la sévérité du syndrome métabolique et le 
groupe de diabète 

- réuartition des suiets 

SM0 

DIA O 

DIA 1 

DIA 2 

1 TOTAL 1 24 25 36 45 56 38 224 1 

I I I 1 I I I 
SM1 

22 

2 

DIA 3 

DIA 4 

O 

15 

5 

O 

O 

- analyse en % par colonne 

SM2 

O 

DIA O 

DIA 1 

SM3 SM4 

13 

2 

5 

O 

DIA 2 1 O 

2 

SM0 

92 

I 1 I l l l I 
8 

DIA 3 

DIA 4 

TOTAL 

SM5 

9 

8 

9 

1 O 

1 1 , I I I 

O 

- analyse en % par ligne 

TOTAL 

5 

SM1 

60 

20 

O 

O 

1 O0 

DIA O 

DIA 1 

DIA 2 / O 

8 

4 

11 

12 

6 

DIA 3 

DIA 4 

La relation entre ces deux paramètres est fortement significative (Chiz = 103, p < 0,0001, 
DDL = 20). 

11 

6 

20 

O 

1 O0 

SM0 

33 

8 

I I I 1 1 I I 
O 

TOTAL 

Plus les hommes présentent un trouble sévère de la glycorégulation plus le syndrome 
métabolique est sévère. Et inversement, plus le syndrome métabolique est sévère, plus le 
trouble de la glycorégulation est important, 50 % des hommes cumulant les cinq critères du 
syndrome métabolique ont un diabète sévère (Tab8 1). 

O 

5 

12 

2 1 

SM2 

36 

11 

O 

O 

67 

26 

8 

SM3 

20 

SM4 

14 

18 

25 

28 

1 O0 

SM1 

22 

19 

8 

11 

26 

6 

19 

20 

12 

O 

43 

62 

SM5 

O 

7 

24 

27 

100 

19 

11 

TOTAL 

30 

21 

SM2 

19 

8 

21 

16 

13 

12 

2 1 

38 

1 O0 

SM3 

13 

31 

SM4 

12 

15 

42 

16 

12 

26 

19 

16 

50 

1 O0 

SM5 

O 

19 

31 

20 

19 

28 

1 O0 

TOTAL 

1 O0 

1 O0 

1 O0 

28 

34 

25 

14 

31 

1 O0 

1 O0 

17 1 O0 





6. Comparaison entre l'hypertriglyceridaemic waist et le 
syndrome superX 

Nous avons exposé en première partie le concept de syndrome super X, associant « gros 
bedon », « mollet de coq » et hypertriglycéridémie. Il était né de l'association de 
l'hypertriglyceridaemic waist, ou tour de taille hypertriglycéridémiant, exposé par Desprès 
pour une expression simplifiée du syndrome métabolique, et de la lipodystrophie. Cette 
dernière associant obésité abdominale et déficit périphérique de masse grasse, se rapproche 
des lipodystrophies familiales responsables d'un climat métabolique sévère. 

Cette association permet-elle vraiment de mieux prédire un syndrome métabolique sévère 
que la simple association hypertriglycéridémie et obésité abdominale ? Peut-elle mieux 
prévenir un risque cardio-vasculaire ? 

Les sujets répondant aux critères de l'hypertriglyceridaemic waist (à la précision près que 
le seuil de tour de taille relevé est de 102 cm et non de 100 cm dans la définition exacte) sont 
cotés DESPRES 1, et DESPRES O pour ceux qui n'y répondent pas. 

Les seuils du syndrome super X n'ayant pas été définis dans la présente étude nous avons 
choisi de retenir les sujets les plus lipodystrophiques du quatrième quartile de lipodystrophie 
ayant un taux sérique de triglycérides supérieur à 1,s g/L. Les femmes regroupant ces critères 
de syndrome super X sont classées super X 1 et super X O pour les autres. 

6.1. Etude du risque de syndrome métabolique 

6.1.1. Chez les femmes 

L'hypertriglyceridaemic waist regroupe deux des cinq critères du syndrome métabolique. 
Les sujets qui sont classés DESPRES 1 sont donc systématiquement classés au moins SM 2. 
De même, les femmes remplissant les cinq critères du syndrome métabolique sont 
automatiquement classées DESPRES 1. 

La répartition des femmes suivant les critères sévérité du syndrome métabolique et les 
deux critères syndrome super X et hypertriglyceridaemic waist est rapportée dans le tableau 
82. 

Les effectifs sont différents suivant les critères DESPRES ou super X, toutes les femmes 
n'ayant pas bénéficié des mesures de masse grasse sur les fenêtres de l'abdomen et des 
jambes, ne pouvant ainsi pas être classées en quartile de lipodystrophie. 



Tableau 82 : comparaison des répartitions des femmes suivant les critères DESPRES ou 
syndrome super Xpour la sévérité du syndrome métabolique 

- répartition des suiets 

DESPRES O 

DESPRES 1 

TOTAL 

- analyse en % par colonne 

DESPRES O 

DESPRES 1 

TOTAL 

SM0 

66 

O 

66 

- analyse en % par ligne 

SM0 

100 

O 

1 O0 

DESPRES O 

DESPRES 1 

TOTAL 

La relation entre les paramètres DESPRES et syndrome métabolique est très significative 
(Chi2 = 205, p < 0,0001, DDL = S ) ,  de même que celle reliant le syndrome super X et le 
syndrome métabolique (Chi2 = 166, p < 0,000 1, DDL = 5). 

SM1 

60 

O 

60 

Super X O 

Super X 1 

TOTAL 

SM1 

1 O0 

O 

1 O0 

SM0 

26 

O 

18 

SM2 

76 

12 

88 

SM0 

20 

O 

18 

SM2 

86 

14 

1 O0 

SM1 

23 

O 

16 

SM3 

44 

32 

76 

SM1 

19 

O 

16 

SM3 

58 

42 

1 O0 

SM2 

30 

1 O 

23 

SM4 

10 

42 

52 

SM2 

27 

2 

24 

SM4 

19 

81 

1 O0 

20 

SM5 

O 

34 

34 

SM3 

17 

27 

SM3 

22 

25 

22 

TOTAL 

256 

120 

376 

SM5 

O 

IO0 

100 

SM4 

4 

35 

SM5 

O 

28 

14 

TOTAL 

68 

32 

1 O0 

TOTAL 

1 O0 

1 O0 

SM4 

9 

36 

12 

9 1 O0 

SM5 

3 

36 

7 

TOTAL 

1 O0 

1 O0 

1 O0 



Alors que par définition, 100 % des femmes SM5 sont DESPRES 1, seulement 59 % sont 
repérées par le syndrome super X. Pour celles du groupe SM4, 81% sont DESPRES 1 
seulement 36 % sont super X 1 (Tab.82) ! 

Les critères du syndrome super X étant plus stricts que ceux de DESPRES puisque seules 
les femmes du quatrième quartile de lipodystrophie présentant également une 
hypertriglycéridémie ont été retenues, leur proportion est naturellement plus faible (12 % 
contre 32 94). 

72 % des femmes super X 1 possèdent 4 ou 5 critères du syndrome métabolique contre 
seulement 63 % des femmes DESPRES 1. 

6.1.2. Chez les hommes 

Pour soulager la présentation du travail, seule l'analyse en pourcentage par colonne est 
présentée dans le tableau 83. 

Tableau 83 : répartition des hommes suivant les critères sévérité du syndrome 
métabolique et DESPRES ou super X 

DESPRES O 

DESPRES 1 

TOTAL 

La relation entre les paramètres DESPRES et syndrome métabolique est très significative 
(Chiz = 125, p < 0,0001, DDL = 5), de même que celle reliant le syndrome super X et le 
syndrome métabolique (Chi2 = 34, p < 0,0001, DDL = 5). Les mêmes commentaires que ceux 
émis pour les femmes peuvent être réitérés. Notons simplement que seuls 42 % des hommes 
présentant les cinq critères du syndrome métabolique ont été repérés par le syndrome super X 
(Tab.83). 

Super X O 

Super X 1 

TOTAL 

La proportion de syndromes métaboliques sévères est plus importante 
parmi les sujets du syndrome super X que parmi ceux de 
l'hypertriglyceridaemic waist qui est plus sensible mais moins spécifique. 

SM0 

100 

O 

1 O0 

SM0 

1 O0 

O 

1 O0 

SM1 

1 O0 

O 

1 O0 

SM1 

1 O0 

O 

1 O0 

SM2 

92 

8 

100 

SM2 

97 

3 

1 O0 

SM3 

53 

47 

1 O0 

SM4 

25 

75 

1 O0 

SM3 

76 

24 

1 O0 

SM5 

O 

1 O0 

1 O0 

TOTAL 

54 

46 

1 O0 

SM4 

9 1 

29 

1 O0 

SM5 

58 

42 

1 O0 

TOTAL 

80 

20 

1 O0 



6.2. Etude du risque cardio-vasculaire 

Le nombre d'événements cardio-vasculaires étant faible chez les femmes, nous étudierons 
le risque uniquement chez les hommes. 

