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Résumé

Le régime alimentaire influence les principaux facteurs de risque des maladies
cardiovasculaire incluant les facteurs de risque traditionnels et ceux émergents. Le risque
cardiovasculaire associe des anomalies morphologiques, physiologiques et biochimiques qui
évoluent en fonction du temps, prédisposant le sujet atteint a I’athérosclérose et a ses
complications. Un profil lipidiqgue moins favorable évoluant vers un type athérogene
caractérise par une réduction du C-HDL, une augmentation du cholestérol-LDL (C-LDL),
une altération du métabolisme glucidique favorisant I’installation d’une insulinorésistance,
inflammation et stress oxydant conduisant a l’apparition d’un syndrome métabolique.
L’augmentation de la prévalence du syndrome métabolique est en relation avec une
mauvaise hygiéne de vie et les prédispose aux des maladies cardiovasculaire. La pratique
d’une activit¢ physique réguliere et 1’adoption d’un régime alimentaire sain sont
indispensables pour prévenir I’obésité et le diabéte et réduire le risque cardiovasculaire

causé par le syndrome métabolique.

Mots clés : Syndrome métabolique, Obésité centrale, Dépense énergétique, Consommation

alimentaire, Inflammation, Stress oxydant, Risque cardiovasculaire.
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Abstract

Diet influences the major risk factors for cardiovascular disease, including traditional and
emerging risk factors. Cardiovascular risk combines morphological, physiological and biochemical
abnormalities that evolve over time, predisposing the affected individual to atherosclerosis and its
complications. A less favorable lipid profile evolving towards an atherogenic type characterized by
a reduction in HDL-C, an increase in LDL-cholesterol (LDL-C), an alteration in carbohydrate
metabolism favoring the installation of insulin resistance, inflammation and oxidative stress leading
to the onset of a metabolic syndrome. The increase in the prevalence of metabolic syndrome is
related to a poor lifestyle and predisposes them to cardiovascular disease. The practice of regular
physical activity and the adoption of a healthy diet are essential to prevent obesity and diabetes and

reduce the cardiovascular risk caused by the metabolic syndrome.

Keywords: Metabolic syndrome, Central obesity, Energy expenditure, Food consumption,

Inflammation, Oxidative stress, Cardiovascular risk.
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INTRODUCTION



Introduction

Le régime alimentaire influence les principaux facteurs de risque des maladies
cardiovasculaires incluant les facteurs de risque traditionnels et ceux émergents. Le risque
cardiovasculaire associe des anomalies morphologiques, physiologiques et biochimiques qui

évoluent en fonction du temps, prédisposant le sujet atteint a 1’athérosclérose et a ses complications.

Un profil lipidigue moins favorable évoluant vers un type athérogene caractérisé par une
réduction du C-HDL, une augmentation du cholestérol-LDL (C-LDL), une altération du
métabolisme glucidique favorisant 1’installation d’une insulinorésistance,inflammation et stress

oxydant conduisant a I’apparition d’un syndrome métabolique (Sperling et al., 2015).

Le syndrome métabolique ou plurimétabolique est une entité clinicobiologique, reconnue par
I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) en 1998, dont la définition a évolué au fil des données

épidémiologiques (Reaven, 2005).

I regroupe plusieurs anomalies dont I’association expose a un risque cardiométabolique élevé
selon le principe que I’impact sur le risque d’un ensemble est supérieur a la somme des parties. Le
syndrome métabolique est étroitement lié a ’insulinorésistance et a 1’obésité viscérale (Nazare et

al., 2018 ; Lopez-Moreno et al., 2016).

L’augmentation de la prévalance du syndrome métabolique a un cotit considérable sur les
systémes de santé, ce d’autant que son évolution vers le diabéte de type 2 n’est pas rare, sachant que

cette pathologie est pourvoyeuse de complications cardiovasculaires.

Le transfert de la graisse sous-cutanée vers le tissu adipeux viscéral est associé a une
insulinorésistance, responsable d’une obésité viscérale, ce qui conduit a 1’apparition d’un syndrome
métabolique. L’accumulation de tissu adipeux viscéral constitue un important prédicteur du

syndrome métabolique.

La prévalence de syndrome métabolique dépend de sa définition, de I’année d’étude, de 1’age,
du sexe, de I’ethnie et de la population étudiée, ce qui complique les analyses entre différents

pays (Nazareet al., 2018).

La prévalence moyenne d’individus présentant un syndrome métabolique se situait autour de

30% dans les pays riches et ne cesse de croitre dans les pays développés.

Les modifications du style de vie ont contribué a augmenter la prévalence du syndrome

métabolique et de ses composantes (O’Neill & O’Driscoll, 2015).




Actuellement, elle varie de 8% a 43% chez les hommes et de 7% a 56% chez les femmes a
travers le monde (Benjamin et al., 2017). Le syndrome métabolique a une progression plus rapide

chez les femmes comparées aux hommes, elle varie de 32,6% a 41,5% a travers le monde.

Celle-ci est considérée comme un facteur prédictif du syndrome métabolique indépendant de
I’age.

Dans une étude retrospective menée a Oran entre 2007 et 2009, les auteurs estiment que la
prévalence du syndrome métabolique est augmentée de 20% chez les hommes, comparé aux

femmes tout &ge confondu et cette prévalence a été estimée de 48% chez les femmes agées de 50-59
ans (Houti et al., 2016).

Le syndrome métabolique est expliqué par une mauvaise hygiéne de vie; comportement
sédentaire et déséquilibre alimentaire. Une forte consommation d’aliments a densité énergétique
élevée, apportant des calories vides; sucres et produits sucrés, graisses trans (fastfood, viennoiseries,
produits manufacturés,...). Ce comportement méne vers 1’augmentation de 1a graisse abdominale
formée d’adipocytes de grande taille résistants a I’insuline, graisse a haut niveau métabolique donc
délétére et qui induit les nombreux désordres métaboliques bien répertoriés dans ce syndrome
(Hernaez et al., 2017 ; Lopez-Moreno et al., 2016).

D’autre part, les études d’intervention ont montré que 1’activité physique réguliere et 1’adoption
d’une alimentation équilibrée réduisent le risque cardiovasculaire a travers la prévention du

surpoids, de I’obésité et du diabéte (Bonaccio et al., 2017 ; Willett, 2016).

La présence d’un syndrome métabolique expose les sujets a haut risque cardiovasculaire a un
sur-risque de mortalité cardiovasculaire de 2,5 et de mortalité globale de 1,5. De méme, la présence
d’un syndrome métabolique chez un diabétique de type 2 multiplie par 2 le risque cardiovasculaire
par rapport & un diabétique sans syndrome métabolique. Globalement, on estime que la présence
d’un syndrome métabolique multiplie le risque cardiovasculaire par 2 et le risque de diabete par 3
(Schlienger & Monnier, 2016).

L’objectif de cette étude est d’appréhender I’'impact de régime alimentaire sur le syndrome
métabolique et ces composants, de méme, nous abordons les modalités de prise en charge et de

prévention de ce syndrome.




Chapitre L.
LE SYNDROME METABOLIQUE




Chapitre 1. Le syndrome métabolique
1.1. Définition

Décrit dans la premiere partie du XXe siécle, sa définition et sa sémantique ont évolué en
fonction des connaissances, avec d’une part une caractérisation précise du «syndrome X» qui pointe

I’insulinorésistance comme 1’anomalie physiopathologique la plus souvent associée.

La terminologie utilisée pour définir ces anomalies métaboliques interconnectées n’a pas cessé
de changer au fil des années, «syndrome de la résistance a 1’insuline» ou encore «taille hyper-
triglycéridémique» avant d’arriver a la terminologie actuelle de «syndrome métabolique» (Nazare
et al., 2018).

L’importance du syndrome métabolique vient de sa prévalence croissante dans le monde et de
son association avec une augmentation de la morbidité et la mortalité cardiovasculaire (Symielle,
2017). Le syndrome métabolique est un désordre multifactoriel, caractérisé par la coexistence de

divers facteurs de risque cardiovasculaires et métaboliques.

Ce syndrome comprend une perturbation de I’homéostasie du glucose et de I’insuline ainsi que
la présence d’une dyslipidémie, d’hypertension artérielle, d’un état pro-inflammatoire et pro-

thrombotique.

Définition de ’OMS
En 1998, une définition du syndrome métabolique a été formulée par le groupe de travail sur le
diabéte de 1’OrganisationMondiale de la Santé (OMS). Modifiée un an plus tard, la définition de

I’OMS s’accompagnait d’une liste de critéresdestinés au diagnostic clinique.