Le tableau 84 présente la répartition des hommes suivant les critères antécédent de 
maladie cardio-vasculaire et DESPRES ou syndrome super X. 

Tableau 84 : répartition des hommes en fonction des critères maladie cardio-vasculaire 
(MCV+/-) et DESPRES ou super X 

- répartition des suiets 

- analyse en % Dar colonne 
I I I I I 

DESPRES O 

DESPRES 1 

TOTAL 

TOTAL 1 O0 1 O0 1 O0 

1 MCV - 1 MCV + / TOTAL 
I I I 

TOTAL 

120 

104 

224 

MCV- 

95 

71 

166 

super X O 

super X 1 

TOTAL 

MCV+ 

25 

33 

58 

MCV- 

136 

30 

166 

super X 1 

TOTAL 

- analyse en % var ligne 

MCV+ 

44 

14 

58 

18 

1 O0 

DESPRES O 

DESPRES 1 

TOTAL 

TOTAL 

180 

44 

224 

24 

1 O0 

2 O 

1 O0 

MCV- 

79 

68 

74 

super X O 

super X 1 

TOTAL 

MCV+ 

21 

32 

26 

TOTAL 

1 O0 

1 O0 

1 O0 

TOTAL 

1 O0 

1 O0 

1 O0 

MCV- 

76 

68 

74 

MCV+ 

24 

32 

26 



La relation entre les paramètres super X et maladie cardio-vasculaire n'est pas 
significative (Chiz = 1, 002, p = 0,3169, DDL = 1). Celle entre DESPRES et maladie cardio- 
vasculaire l'est un peu plus (Chiz = 3,45, p = 0,063, DDL = 1). 

57 % des sujets MCV + sont aussi DESPRES 1 et 32 % des DESPRES 1 sont aussi 
MCV+. 



7. Analyse multivariée des relations entre la sévérité du 
syndrome métabolique et les paramètres DEXA de composition 
corporelle 

Nous avons choisi de montrer les modèles les plus intéressants, parmi de nombreuses 
combinaisons possibles de facteurs. La colinéarité étant particulièrement grande, nos choix 
sont un peu arbitraires et de nombreux modèles donnent des résultats voisins. 

7.1. Chez les hommes 

7.1.1. Régression multiple 

Le nombre de paramètres du syndrome métabolique est significativement corrélé avec les 
mesures de masse grasse dans les fenêtres abdomen et jambes, avec le tour de taille et le 
tabagisme, indépendamment de I'IMC et de l'âge ce dernier ayant aussi un effet significatif. 
Les hommes qui ont un syndrome métabolique sévère sont fumeurs, plus âgés, et ont une 
répartition centrale du tissu adipeux, mais ils ont moins de masse grasse au niveau des jambes. 
Ces paramètres expliquent plus de 52 % de la variance de la variable dépendante ce qui est 
considérable. 

Tableau 85: Relation entre le nombre de paramètres du syndrome métabolique et 
différents paramètres de composition corporelle (DEXA, modèle des fenêtres) chez les 
hommes 

Paramètres 

terme constant 

Age 

IMC 

Tabagisme 

MG Jambes % 

MG abdomen O/o 

Sévérité du syndrome métabolique 

Tour de taille 

r? ajusté = 

p < 
F = 

coefficient bêta 

- 4,814 

0,016 

- 0,045 

0,391 

-0,069 

0,075 

0,526 

0,0001 

42 31 

SE 

0,701 

0,06 

0,036 

0,161 

0,014 

p partiel 

< 0,0001 

0,0140 

0,2081 

0,0160 

< 0,0001 

Û.058 i û.ûi3 

0,015 

0.0048 

< 0,0001 



7.1.2. Régression pas à pas 

Cette analyse permet de classer les facteurs significativement liés avec le nombre de 
paramètres du syndrome métabolique. L'excès de masse grasse abdominale joue le rôle 
majeur, suivi par le déficit de la masse grasse des jambes, la corpulence et l'âge. 

Tableau 86 : Relation entre le nombre de critères du syndrome métabolique et di f fents  
paramètres, chez les hommes 

Chez les hommes, les % masse grasse au niveau de l'abdomen et au 
niveau des jambes sont les paramètres les plus significativement liés à la 
sévérité du syndrome métabolique devant la corpulence et l'âge. 

Paramètres 

1 er pas : MG abdomen % 

2ème pas : MG Jambes % 

Yrne pas : IMC 

4ème pas : Age 

Sévérité du syndrome métabolique 

coefficient bêta 

0,084 

- 0,088 

0,122 

0,029 

p partiel 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

< 0,0001 

8 ajusté 

0,249 

0,376 

0,441 

0,485 

F 

74,9 

68,28 

59,6 

10,6 



7.2. Chez les femmes 

7.2.1. Régression multiple 

Nous avons choisi de montrer le modèle le plus intéressant, parmi de nombreuses 
combinaisons possibles de facteurs. 

Le nombre de paramètres du syndrome métabolique est significativement corrélé avec les 
mesures de masse grasse dans les fenêtres abdomen et jambes, avec le tour de taille, 
indépendamment de I'IMC et de l'âge ces 2 derniers ayant aussi un effet significatif. Les 
femmes qui ont un syndrome métabolique sévère sont plus âgées, et ont une répartition 
centrale du tissu adipeux, mais elles ont moins de masse grasse au niveau des jambes. Ces 
paramètres expliquent plus de 58 % de la variance de la variable dépendante. 

Tableau 87: Relation entre le nombre de paramètres du syndrome métabolique et 
différents paramètres de composition corporelle (DEXA, modèle des fenêtres) chez les 
femmes 

Sévérité du syndrome métabolique 
l l I I 

1 terme constant 1 - 3.517 1 0.363 1 < 0.0001 
C paramètres 

1 MG Jambes % 1 - 0.037 1 0.006 1 < 0.0001 

Tour de taille 

IMC 

MG abdomen % 

1 R~ aiusté = 1 0.585 1 

I I I 
coefficient bêta SE 1 p partiel 

0,031 

0,060 

0.01 9 

0,008 

0,020 

0,008 

< 0,0001 

0,0030 

0,0253 



7.2.2. Régression pas à pas 

Cette analyse permet de classer les facteurs significativement liés avec le nombre de 
paramètres du syndrome métabolique. Le caractère lipodystrophique joue le rôle majeur, suivi 
par une plus faible corpulence et un âge plus élevé. 

Tableau 88 : Relation entre le nombre de critères du syndrome métabolique et dzflérents 
paramètres, chez les femmes 



8. Analyse multivariée des relations entre les antécédents de 
maladie coronaire et les autres paramètres chez /'homme 

Le nombre de femmes ayant des antécédents cardio-vasculaires avérés (14 sujets) ne 
permet pas d'envisager d'analyses multivariées. Remarquons simplement que toutes les 
femmes concernées ont une lipodystrophie partielle et un syndrome métabolique sévère. 

En revanche ce type d'analyse est parfaitement réalisable chez les hommes. 

8.1. Régression multiple pour les hommes 

Nous montrons le modèle le plus intéressant. Les paramètres de composition corporelle ne 
sont pas associés avec la maladie coronaire, le taux de LDL-cholestérol non plus. Le 
traitement par statine l'est de façon hautement significative, mais certainement biaisée par la 
mise en place de ce traitement en prévention secondaire. 

Les antécédents de maladie coronaire sont significativement associés avec l'IMC, l'âge, la 
sévérité du syndrome métabolique et le tabagisme. Les hommes coronariens sont plus âgés, 
moins corpulents et ont un syndrome métabolique plus sévère. Ces paramètres expliquent 
15 % de la variance de la variable dépendante. 

Tableau 89 : Relation entre antécédents de maladie coronaire et d i f f en t s  paramètres 
chez les hommes 

Paramètres 

terme constant 

r" ajusté = 0.154 
I 

IMC 

Nombre de paramètres Sd Métabolique 

Tabagisme 

Antécédents de maladie coronaire 

Coefficient bêta 

0,078 

-0,012 

0,060 

0.144 

SE 

0,078 

-0,159 

0,239 

0,175 

p partiel 

0,666 

0,0264 

0,0034 

0,0125 





Troisième partie : 
Discussion 



1. Approche critique du syndrome métabolique 

Défini par la présence simultanée de plusieurs anomalies biologiques ou cliniques, le 
syndrome métabolique peut-il vraiment être considéré comme une pathologie à étiologie 
unique ? Nous verrons que le débat est encore largement ouvert. Ses critères de définition sont 
arbitraires. Ils ont été choisis pour privilégier certaines associations ou en fonction des 
relations physiopathologiques pouvant relier entre eux les différents paramètres, avec 
l'insulino-résistance comme point commun. 

Le caractère dichotomique (présence ou absence d'un critère) ne permet pas une gradation 
fine des risques. Le syndrome métabolique n'est probablement pas une nouvelle maladie B. 
L'objectif de ses concepteurs est d'identifier les sujets ayant un risque élevé de développer 
des pathologies cardio-vasculaires ou un diabète de type 2. Certains considèrent que celui-ci 
n'est pas non plus atteint, d'autres scores permettent un dépistage plus efficace. Des 
instigateurs du concept s'opposent aux définitions proposées. 

1.1. Critiques des définitions 

Le N.C.E.P. A.T.P. III a reconnu l'importance de ce que ses experts appellent une 
constellation de facteurs de risque lipidiques et non lipidiques d'origine métabolique )) en 

tant que marqueur de risque cardio-vasculaire. Ils ont adopté le terme générique de 
(( syndrome métabolique ». L'objectif de l'A.T.P. III était de mettre en évidence les patients à 
risque cardio-vasculaire, n'ayant pas d'augmentation du LDL-cholestérol et de mettre en 
place des changements d'habitude de vie, car ce nouveau syndrome y est très sensible. 

Les critères ont été choisis, pour leur simplicité, par un panel d'experts de la discipline, 
essentiellement des cardiologues et des lipidologues. Mais ils ne sont pas basés sur des 
preuves et ne sont pas le résultat d'une étude prospective. Pourquoi se limiter à cinq critères 
alors que l'insulino-résistance est associée à d'autres syndromes cliniques (syndrome des 
ovaires polykystiques, stéatose hépatique non alcoolique, certaines formes de cancer, 
syndrome d'apnées obstructives du sommeil) ? Pourquoi faut-il réunir trois critères parmi 
cinq pour satisfaire à la définition ? N'y aurait-il pas des critères plus importants que d'autres 
[103] ? Ces critiques peuvent aussi bien s'appliquer à la définition du syndrome métabolique 
selon l'O.M.S. ou selon 1'I.D.F.. Reaven, dans « Requiescat in Pace )) s'applique à critiquer 
les critères proposés par l'A.T.P. III [104]. 

1.1.1. Tour de taillie et rapport taiile sur hanche: 

Alors que les autres critères sont des conséquences de l'insulino-résistance, l'obésité 
viscérale ou abdominale représentée par le tour de taille en est plutôt une cause. Le manque 
d'activité physique peut aussi être à l'origine des deux situations. Plus les sujets ont un tour de 
taille augmenté, plus ils sont susceptibles de présenter une insulino-résistance et les 
complications métaboliques qui lui sont liées. 



Le tour de taille a été préféré à I'IMC. Cependant, les deux variables sont fortement 
corrélées dans une analyse récente de Ford [105]. Si I'IMC se calcule facilement à partir 
d'une taille mesurée à la toise murale et d'un poids mesuré au pèse-personne, la mesure du 
tour de taille est plus délicate et difficile à standardiser. Les plis cutanés et autres hernies de la 
ligne blanche, la pression exercée par le mètre sur la peau, les ventres tombants, sont autant de 
difficultés qui rendent délicate une mesure précise du tour de taille et constituent surtout des 
obstacles à une bonne reproductibilité de la mesure. 

De plus, les variations morphologiques suivant les ethnies doivent être prises en compte, 
ce qui a été fait dans la définition du syndrome métabolique selon I'IDF. 

Comment considérer qu'un patient présentant un tour de taille de 102 cm ne présente pas 
de risque cardio-vasculaire augmenté alors que celui qui a un tour de taille de 103 cm est 
reconnu comme à risque ? Janssen a montré que pour un même tour de taille, les sujets 
obèses, en surpoids ou de poids normal ont des risques cardio-vasculaires comparables. 
Cependant, quand le tour de taille est considéré comme un paramètre dichotomique, I'IMC 
reste un facteur prédictif important de risque cardio-vasculaire [85].  

Le rapport taillelhanche cumule les imprécisions des deux mesures (taille et hanche). Un 
même rapport peut se rencontrer chez des patients obèses comme chez des patients maigres, 
n'étant marqueur ni de l'obésité générale ni de l'obésité abdominale. 

Schéma 7 : rapports taille/hanche (RTH) identiques pour des sujets obèse (1) et de poids 
normal (2) 



1.1.2. Glycémie à jeun : 

L'hyperglycémie modérée à jeun (HGMAJ) est diagnostiquée devant une glycémie à jeun 
comprise entre 1,10 g/L et 1,25 g/L (plus récemment, Z 'American Diabetes Association a 
abaissé ce seuil à 1,00 g/L). Cependant, il apparaît que l'hyperglycémie modérée à jeun est un 
mauvais marqueur de l'insulino-résistance. L'étude DECODE a montré que l'intolérance au 
glucose mesurée par H.G.P.O. était plus prédictive d'insulino-résistance et de maladie cardio- 
vasculaire. Ce test reste cependant un examen dont la pratique est limitée car difficile à 
réaliser [106]. La valeur seuil de I'HGMAJ abaissée à 1,00 g/L permet de retrouver un plus 
grand nombre de sujets à risque mais risque d'entraîner une pandémie de sujets en prédiabète. 

1.1.3. Dyslipidémie 

Reaven ne renie pas le caractère prédictif de I'hypertriglycéridémie et d'un taux bas de 
HDL-cholestérol vis à vis de l'insuline-résistance et des maladies cardio-vasculaires. Il 
rappelle néanmoins l'importance d'autres éléments du profil athérogène des lipoprotéines : les 
particules LDL petites et denses, et l'accumulation de rernnants riches en triglycérides en 
situation post-prandial [104]. De la même façon que pour les autres critères, les seuils 
proposés peuvent nécessiter des ajustements. 

1.1.4. Hypertension artérielle 

Cinquante pour cent des patients présentant une hypertension artérielle ont également une 
insulino-résistance. C'est ce sous-groupe de patients hypertendus et insulino-résistants qui 
présentent le plus grand risque de maladie cardio-vasculaire. Le risque maximum réside dans 
l'association dyslipidémies secondaires à l'insulino-résistance et hypertension artérielle [104]. 

La définition est floue concernant les seuils du critère : tension artérielle 2 130/85 mmHg , 
les valeurs systolique et diastolique doivent-elles être toutes les deux positives ou seulement 
l'une des deux ? 

Pour l'ensemble des critères, il n'est pas précisé dans la définition ATP III si les 
traitements doivent être pris en compte ou pas. 



1.2. Relation entre le syndrome métabolique et les maladies 
cardio-vasculaires. 

Selon les populations étudiées, la définition utilisée, la durée du suivi, l'augmentation du 
risque cardio-vasculaire chez les patients atteints de syndrome métabolique varie de 30 à 
400 % [IO31 ! 

Les composants du syndrome métabolique sont en général reconnus comme facteurs de 
risque cardio-vasculaire, bien que leur caractère (( indépendant » soit souvent discuté. Il n'est 
donc pas étonnant que l'association de plusieurs d'entre eux augmente encore ce risque. Il n'a 
pas encore été démontré de gradation dans les risques en fonction des différentes associations 
des composants du syndrome métabolique. Cela nécessiterait l'étude d'une large population 
sur plusieurs années. Certains travaux ont tout de même mis en évidence que le risque 
augmentait en fonction du nombre de critères retrouvés [107]. 

1.2.1. Risque associé au syndrome métabolique comparé à celui de ses 
composants considérés isolément 

Certaines éîudes ont montré que les patients diabétiques étaient plus à risque cardio- 
vasculaire que les patients atteints de syndrome métabolique. Hunt a même montré que 
l'hyperglycémie modérée à jeun seule suffisait à établir un risque cardio-vasculaire plus élevé 
que celui du syndrome métabolique [55]. Rappelons qu'une hyperglycémie modérée à jeun 
seule ne suffit pas à répondre aux critères du syndrome métabolique, trois critères sur cinq 
sont nécessaires. 

Golden a étudié les différentes combinaisons des composants du syndrome métabolique 
sur plus de 11 000 sujets de la Atherosclerosis Risk in Communities Study, non diabétiques 
sans traitement hypolipémiant ni de maladie coronaire. Le risque coronarien était évalué par 
l'épaisseur intima-média. Elle a mis en évidence une synergie des effets des différents 
composants du syndrome métabolique (notamment dans les associations comportant 
l'hypertension et l'hypertriglycéridémie), qui est maximale quand six composants sont 
regroupés. Cependant, cette synergie est également retrouvée en intégrant les paramètres 
tabagisme et LDL-cholestérol qui, bien que facteurs de risques cardio-vasculaires reconnus, 
ne font psis partie dri syndrcme métabolique [108]. 

Yarnell a analysé sur près de 5 000 hommes âgés de 45 à 63 ans, issus des cohortes de 
Caerphilly et de Speedwell, les effets de chacun des composants du syndrome métabolique 
sur la survenue d'événements coronariens. Il n'a pas retrouvk de risque augmenté du 
syndrome métabolique par rapport à chacun de ses composants [109]. Il convient de noter que 
toutes les combinaisons n'ont pas été étudiées et que le HDL-cholestérol n'a pas été pris en 
compte dans leur définition du syndrome métabolique. 