En particulier, elle précisait que le syndrome se définissait par la présence du diabéte de type 2 ou
de tolérance abaissée au glucose, combiné a au moins deux des quatre facteurs suivants :
I’hypertension, des taux élevés de lipides sanguins, 1’obésité et des traces de protéines dans ’urine

(microalbuminurie) (Raoux, 2006).

A ces facteurs de risque s’ajoutent les facteurs génétiques individuels (certaines populations ou
individus développent plus facilement un syndrome métabolique en raison de leur carte génétique)

et les facteurs liés au mode de vie (sédentarité et déséquilibre alimentaire) (Symielle, 2017).




1.2. Critéres de diagnostique du syndrome métabolique (Tableau 1)

De nombreux groupes d’experts scientifiques et de sociétés savantes ont ceuvré a la
caractérisation du syndrome métabolique, diverses définitions ont été proposées par I’European
Group for the study of Insuline Resistance (EGIR), le National Cholesterol Education Program
AdultTreatment Panel III (NCEP/ATP III), I’American Association for ClinicalEndocrinologists
(AACE), The International DiabetesFederation (IDF), ou encore I’American Heart
Association/National Heart Lung, and Blood Institute (AHA/NHLBI) (IDF, 2012 ; Grundy et al.,
2005 ; Hills et al., 2004 ; NCEP, 2001).

Les principales anomalies métaboliques associées au syndrome métabolique sont les suivantes :

» Résistance a I’insuline : intolérance au glucose et hyperinsulinémie, diabéte de type 2,
» Dyslipidémie : diminution du C-HDL, hypertriglycéridémie,
» Hypertension artérielle,
» Obésité abdominale.
Les principales différences entre les différentes définitions reposent sur les parametres
métaboliques spécifiques, de composition corporelle ou de pression artérielle systémique pris en

compte et leurs valeurs seuils signalant un risque pour la santé (Nazareet al., 2018 ; IDF, 2012)




Tableau 1 : Criteres de diagnostique du syndrome métabolique (IDF, 2012; NCEP, 2001).

NCEP/ATP IlI
(NCEP, 2001)

IDF
(IDF, 2005)

IDF
(IDF, 2009)

Au moins 3 des 5 critéres
suivants :

* Tour de taille > 102 cm
chez

les hommes et > 88 cm

chez les femmes

* TG > 1,7 mmol/L

* C-HDL < 1,0 mmol/L chez
les hommes et < 1,3 mmol/L

chez les femmes

* TA >130/85 mm Hg ou

médication

* Glycémie a jeun > 6,1

- Obésité abdominale :
Tour de taille* — fonction de
I’appartenance ethnique

* personnes de race blanche :
—hommes > 94 cm

— femmes C> 80 cm

Plus 2 des 4 critéres suivants :

* TG > 1,7 mmol/L ou
traitement de cette
dyslipidémie

* C-HDL < 1,0 mmol/L chez
les hommes et < 1,29 mmol/L
chez les femmes ou traitement
* TA>130/85 mm Hg ou
meédication

* Glycémie a jeun > 5,6

Au moins 3 des 5 critéres
suivants :

Tour de taille* — fonction de
I’appartenance ethnique
* personnes de race blanche :
—hommes > 94 cm
— femmes > 80 cm
« TG > 1,7 mmol/L ou
traitement de cette
dyslipidémie
« C-HDL < 1,0 mmol/L chez
les hommes et < 1,29 mmol/L
chez les femmes ou
traitement de cette
dyslipidémie
* TA>130/85 mm Hg ou

médication

mmol/L mmol/L ou diagnostic de * Glycémie a jeun > 5,6
diabete mmol/L ou diagnostic de
diabete
IMC : Indice de masse corporelle. TA: Tension artérielle. TG Triglycérides.  C-
HDL :cholestérol-HDL. IDF :International Diabetes Federation. NCEP/ATP |1l :National

Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel I11.




1.3. Epidémiologie du syndrome métabolique

La prévalence du SM dépend de la définition retenue. L’utilisation de la définition de I’'IDF
double la prévalence du SM par rapport a celle observée en utilisant la définition du NCEP/ATP III.

La prévalence augmente avec 1’age, I’obésité et la sédentarité (Schlienger& Monnier, 2016)

La prévalence du syndrome métabolique n’a pas cessé de croitre au cours de ces dernicres
décennies au niveau mondial. Elle évolue proportionnellement au développement de 1’obésité et du

style de vie sédentaire.