1.2.2. Facteurs manquants 

Certains facteurs en relation avec I'insulino-résistance ne font pas partie des critères 
majeurs des définitions proposées du syndrome métabolique. Relevons l'inactivité physique, 
le sexe, l'âge, mais aussi les particules de LDL petites et denses, des marqueurs de 
l'inflammation comme la PCR ultra-sensible (PCRus), l'IL6 et le TNFa, et des marqueurs 
prothrombogènes. 

La PCRus a largement été étudiée. Elle se révèle être un marqueur de risque cardio- 
vasculaire et d'un état d'insulino-résistance. Sa valeur prédictive est aussi importante que 
celle du syndrome métabolique et l'association des deux double le risque relatif d'évènements 
par rapport à l'un ou l'autre [110]. La PCRus pourrait être une valeur importante qu'il faudrait 
ajouter à la définition du syndrome métabolique mais d'autres études n'ont pas retrouvé 
d'avantages à associer les deux [1 1 11. 

L'obésité viscérale est à la fois liée à l'insulino-résistance et aux marqueurs de 
l'inflammation. Il est donc intéressant d'étudier les marqueurs du tissu adipeux qui sont 
prédictifs de maladies cardio-vasculaires. 

L'adiponectinémie est inversement corrélée avec l'insulino-résistance et l'inflammation. 
Elle est également en relation inverse avec les maladies cardio-vasculaires [112]. D'autres 
molécules comme le Plasminogen Activator Inhibitor et le fibrinogène semblent liés à 
l'insulino-résistance et aux complications cardio-vasculaires. Elles pourraient être associées à 
la définition du syndrome métabolique. 

1.2.3. Comparaison avec le score de Framingham : 

D'autres scores se sont montrés plus efficaces pour mettre en évidence les patients à 
risque cardio-vasculaire augmenté. Le plus utilisé est le score de Framingham, formulé dans 
cet objectif et regroupant des facteurs de risque reconnus et indépendants (non liés entre eux). 
Stem a comparé le syndrome métabolique et le score de Framingham dans la population non 
diabétique de la San Antonio Heart Study : le syndrome métabolique prédit la survenue de 
maladies cardio-vasculaires avec une sensibilité de 55 % et un taux de faux positifs de 22 %, 
alors que le score de Framingham a une sensibilité de 69 % p o u  le même taux de faux 
positifs [54]. 



1.3. Syndrome métabolique : reflet d'un seul processus 
physiopathologique ? 

1.3.1. L'insulino-résistance comme étiologie principale du syndrome 
métabolique ? 

Le syndrome métabolique est le plus souvent considéré comme l'expression de l'insulino- 
résistance. L'insulino-résistance ou l'hyperinsulinémie (utilisée comme marqueur) sont 
reconnues par la plupart des études comme facteur de risque cardio-vasculaire. Cependant, 
aucune étude n'a pu montrer quelle variable est la plus prédictive du risque. En outre, il faut 
noter que les techniques de mesure d'insulinémie et d'insulino-résistance varient d'un 
laboratoire à l'autre et sont grevées d'imprécisions. Des sujets reconnus comme insulino- 
résistants par un laboratoire peuvent être considérés comme ayant une sensibilité normale par 
un autre. 

Insulino-résistance et hyperinsulinémie ne sont pas synonymes ! Parmi les patients non 
diabétiques et présentant un trouble de la régulation glycémique, 50 % sont insulino-résistants 
et hyperinsuliniques, 25 % sont insulino-résistants sans hyperinsulinémie, et 25 % sont 
insulino-sensibles et hyperinsulinémiques [113]. Les liens entre hyperinsulinémie et insulino- 
résistance sont donc complexes. Les deux anomalies identifient des patients ayant un profil 
métabolique différents et donc probablement un risque cardio-vasculaire différent. Le 
processus physiopathologique et leur responsabilité respectifs de l'un et de l'autre vis à vis 
des conséquences cardiovasculaires restent encore inconnus. 

Une étude menée sur 74 sujets caucasiens non diabétiques a analysé les relations entre le 
syndrome métabolique et l'insulino-résistance. La sensibilité du syndrome métabolique en 
tant que moyen pour identifier les patients insulino-résistants varie de 20 à 50 % avec 
cependant une bonne spécificité de plus de 90 %. Les patients insulino-résistants non 
reconnus comme tels par la définition de 1'ATP III ont un profil de risque cardio-vasculaire 
(tour de taille, glycémie à jeun, triglycérides) plus important que les sujets insulino-sensibles 
[114]. 

Cheal a montré sur une étude de 443 sujets sains non diabétiques dont 20 % répondent aux 
critères du syndrome métabolique, que seulement 2/3 de ces derniers sont insulino-résistants. 
Seulement 46 % des plus insulino-résistants répondent aux critères du syndrome métabolique. 
Il montre également que l'application de quatre ou cinq critères est plus prédictive de 
l'insulino-résistance [115]. 

1.3.2. Quelles sont les autres pistes ? 

De nombreuses études ont tenté d'étudier les relations entre les différents composants 
pour espérer en dégager un tronc physiopathologique commun. L'insulino-résistance serait 
une piste parmi d'autres pour expliquer les anomalies du syndrome métabolique. 



Certains auteurs ont avancé l'hypothèse que l'obésité viscérale et ses « conséquences 
proinflammatoires et thrombogènes » était l'étiologie première de ce syndrome. Relevons 
cette étude d'une équipe de Seattle qui a évalué les relations entre d'une part les différents 
critères du syndrome métabolique selon 1'ATP III et d'autre part l'insulino-résistance ou 
l'obésité centrale [116]. Les deux paramètres sont associés au syndrome métabolique. 
L'insuline-résistance est indépendamment associée à la glycémie à jeun, au HDL-cholestérol 
et aux triglycérides. L'obésité abdominale est associée à tous les paramètres du syndrome, 
suggérant qu'elle puisse avoir un rôle physiopathologique central. Parmi les critères ATP III, 
le tour de taille et l'hypertriglycéridémie identifient le mieux l'insulino-résistance et l'obésité 
viscérale chez les patients ayant une glycémie à jeun < 6,4 rnmol/L [116]. Ces résultats sont 
en accord avec l'hypothèse de 1'« hypertriglyceridemic waist » de Desprès déjà énoncée en 
première partie. Ainsi, l'association tour de taille et hypertriglycéridémie est un outil majeur 
pour identifier les patients ayant un excès de tissu adipeux viscéral ou une insulino-résistance 
qui sont associés au développement du syndrome métabolique. 

Deux articles publiés récemment au cours de ce travail sont venus participer au débat. 

Le premier rapporte la comparaison des définitions OMS, IDF, ATP III et plusieurs 
tentatives de modifications de cette dernière, sur la population de l'lnsulin Resistance 
Atherosclerosis Study. L'intolérance au glucose, I'insulino-résistance et le syndrome 
métabolique quelle que soit sa définition sont utiles pour prédire l'apparition d'un diabète de 
type 2. Les définitions ATP III et IDF ne nécessitant pas de réalisation d'HGPO, sont donc 
plus utiles dans la pratique quotidienne [l 1 71. 

Le second décrit une étude prospective réalisée sur 3 589 Anglaises âgées de 60 à 79 ans : 
la British Women's Heurt and Heultk Study. Les définitions OMS, ATP III et IDF sont à 
nouveau comparées mais cette fois-ci vis-à-vis du risque vasculaire. Le point important de 
cette éîude est qu'un ajustement sur le tabagisme, l'inactivité physique et le niveau socio- 
économique a été réalisé. Ce dernier paraît être un facteur important de confusion puisque, 
après cet ajustement, le syndrome métabolique n'apparaît que modérément associé au risque 
vasculaire et ce pour les trois définitions. Mais l'étude se restreint à une tranche limitée de la 
population : les femmes âgées de plus de 60 ans [118]. 

Le syndrome métabolique, tel que défini par I'ATP III, n'est pas exempt 
de reproches. Il échoue dans certains de ses objectifs. Les critères choisis 
sont finalement d'un intérêt médiocre s'il s'agit d'évaluer l'insulino- 
résistance, dont ils devaient pourtant être le meilleur reflet. 

L'obésité viscérale semble davantage liée à chacun de ses critères. 
Le lien physiopathologique reliant ces différents facteurs n'est pas encore 
clair, mais le rôle de l'obésité viscérale semble devenir primordial. Les 
experts de 1'IDF ont d'ailleurs rétabli sa place prépondérante dans leur 
définition proposée du syndrome métabolique. 



2. A ~ ~ 0 r - h  de la nouvelle étude 

Nos travaux suggèrent l'existence de relations entre les formes communes de syndrome 
métabolique et la répartition lipodystrophique du tissu adipeux, que nous pouvons qualifier 
d'adiposité lipodystrophique. Les phénotypes des lipodystrophies partielles sévères de notre 
échantillon, qu'elles soient génétiques ou acquises, sont très souvent associés à un syndrome 
métabolique sévère, à un diabète ou à une hypertriglycéridémie parfois majeure. 

600 sujets, ayant une morphologie et une corpulence variées, âgés de 15 à 77 ans 
(médiane : 45 ans), ayant dans certains cas un phénotype lipodystrophique cliniquement 
évident (lipoatrophie partielle au niveau des membres inférieurs et excès central de tissu 
adipeux, mollet de coq et bedon) ont été recrutés à la consultation du service. La prévalence 
du syndrome métabolique, défini selon des critères simples (NCEP ATP III) était de 62 % 
chez les hommes et de 42'8 % chez les femmes. 

Le rapport « masse grasse (%) AbdomedJambes » mesuré par absorptiométrie 
biphotonique nous a servi à évaluer le degré de lipodystrophie. Après ajustement sur l'âge, 
1'IMC et la masse grasse totale, ce ratio est apparu significativement lié à la sévérité du 
syndrome métabolique. L'hypertriglycéridémie, 17hypoHDLémie, l'hypertension artérielle et 
le diabète sont plus fréquents et plus sévères lorsque le ratio masse grasse AbdomedJambes 
est élevé. Les antécédents de maladies cardio-vasculaires étaient de 25,9 % et 4,5 % chez les 
hommes et les femmes respectivement (21 % et 3,2 % pour la maladie coronaire). Les 
facteurs associés à la présence d'une cardiopathie ischémique étaient chez les hommes la 
sévérité du syndrome métabolique, I'IMC, l'âge, et le tabagisme. Toutes les femmes 
coronariennes (n= 12) étaient franchement lipodystrophiques. 

2.1. Réflexions méthodologiques 

2.1.1. Notre échantillon 

La plupart des patients inclus dans cette étude présentaient des facteurs de risque 
métabolique. Il n'est donc pas étonnant de constater une prévalence élevée de dyslipidémies, 
de syndrome métabolique et de diabète. De plus, beaucoup ont été inclus car ils étaient 
lipodystrophiques. Il y a là, à l'évidence, un biais considérable, qui n'empêche cependant 
aucunement l'analyse statistique effectuée. 

2.1.2. Choix des paramètres 

Notre étude est une des rares sur le thème comprenant des paramètres aussi variés que la 
composition corporelle, les données cliniques et biologiques, les traitements et surtout l'état 
cardio-vasculaire des sujets. La plupart des études ont décrit l'effet de la répartition des 
graisses (et principalement de l'obésité viscérale) sur les paramètres biologiques, d'autres ont 
analysé l'effet des troubles métaboliques sur l'état cardio-vasculaire. Certaines ont recherché 
l'effet de la répartition des graisses sur des indices de risque vasculaire (épaisseur 
intimdmédia, troubles lipidiques tels que hyperapoB ou hypoHDL-cholestérolémie). 



Finalement, il est difficile de trouver une étude qui fasse le lien entre anomalies de 
répartition des graisses, troubles métaboliques et conséquences cardio-vasculaires réelles. 

Nous avons choisi la définition du NCEP ATP III de 2001 qui reste une des plus utilisées 
en pratique courante et dans les différentes études. Malgré les critiques précédemment 
formulées sur cette définition, elle rend bien compte des anomalies métaboliques du syndrome 
X et de l'augmentation du risque cardio-vasculaire qui lui est associé 

Certains paramètres manquent encore cependant : les antécédents familiaux n'ont pas été 
rapportés, l'activité physique n'a pas pu être appréciée et les traitements hormonaux n'ont pas 
été pris en compte. Si les patients diabétiques bénéficient de façon systématique 
d'électrocardiogramme ou d'autres explorations fonctionnelles vasculaires (doppler artériel et 
indices de pression systolique) à la recherche d'artériopathie des membres inférieurs, les 
patients non diabétiques n'ont pas tous bénéficié de ces examens. 

La notion de prise médicamenteuse est une question sensible de ce travail, car source de 
nombreux biais potentiels. En effet, si la prise d'une médication permet de corriger un 
désordre métabolique, il apparaît difficile de ne pas prendre en compte ce critère. D'une part, 
ce trouble n'a pas toujours pu être corrigé parfaitement et a déjà pu exercer son effet délétère 
sur le système cardio-vasculaire, et d'autre part, c'est l'association des différents critères qui 
nous intéresse pour établir la présence ou non du syndrome métabolique. Les divers 
traitements n'ont pas qu'un seul effet sur la pathologie pour laquelle ils ont été mise en place. 
Les statines par exemple, destinées à traiter une hypercholestérolémie vont avoir un effet sur 
l'ensemble des troubles lipidiques, effet variable suivant les molécules de cette classe 
thérapeutique. De plus, ces molécules ont montré un effet protecteur vis-à-vis des pathologies 
cardio-vasculaires, indépendamment de leur action sur le cholestérol. 

2.1.3. Analyse statistique 

Nous avons privilégié ici l'analyse descriptive par catégories (quartiles) afin de mieux 
percevoir les relations entre les paramètres étudiés (anthropométrie, biologie, composition 
corporelle). Plusieurs d'entre eux exercent une influence majeure : l'âge, le sexe, le degré de 
corpulence ou la présence d'un diabète ; de même que le tabagisme chez l'homme. La 
solution la plus simple nous a semblé de présenter les données sous forme de quartiles à la 
fois pour la sévérité de la lipodystrophie et du syndrome métabolique. Il n'en reste pas moins 
que seules les analyses multivariées peuvent prendre en compte la complexité des 
interrelations entre les facteurs. En effet, les seuils pour établir les catégories sont par nature 
arbitraires. 



2.2. Risque de diabète 

2.2.1. Analyse chez les femmes 

Dans notre population, 20'7 % des femmes sont diabétiques. Les femmes les plus 
lipodystrophiques du quatrième quartile semblent présenter un phénotype à part, 
particulièrement à risque de diabète. En effet, 70 % des diabétiques appartiennent à ce groupe 
des femmes les plus lipodystrophiques. De même, 57 % des femmes du quatrième quartile 
sont diabétiques et encore 15 % sont en prédiabéte. 

2.2.2. Analyse chez les hommes 

Chez les hommes, 46'8 % sont diabétiques et parmi les diabétiques, près de 41 % 
appartiennent au quatrième quartile des plus lipodystrophiques. 

La mise en évidence de la répartition lipodystrophique des graisses chez les diabétiques 
connus permet de se faire une opinion sur l'état d'insulinorésistance du sujet. Certains 
traitements hypoglycémiants (glitazones) permettent une redistribution des graisses vers la 
périphérie. La DEXA permettant d'apprécier plus précisément la répartition des graisses, un 
suivi de l'insulinorésistance et de son traitement pourrait être envisagé par DEXA. 

Le repérage de la lipodystrophie doit pousser à réaliser des examens de dépistage chez les 
personnes non identifiées diabétiques. Ce n'est pas là le rôle du syndrome métabolique qui est 
constitué à partir notamment des examens biologiques qui permettent de connaître le statut du 
patient vis-à-vis du diabète et de la probabilité d'évolution de celui-ci (prédiabète). 
L'association du syndrome métabolique à une lipodystrophie doit pouvoir aider à estimer ce 
risque évolutif. 

2.3. Sévérité du syndrome métabolique 

Il n'existe pas à notre connaissance de définition de la sévérité du syndrome métabolique, 
entité dont l'existence elle même est débattue. Comme d'autres, nous avons choisi de prendre 
en compte le nombre d'anomalies parmi les 5 paramètres de 1'ATP III. Ainsi, quatre 
catégories ont été conssidérées : pas de syndrome métabolique SM O (0, 1 ou 2 critères), SM 3 
(3 paramètres positifs), SM 4 (4 critères positifs) et SM 5 (5  paramètres positifs). Ce choix 
paraît justifié car il permet d'analyser à la fois la présence de syndrome métabolique, en 
comparant SM O à tous les autres groupes et la sévérité du syndrome métabolique, en 
comparant cette fois SM 3, SM 4 et SM 5. Ces 2 dernières catégories constituent le syndrome 
métabolique dit sévère. 



2.3.1. Analyse chez les hommes 

La lecture attentive des tableaux 59 à 63 est un peu décevante. Certes les sujets SM O 
apparaissent très différents des autres, mais il n'y a guère de différence entre les 3 classes 
SM 3, SM 4 et SM 5 en ce qui concernent les paramètres anthropométriques ou de la DEXA, 
si l'on tient compte de la corpulence (IMC plus élevé dans SM 5 ,  qui explique 
vraisemblablement le tour de taille élevé). On observera néanmoins l'augmentation 
progressive de groupe en groupe des ratios, que ce soient le RTH ou le rapport 
AbdomenIJambes. En revanche I'hypo-HDLémie apparaît comme un indice de gravité du 
syndrome métabolique, car les différences entre ces 3 groupes sont toutes significatives. Les 
résultats sont un peu moins bons pour la triglycéridémie. 