En constante augmentation, le syndrome métabolique pose un probleme majeur de santé
publique et représente un fardeau socio-économique pour les systéemes de santé (Moore et al.,
2017; Rochlani et al., 2017 ; Lao et al., 2014 ; Vishram et al., 2014).

Le syndrome métabolique affecte un cinquiéme ou plus de la population Américaine et environ
un quart de la population européenne. L’Asie du Sud-Est a une plus faible prévalence, mais qui
évolue rapidement vers des taux similaires a ceux du monde occidental (Moore et al., 2017 ;
Rochlani et al., 2017).

De méme, I’augmentation de la prévalence du syndrome métabolique n’est pas une spécificité
des nations industrialisées occidentales puisqu’elle concerne aussi les pays en voie de

développement.

En Europe, cette prévalence est trés variable de 10 a 30% dans la population générale et de 24 a
78% chez les obéses (Nazare et al., 2018 ; O’Neill & O’Driscoll, 2015 ; Kaur, 2014 ; Beltran-
Sanchez et al., 2013).

Une analyse menée en 2015 dans 10 pays européens a montré que la prévalence du SM est de
24,3% avec une augmentation liée a 1’age et une fréquence plus €levée en Europe du Sud (Italie,
Espagne et Portugal: 31,4; 18,4 et 17,1%, respectivement) et en Belgique (20,4%), par rapport a
I’Europe du Nord (Allemagne, Suéde et Lituanie: 7,6; 9,4 et 9,6%, respectivement) (Scuteri et al.,
2015).

Une prévalence de 25,9% a été rapportée dans 1’étude norvégienne HUNT 2 (Nazare et al.,
2018).

En Corée du sud la prévalence du SM ajustée sur 1’age est passée de 28,84% en 2009 a 30,52%

en 2013 et la tendance a la hausse était plus marquée chez les hommes (Lee et al., 2018).

Dans une meta-analyse récente menée dans 15 pays de 1’Asie pacifique, il a été montré que

malgre les différences de méthodologie, de criteres de diagnostic et d’age des sujets étudi€s, que la



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Scuteri%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24647805
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région est confrontée a une épidémie importante de SM.

Dans la plupart des pays, pres du 1/5 de la population adulte ou plus est affecté par le SM avec
une augmentation importante de la prévalence (Ranasinghe et al., 2017).

Au Bangladesh, une méta-analyse récente a montré que le SM est plus prévalent chez les

femmes de (32%) comparé aux hommes (25%) (Chowdhury et al., 2018).

L’¢tude de Al-Thani en 2016, a montré que 28% des citoyens adultes du Qatar présentent un

SM, qui augmente considérablement avec 1’age (Al-Thani et al., 2016).

En Algérie, une analyse récente, réalisée en 2014, sur 828 patients, a montré que la prévalence
de SM (NCEP/ATP 111, 2001) était de 44,66% chez une population urbaine de la ville d’Oran avec
un &ge moyen de 44 ans. (Houti et al., 2016).

D’autre part, une étude prospective menée en 2008 dans la ville de Tlemcen a révélé la présence
du SM chez 19,6% des femmes et 14,5% des hommes selon (NCEP/ATP IlI, 2001) (Yahia-
Berrouiguet et al., 2011).

Nous notons que toutes les études s’accordent sur le fait que le SM a une progression plus
rapide chez les femmes comparées aux hommes, elle varie de 32,6% a 41,5% a travers le monde
(Benjamin et al., 2017).

1.4. Physiopathologie du syndrome métabolique

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

comportementaux, métaboliques et hormonaux.

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

environnementaux, une susceptibilité génétique accrue pourrait expliquer les différences observées.

C’est ainsi que nombreux études ont démontré que la contribution génétique peut varier avec 1’age
ou le sexe mais qu’il existe une héritabilit¢ modérée a importante pour le syndrome métabolique

lui-méme que pour les différents composants du syndrome (Kuh et al., 2002).

Contrairement aux facteurs génétiques qui prédisposent les sujets a développer un syndrome
métabolique, les facteurs comportementaux (donc liés au style de vie), conduisent 1’apparition
effective ou non de ce syndrome. Les principaux facteurs comportementaux favorisant 1’apparition

d’un syndrome métabolique sont :

» Une alimentation déséquilibrée (riche en acides gras saturés, sucres simples, sodium et
pauvre en fibres).