Les analyses multivariées sont donc capitales, car elles tiennent compte de 
l'interdépendance entre les variables. Le paramètre le plus important est l'excès de masse 
grasse au niveau de l'abdomen (fenêtre) ou du tronc, comme le montre l'analyse de régression 
pas à pas. Le deuxième est le déficit de masse grasse au niveau des jambes ou des membres 
inférieurs. L'augmentation de 1'IMC et celle de l'âge ont aussi un effet indépendant. 

Parmi les paramètres de la DEXA, pris un par un, c'est le rapport masse grasse 
abdoljambes en % qui semble le plus discriminant pour distinguer les 4 classes de syndrome 
métabolique considérées ici. La masse maigre ne semble pas intervenir : les sujets SM 5 ont 
des masses maigres totale et appendiculaire relativement élevées, en rapport avec leur 
corpulence (IMC plus élevé). Autrement dit, les syndromes métaboliques sévères sont 
clairement associés au caractère lipodystrophique de l'obésité. Le seul tour de taille ne paraît 
pas suffisamment discriminant. Le rapport taille sur hanche est bien meilleur à cette fin. 

2.3.2. Analyse chez les femmes 

Les tableaux 28 à 32 ont permis de vérifier que les femmes ayant un syndrome 
métabolique (SM 3 '4 ou 5) ont un profil différent (clinique, biologique et DEXA) par rapport 
aux femmes qui n'en ont pas (SM O). 

Les femmes qui ont un syndrome métabolique sévère sont plus androïdes et plus âgées 
que les autres. Le rapport taille sur hanche augmente progressivement de SM O à SM 5. Il en 
va de même pour les rapports mesurés par DEXA. Les femmes du groupe SM 5 semblent très 
dlfferentes des autres de par leur lipoatrophie relative au niveau des membres inférieurs, 
l'effet étant encore plus marqué au niveau des jambes. Leur IMC n'est pas plus bas que celui 
des groupes SM 3 et SM 4. Elles n'ont pas non plus d'augmentation de la masse grasse 
centrale par rapport à ces 2 groupes. Mais leur masse maigre totale est significativement 
augmentée. 



Comme chez les hommes, l'hypo-HDLémie et, dans une moindre mesure, 
l'hypertriglycéridémie constituent un indice de gravité du syndrome métabolique. 
L'augmentation de la glycémie, significative d'un groupe à l'autre, témoigne de la fréquence 
croissante du diabète. 

Les analyses multivariées sont, ici aussi, particulièrement utiles. La répartition du tissu 
adipeux semble jouer un rôle encore plus important que chez les hommes, car le rapport 
masse grasse abdoljambes en % apparaît le premier dans la régression pas à pas et fait sortir 
du modèle les paramètres masse grasse abdomen et masse grasse jambes. Autrement dit, le 
déficit relatif de la masse grasse an niveau des jambes ou de l'ensemble des membres 
inférieurs semble jouer un rôle majeur, lorsqu'il est associé à un excès de tissu adipeux 
abdominal (ou de l'ensemble du tronc). Ce dernier est néanmoins aussi très clairement associé 
à la sévérité du syndrome métabolique, mais dans l'analyse pas à pas il passe derrière le 
paramètre précédent (données non présentées). 

2.4. Risque vasculaire 

2.4.1. Analyse chez les hommes 

Parmi les 224 hommes de l'étude, 58 souffrent d'une maladie cardio-vasculaire. 

Nous avons centré l'analyse sur les antécédents de maladie coronaire qui sont les mieux 
connus. Les autres maladies vasculaires athéromateuses étaient trop peu fréquentes pour être 
individualisées. L'ischémie silencieuse n'a pas été recherchée systématiquement chez les 
diabétiques. Le risque vasculaire a donc été sous-évalué. 

Néanmoins l'analyse permet de montrer que l'IMC, l'âge, la sévérité du syndrome 
métabolique et le tabagisme sont significativement associés avec les antécédents coronaires ; 
le nombre de paramètres positifs (sévérité) du syndrome métabolique étant le paramètre le 
plus important. 

Les hommes coronariens sont plus âgés, moins corpulents, ont un syndrome métabolique 
plus sévère et souvent fumeurs ou ex-fumeurs. Ces paramètres n'expliquent que 15 % de la 
variance de la variable dépendante. Le LDL-cholestérol n'intervient pas mais le traitement par 
statine est lui très significativement associé au risque de cardiopathie ischémique, comme on 
pouvait s'y attendre. 

Le caractère lipodystrophique de l'adiposité n'a donc pas d'effet direct, mais nous avons 
vu qu'il intervenait précisément dans la sévérité du syndrome métabolique. 



2.4.2. Analyse chez les femmes 

Dans le groupe des 376 femmes, 17 sont atteintes de maladies cardio-vasculaires. 

Le nombre d'évènements cardio-vasculaires avérés chez les femmes ne permet pas 
d'envisager d'analyse statistique. On remarque cependant que toutes les femmes concernées 
ont une lipodystrophie partielle (82 % sont dans le 44) et un syndrome métabolique sévère. 
Leurs facteurs de risque sont très nombreux : hypertriglycéridémie, HTA, diabète .... Mais le 
tabagisme présent ou passé n'est pas impliqué. 

En ce qui concerne la composition corporelle, le déficit relatif de la masse grasse au 
niveau des membres inférieurs, et surtout des jambes, est le paramètre qui est le plus 
discriminant. L'adiposité centrale n'est pas un facteur majeur dans ce petit échantillon. Les 
ratios (RTH ou rapport masse grasse abdomedjarnbes en %) sont en revanche 
significativement augmentés chez les patientes vasculaires. 

2.5. Concept d'adiposité lipodystrophique et de syndrome superX 

Le paradigme étudié dans cette thèse repose sur une succession de propositions faites par 
le professeur Ziegler et son équipe au cours de ces dernières années : 

- la distribution du tissu adipeux décrit une sorte de continuum qui va de l'adiposité 
gynoïde à la lipodystrophie sévère, observée dans certaines maladies génétiques (syndrome de 
Dunnigan) ou acquises (SIDA), en passant par l'obésité androïde (( banale ». 

- le dépistage clinique est clinique et repose sur l'association <( bedon- mollet de coq ». 

- la mesure de la répartition corporelle par DEXA permet d'établir le caractère 
lipodystrophique de celle-ci en utilisant des variables quantitatives. 

- l'adiposité lipodystrophique est souvent associée à un syndrome métabolique sévère. 

Cette association, désignée sous le nom de syndrome super X, si elle est vérifiée, pourrait 
être associée à un risque cardio-vasculaire accru. Cette terminologie, qui reprend en 
l'amplifiant le nom donné par G. Reaven au syndrome d'insulino-résistance, désigne en 
quelque sorte, une nouvelle forme anatomo-clinique de syndrome métabolique qui associe 
une répartition très particulière du tissu adipeux à un syndrome métabolique sévère. 

En d'autre termes, il s'agit de renforcer la définition dinico-biologique du syndrome 
métabolique, par un critère purement anatomique, qui implique la présence à la fois d'une 
adiposité centrale marquée et d'une diminution relative du tissu adipeux sous-cutané au 
niveau des membres inférieurs. Le syndrome super X peut donc être considéré comme une 
lipodystrophie partielle ayant un fort retentissement métabolique. 



2.5.1. Diagnostic de l'adiposité lipodystrophique 

Les paramètres cliniques simples (tour de taille, IMC) sont d'un grand intérêt pour dépister 
des personnes à risque métabolique ou vasculaire, le consensus est total à ce sujet. Cette étude 
suggère que le « coup d'=il du clinicien » doit aussi se porter sur la partie distale des 
membres et notamment sur les mollets. Lorsque le tissu adipeux sous-cutané est déficitaire, 
les muscles de la jambe font saillie et semblent hypertrophiés. Cet aspect en « mollet de coq )) 
est très évocateur d'une lipoatrophie partielle distale. Les myopathies constituent un 
diagnostic différentiel rare qui ne pose en général pas de problème. 

La DEXA vient, aisément en quelques minutes, confirmer le diagnostic clinique. Le 
rapport masse grasse abdomedjarnbes en % nous semble le plus intéressant d'un point de vue 
pratique, car il prend en compte à la fois l'excès de tissu adipeux abdominal et le déficit distal. 
En effet, comme nous l'avons dit, c'est l'association de ces 2 anomalies qui est le paramètre le 
plus pertinent. Les sportifs par exemple, ont une masse grasse très faible au niveau des jambes 
sans avoir d'excès central (8,80 % et 8 % respectivement chez 22 footballeurs professionnels, 
données personnelles du professeur Ziegler). D'autres études sont en cours pour fixer le seuil 
de ce rapport qui aurait la meilleure sensibilité et la meilleure spécificité pour prédire la 
présence d'un syndrome métabolique. 

Le choix du rapport masse grasse abdomenljambes en % est arbitraire car il existe une 
forte CO-linéarité avec l'indice clinique le plus utilisé, le rapport taille sur hanche ou avec un 
autre rapport DEXA, le rapport tronc sur membres inférieurs de la masse grasse (en %). Ce 
ratio est néanmoins celui qui varie le plus (de 0'43 à 7,45, avec une médiane de 1,35). 

A l'évidence, les formes communes de distribution androïde du tissu adipeux 
correspondent aux le' et 2ème quartiles et les lipodystrophies plus sévères aux 3ème (Q3) et 
4ème quartiles (Q4). Nous avons dans les analyses qui vont suivre arbitrairement choisi le 4 4  
pour sélectionner les formes sévères d'adiposité lipodystrophique. 

La DEXA mesure à la fois le tissu adipeux sous-cutané abdominal et le tissu adipeux 
viscéral. II n'est pas question de prétendre que la DEXA puisse remplacer le scanner ou 1'IRM 
pour mesurer le tissu adipeux viscéral mais celle-ci a l'avantage d'être beaucoup plus 
facilement disponible et rapide. Certains auteurs ont déjà souligné l'importance du tissu 
adipeux sous-cutané abdominal dans la physiopathologie de l'insuline-résistance [74,75, 102, 
1191. 

2.5.2. De l'adiposité lipodystrophique au syndrome super X 

Est-il utile d'associer au couple {( bedon, mollet de coq », puis au rapport masse grasse 
abdomen/jambes en % un critère biologique comme l'hypertriglycéridémie pour faire le 
diagnostic du syndrome super X et surtout pour évaluer le pronostic ? La réponse est 
négative, lorsque l'on considère l'analyse des relations entre maladie coronaire et quartiles 
d'adiposité lipodystrophique chez l'homme. Le tour de taille hypertriglycéridémiant de 



JP Desprès n'est pas associé à un phénotype lipodystrophique dans notre population. La 
triade : bedon, mollet de coq et hypertriglycéridémie n'est donc pas pertinente, pour porter un 
diagnostic clinique comme cela avait été proposé antérieurement (p.68). 

En revanche, il nous paraît pertinent d'associer les deux concepts, adiposité 
lipodystrophique (ADPL : définie par l'appartenance au 4ème quartile du rapport masse grasse 
abdomedjambes) et syndrome métabolique (SM : 3 à 5 paramètres de I'ATP III)) pour mieux 
évaluer le risque vasculaire ou plutôt coronaire. Nous avons choisi de nous limiter aux 
antécédents de cardiopathie ischémique qui sont mieux connus des patients. 

Si l'on compare chez les hommes, la prévalence des antécédents coronariens en fonction 
de la présence ou non du syndrome : 

SM seul : 29,5 % vs 7 % (p< 0,0001) 

ADPL seule : 30 % vs 17,8 % (p= 0,0466) 

ADPL et SM (2 3 paramètres +) 32,6 % vs 18 % (p= 0,0298) 

ADPL et SM sévère (2 4 paramètres +) 37'5 % vs 18'2 % (p= 0,0194) 

Idem et IMC < 35 kglm2 42,8 % vs 18'2 % (p= 0,0037) 

ADPL et SM très sévère (5 paramètres +) 373 % vs 19 % (p= 0,0922) 

Idem et IMC < 3 5 kglm2 46,l % vs 18,3 % (p= 0,0289) 

L'effet est encore plus marqué si l'on considère les patients dont I'IMC est inférieur à 33. 
Mais l'effectif diminuant les calculs apparaissent moins pertinents. 

Chez les femmes, l'effet est encore plus « spectaculaire » : 

SM seul : 6'2 % vs 0'46 % 

ADPL seule : 9'57 % vs 1 ,O6 % 

ADPL et SM (2 3 paramètres +) 12,2 % vs 1 % 

ADPL et SM sévère (2 4 paramètres +) 14 % vs 1'53% 

Il n'est pas opportun de tester la signification statistique compte tenu des effectifs ; mais 
les chiffres parlent d'eux-mêmes. 

Toutes ces analyses n'ont pas été ajustées sur les facteurs confondants, tels que l'âge. On 
ne peut donc pas dire qu'il existe un effet synergique indépendant de l'adiposité 
lipodystrophique et du syndrome métabolique. Toutefois, la lecture de ces pourcentages et les 
analyses précédentes suggèrent fortement que le syndrome métabolique joue le rôle majeur 
chez l'homme quant au risque coronarien. C'est l'inverse chez les femmes, l'adiposité 
lipodystrophique semble un paramètre plus important. Dans les deux cas, la maladie coronaire 
est plus fréquente quand l'adiposité lipodystrophique et le syndrome métabolique sévère sont 
associés. 



2.5.3. Influence de la corpulence 

Le concept d'adiposité lipodystrophique nous semble utilisable quelle que soit la 
corpulence. En d'autres termes, un patient peut présenter une obésité sévère (IMC > 35 
kglrn2) et être lipodystrophique (rapport masse grasse abdomenljambes en % élevé). Les 
sujets lipodystrophiques sont présents dans toutes les classes de corpulence. Clairement, le 
seul tour de taille ne permet pas de faire ce distinguo, probablement parce qu'il augmente 
franchement parallèlement à 1'IMC lorsque ce paramètre dépasse 35 kgIm2. 

Comme nous venons de le voir, l'influence de l'adiposité lipodystrophique sur le risque 
coronaire semble plus important chez les patients de sexe masculin ayant une obésité de 
classe 1 ou même un IMC inférieur à 33, comme si une obésité sévère protégeait de la maladie 
coronaire ? 

2.5.4. Rôle protecteur du tissu périphérique 

Comme d'autres [81, 82,981, nous montrons que la masse grasse des membres inférieurs 
semble avoir un effet protecteur (le coefficient de corrélation est négatif). 

Les acides gras de l'alimentation sont pour l'essentiel stockés sous forme de triglycérides 
dans les adipocytes. L'équilibre entre les apports, les besoins énergétiques, la capacité 
d'oxydation des acides gras par les tissus et les possibilités de stockage du tissu adipeux est 
parfois subtil. Le nombre et le volume des adipocytes sont déterminants pour assurer cette 
fonction, en période d'abondance voire d'excès alimentaire. Lorsque ces cellules ont dépassé 
une certaine taille critique, de nouveaux adipocytes sont recrutés à partir de précurseurs 
quiescents, les adipoblastes, qui vont s'engager dans un processus de prolifération puis de 
différenciation. 

Ainsi, il est intéressant de pouvoir disposer d'un certain réservoir de lipides dans le tissu 
adipeux. Selon l'hypothèse de Danforth [65] «trop peu d'adipocytes prédisposent à 
l'apparition du diabète ». Le diabète est relativement rare dans l'obésité massive, en dépit 
d'une augmentation considérable de la masse grasse. Le fait de rester en phase dynamique de 
constitution de l'obésité, c'est à dire de pouvoir continuer à prendre du poids, est un facteur 
protecteur ! Le diabète survient lorsque la masse grasse est insuffisante pour séquestrer les 
lipides hors du foie, du muscle et du pancréas selon l'expression de Ravussin et Smith [661. 
Pouvoir recruter de nouveaux adipocytes constitue donc un atout métabolique. 

Il n'est donc pas étonnant de constater que dans certaines études le tissu adipeux 
périphérique joue un rôle protecteur vis-à-vis de l'apparition du diabète [3 11 ou des maladies 
cardio-vasculaires. 

Nous n'avons pas dans ce travail analysé le rôle éventuellement spécifique du tissu 
adipeux des membres supérieurs. La masse grasse appendiculaire (quatre membres) ne semble 
pas un paramètre plus déterminant que celle des membres inférieurs. L'intérêt d'autres zones 
(cuisses, avant- bras, bras) est en cours d'évaluation. 



2.5.5. Rôle délétère du tissu adipeux central 

L'excès central du tissu adipeux a des effets délétères, comme cela a été bien décrit depuis 
plus de 50 ans. Ceux-ci varient probablement en fonction du sexe, de l'importance de 
l'obésité et probablement de sa durée. Notre travail suggère que la répartition du tissu adipeux 
décrite par le RTH ou des rapports DEXA, (le rapport masse grasse abdomen/jambes en % ou 
le rapport masse grasse trondmembres inférieurs en %) est particulièrement déterminante, 
ceci dans les deux sexes. C'est donc l'excès relatif de tissu adipeux central qui compte. 

2.5.6. Effet de la masse maigre 

Jean Vague avait décrit un phénotype voisin du nôtre, « gros ventre et jambes de poulet ». 
Jean-Michel Oppert [120], en reprenant les données de l'étude prospective parisienne avait 
montré que le déficit de masse maigre avait une importance pronostique certaine vis-à-vis des 
maladies cardio-vasculaires et du cancer. Nous ne retrouvons pas cette notion chez les 
patients lipodystrophiques, qui ont plutôt une augmentation de la masse maigre 
appendiculaire. 