» Une consommation excessive d’alcool.




» Un manque d’activité physique et le tabagisme.

Un déséquilibre de la balance énergétique entre les apports et les dépenses énergétiques entraine
une augmentation de la masse de tissu adipeux viscéral et par la suite une diminution de sensibilité

a I’insuline, principal mécanisme a 1’origine du syndrome métabolique.

En effet des situations pathologiques comme 1’0obésité, le tissu adipeux recrute des monocytes qui se
transforment en macrophages et sécrétent un ensemble de cytokines inflammatoires engendrant un

état inflammatoire chronique qui contribue a la résistance a I’insuline (Weisberg et al.,2003).

Boire de 1’alcool en excés entraine une augmentation du taux de triglycérides et de la pression
artérielle, sans négliger les effets délétéres que cela produit sur le foie, le cerveau et le coeur. De
plus, I'alcool est une source de calories vides c'est-a-dire sans eléments nutritifs, ce qui peut amener
a un gain pondeéral, le tabagisme est également connu pour aggraver I'insulino-résistance (Chiolero
et al., 2008).

Le SM resulte de plusieurs mécanismes ou dominent la suralimentation, la sédentarité, le stress
psychologique, 1’obésité viscérale et 1’insulinorésistance. Les mécanismes physiopathologiques du

syndrome métabolique sont complexes.

Les composantes du syndrome meétabolique considérées individuellement représentent des
pathologies et manifestations métaboliques diverses dont les facteurs déclencheurs sont communs
(Rochlani et al., 2018).

L’adiposité viscérale est considérée comme un déclencheur d’une cascade d’anomalies
métaboliques conduisant au SM (Figure 1), soulignant ainsi I’importance d’un apport énergétique

élevé et une faible activité physique dans la genése du SM.

De tous les mécanismes proposés, la résistance a I’insuline et I’inflammation chronique sont les

principaux acteurs de ’initiation, de la progression et de la transition du SM vers les MCV.

L’insulinorésistance se situe au cceur du SM et de ses conséquences sur le risque cardiométabolique

en favorisant a la fois le diabéte et I’athéromatose (Rochlani et al., 2018).
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Figure 1 : Physiopathologie du syndrome métabolique (Rochlaniet al., 2017).

AT2 : Récepteur de I’angiotensine II type 2. CRP : Protéine C-réactive. IL-6 : Interleukine 6. LOX : LDL
oxydée de type lectine. SRAA : Systéme rénine angiotensine d’aldostérone.  ERO : Espéces réactives de

[’oxygene. TNF : Facteur de nécrose tumorale.
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1.4.1. Résistance a I’insuline

L’expression “résistance a I’insuline” est utilisée pour désigner une réduction de I’efficacité
gluco-régulatrice de I’insuline. L’insuline est une hormone aux actions biologiques multiples, cette
hormone régule I’homéostasie du glucose en favorisant la captation du glucose par le tissu adipeux
et le muscle et en prévenant la production de glucose via 1’inhibition de la glycogénolyse et de la

gluconéogenese dans le foie.

L’excés d’apport glucidique favorise la synthése d’acides gras contribuant a
I’hypertriglycéridémie et a I’hyperproduction hépatique de glucose a jeun, témoin d’une

insulinorésistance hépatique avec une hyperinsulinémie paradoxale.

Lorsque des concentrations ¢élevées d’insuline sont requises pour maintenir [’action
hypoglycémiante de cette hormone dans les tissus insulino-sensibles, soit le foie, le muscle et le

tissu adipeux, on parle alors de résistance a I’insuline (Pataky et al., 2012).

Le développement de la résistance a I’insuline pourrait également &tre initié par un stress
oxydant, défini comme une surproduction de molécules pro-oxydantes (radicaux libres). Le stress
oxydant pourrait étre le facteur commun unifiant la résistance a 1’insuline, le diabéte de type 2 et les
MCV (Pataky et al., 2012).

Dans le foie, la résistance a l’insuline se manifeste par une altération de la synthése de
glycogéne, une incapacité a inhiber la production de glucose et une augmentation de la lipogenése
et de la synthese de protéines telles que la protéine C-réactive (Rochlani et al., 2017).