2.5.7. Adiposité ou obésité ? 

Le terme « obésité » est parfois trompeur car certains sujets, dont 1'IMC dépasse 
modérément 30, ont en fait une masse grasse totale subnormale (inférieure à 35% chez les 
femmes et inférieure à 25% chez les hommes). La répartition du tissu adipeux est donc 
beaucoup plus importante que le niveau de la masse grasse pour expliquer la présence et la 
sévérité du syndrome métabolique. Cette notion n'est pas nouvelle ! L'étude prospective de 
Goteborg avait déjà permis d'établir que le risque de diabète [121] ou celui d'infarctus du 
myocarde [4] était le plus élevé chez les sujets les moins corpulents et les plus androïdes 
(premier tertile d'IMC et le troisième tertile pour le rapport taillehanche). Le concept 
d'adiposité lipodystrophique s'applique donc aux sujets qui n'ont qu'un simple surpoids, 
voire même à des personnes dont I'IMC est inférieur à 25 kglm2. 

2.5.8. Causes de l'adiposité lipodystrophique 

Les causes de cette redistribution du tissu adipeux au profit du centre et au détriment de la 
périphérie ne sont pas clairement établies [94, 1211. Le rôle du vieillissement apparaît 
déterminant comme celui de la ménopause [82]. 

Cette démarche « morphométrique » nous a conduit à faire le diagnostic de laminopathie 
(syndrome de Dunnigan et mutations silencieuse de la lamine NC) dans plusieurs familles, en 
collaboration avec le groupe de Jacqueline Capeau et d'olivier Lascols. L'existence d'autres 
formes monogéniques de lipodystrophie partielle paraît probable chez au moins 10 sujets. 
Certes, le tableau clinique de ces formes monogéniques est parfois cliniquement évident, 



notamment chez les femmes, mais ce n'est pas toujours le cas. Certaines formes ressemblent 
beaucoup à la distribution androïde du syndrome métabolique commun. Celui-ci a d'ailleurs 
déjà été considéré comme une forme mineure de lipodystrophie par d'autres [94]. Cette notion 
de continuum dans les variations phénotypiques de ces deux syndromes a déjà été souligné 
par de nombreux auteurs [92,94, 1231. 

Le fait que les lipodystrophies primitives apparaissent relativement nombreuses dans notre 
échantillon, suggère que les formes monogéniques du syndrome métabolique sont peut-être 
plus fréquentes qu'il n'y paraît. Ces phénotypes lipodystrophiques pourraient être associés à 
des polymorphismes génétiques particuliers, comme par exemple ceux des gènes de la 11 bêta 
HSD1, du TNF alpha ou de l'adiponectine, mais tout reste à faire dans ce domaine. 

2.6. Perspectives 

Les seuils de diagnostic n'ont pas encore été validés (des analyses de type « courbe 
ROC » sont prévues) mais un rapport supérieur au 75ème centile soit 2,7 chez l'homme et 1,4 
chez la femme indique la présence d'un excès de graisse centrale associé à une lipoatrophie 
périphérique relative. 



CONCLUSION 

Les résultats de cette étude nous conduisent à associer la sévérité du syndrome 
métabolique à la répartition lipodystrophique du tissu adipeux, sous la dénomination de 
syndrome (( Super X ». Le dépistage est simple (bedon, mollets de coq et présence de 3 des 5 
critères du syndrome métabolique selon I'ATP III). Le meilleur paramètre diagnostique est 
pour nous le rapport masse grasse abdomedjambes (en %) mesuré par DEXA [123]. 

Le phénotypage précis des patients est une étape cruciale pour les études de la 
physiopathologie du syndrome métabolique et de ses conséquences. Cette démarche, qualifiée 
de (( phenomics », permettra probablement de mieux comprendre les interactions 
gèneslenvironnement dans le développement de maladies multifactorielles qui s'avèrent de 
plus en plus complexes. Elle pourrait aboutir à la découverte de nouveaux polymorphismes 
génétiques impliqués dans l'insulino-résistance, le diabète de type 2 ou l'hyperlipidémie 
familiale combinée. 

La place de ces phénotypes lipodystrophiques au sein de la constellation d'anomalies 
cliniques ou biologiques qui constitue le syndrome métabolique, reste à préciser par des 
études prospectives. L'important sera d'évaluer le risque de diabète de type 2 ou de maladies 
cardio-vasculaires qui est associé aux variations du rapport masse grasse abdomedjambes. Ce 
travail suggère que le syndrome super X constitue un facteur de risque de maladie coronaire 
dont l'influence sur le risque varie probablement en fonction du sexe. 

En France, replacés au centre du système de soins par la nouvelle convention médicale, 
les médecins traitants, en grande majorité des omnipraticiens, ont une place primordiale dans 
le dépistage et la prévention des maladies cardio-vasculaires et du diabète. Dans un contexte 
nécessaire d'efficacité des soins, le médecin doit penser à ce coup d'œil repérant le bedon » 
et les (( mollets de coq )) pour cibler rapidement les sujets à risque. 
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FROM LIPODYSTROPHIC ADIPOSITY TO SEVERE METABOLIC SYNDROME 

A 600 SUBJECTS STUDY BY DUAL-ENERGY X-RAY ABSORPTIOMETRY 

ABSTRACT : 

Introduction : Similarly to the partial lipodystrophies, excess abdominal fat deposition 
associated to a lack of fat deposition in the legs could be related to a severe metabolic 
syndrome (MS) according to ATP III definition. Moreover, it could be a major marker for 
cardiovascular disorders (CVD) and diabetes mellitus (DM). 

Methods : We studied the relation between biological and clinical parameters, CVD and body 
fat distribution (Dual-Energy X-Ray Absorptiometry) among 600 outpatients (376 women 
and 224 men) consulting in the Department of Diabetology, Metabolic Diseases, and 
Nutrition at Nancy University Hospital. The population was divided in quartiles according to 
abdominal/legs fat mass (%) ratio (AIL). 

Results : In Our population, the MS frequency was 62 % for men and 42,s % for women. The 
more the subjects were lipodystrophic, the more MS were severe and the higher the risk for 
CVD and DM. In step by step regression analysis for women, the first parameter associated 
with severe MS was L/G vs. abdominal fat mass (%) for men. The prevalence of Coronary 
Heart Disease for men who had a severe MS (5 criteria) associated with lipodystrophy was 
37,5 % vs. 19 % for those who didn't. This prevalence grew up to 46,l % against 18,3 % if 
BMI if BMI was below 35kg/m2. 

Conclusion : Lipodystrophic fat deposition, or lipodystrophic adiposity, is highly related to 
severe MS. When both are associated, it reveals an exceptionally severe metabolic climate 
called "super X syndrome", which seems tobe a major CVD risk factor. 
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Hetroduction : A l'image des lipodysdr~phies pastiefles, l'association d'un excès de masse 
grasse abdominale et d'un déficit périphérique doit être en relation avec un syndrome 
inétabolique (SM) sévère. Au-delà, cette réPakition lipodystfophique (LD) pourrait être un 
facteur de risque de dévelsppemesat de diabète de type 2 et de maladies cardio-vasculaires 
(MCV), 
lliloéifiodcs : Nous avons étudié la relation entre les différents paramètres cliinico-biologiques, 
les antéctdents cardio-vasculaires et la distribution de la masse grasse estimée par 
absorptio~i~kirie biphetonique chez 600 sujets (376 femmes et 224 hommes) consultant au 
service de Diabétologie, Maladies Métaboliques et Nutritiola du CHU de Naricy. La 
population a été divisée en quartilcs selon le rapport masse grasse (%) abdomen sur jambes 
(MG NJ). 
Résultats r Dans notre population, la prkvalence du SM est de 62 % chez les hommes et de 
42,8 % chez les femnes. Plus les sujets sont LD, plus ils ont un SM sévére, un risque élevé de 
diabinte et de maladie cardio-vasculaire. Dms la régression pas à pas, pour expliquer la 
sévErité du SM chez les femmes, le rapport MC; AfJ sort coime premier paramètre en 
relation avec un SM sévère, cllez les hommes c'est 6e % de masse grasse abdominale qui 
ressort en premier. La prévalence de la maladie coronarienne chez les homines presentant un 
SM sévère (5 paramètres de I'ATP) et une LD est de 37,s % vs 19 % s'il en sont indemnes, et 
cette prévalence passe à 46,l % cointre 18,3 % si I'IMC est inférieur à 35kg/mz. 
Conclusion : La répartition lipodystrophique des graisses, ou adipositE lipodystropliique, est 
fortement en relation avec un SM (défini par 1'AW III) sévère. L'association des derzx 
paramètres est l'image d'un climat métabolique particulièrerncnt délétkre appelé « syndrome 
super X », qui est probablement im facierg mr?;ieur de risque cardio-vasculaire. 
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