Dans le muscle elle réduit la captation cellulaire du glucose alors que dans le tissu adipeux elle
cause une augmentation de 1’hydrolyse des triglycérides a partir des adipocytes ce qui cause une

augmentation des concentrations plasmatiques d’acides gras libres (Pataky et al., 2012).

L’état d’insulinorésistance et la réduction de ’entrée de glucose par le transporteur GLUT-4
associ¢ a 1’augmentation des acides gras libres circulants, propres aux maladies métaboliques,

conduits a une majoration de la captation de ces acides gras libres et de leur oxydation.

La résistance a I’insuline est une composante centrale du syndrome métabolique et du risque
cardiométabolique, elle est associée a I’ensemble de ses composantes (obésité viscérale,
dysglycémie, dyslipidémie et hypertension artérielle). Elle est au cceur des anomalies parce qu’elle
prédispose au diabéte de type 2, aux dyslipidémies qui lui sont associées et a un état pro-

inflammatoire (Reinehr, 2013).

L’exces de graisse au niveau du foie est en cause dans I’hyperproduction de lipoprotéines de

basse densité (VLDL) et en conséquence dans la diminution du C-HDL qui caractérise la
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dyslipidémie du syndrome métabolique (Rochlani et al., 2017).
1.4.2. Obésité abdominale

L’obésité se caractérise par une augmentation de la masse adipeuse dans différentes régions du
corps, dans la partie haute du corps au cours des obeésités androides, dans la partie basse au cours

des obésités gynoides et globale dans les obésités séveres (Mikkelsen et al., 2016).

A la ménopause les besoins énergétiques diminuent et sont liés a la diminution du métabolisme
de base d’environ 200 calories. Il y a des arguments suffisants pour penser que 1’age et non la
ménopause est un déterminant majeur de la prise de poids a la cinquantaine mais que les
modifications hormonales au cours de la période périménopausique contribuent de maniére
importante a I’augmentation de la graisse abdominale centrale et de 1’obésité abdominale (Owolabi

etal., 2018 ; Mikkelsen et al., 2016).

Les conséquences de I’obésité sur 1’état de santé sont nombreuses, allant d’un risque accru de
déces prématurés a plusieurs maladies non mortelles mais qui alterent la qualité de vie (Miranda et
al., 2014).

La prévalence de 1’obésité a considérablement augmenté au cours des derniéres décennies

(Flegalet al., 2010).

L’environnement pré- et post-natal semble jouer un réle important dans la prédisposition a
I’obésité. Des facteurs de stress subis par le foetus (sous-nutrition, hypoxie, exposition au tabac
mais aussi obésité maternelle) peuvent mener a un faible poids de 1’enfant a la naissance. Or, il
existe une relation positive entre le faible poids a la naissance et le risque de développer une obésité
abdominale a 1’age adulte. Plus encore que le poids a la naissance, c’est la prise de poids rapide
apres la naissance pour «rattraper » un poids normal qui semble étre importante dans la

prédisposition a 1’obésité (Kuh et al.,2002).

La situation en matiere de surpoids et d’obésité s’avere préoccupante dans notre pays. La
prévalence de I’obésité en 2014 (IMC > 30 kg/m?) était de 12,7% pour les hommes et 66,4% pour

les femmes.

Le SM est fortement associé a I’accumulation de tissu adipeux viscéral et constitue en fait un
important prédicteur du SM, méme apres correction par la quantité de masse grasse sous-cutanée,

I’age, la masse maigre et le niveau d’activité physique.

Les causes de I’obésité varient d’un individu a ’autre, généralement, 1’obésité fait suite a la
combinaison de plusieurs facteurs (la consommation excessive d’aliments énergétiques qui est la

principale cause de surpoids et d’obésité, la prédisposition génétique et une activité physique

12



insuffisante ou inexistante).

En cas d’hypertrophie marquée, I’adipocyte viscéral devient en effet dysfonctionnel, les stress
métabolique et mécanique qu’il subit, li¢ a la forte accumulation des triglycérides, conduisent a une
importante sécrétion d’acides gras libres, en lien avec sa forte activité métabolique, mais aussi de

chémokines et cytokines pro-inflammatoires (Hong et al., 2017; Donath & Shoelson, 2011).

Le tissu adipeux est composé de cellules matures spécialisées dans le stockage des triglycérides,
les adipocytes et d’une fraction stroma vasculaire formée de pré adipocytes, de fibroblastes et de
cellules immunitaires logées dans une matrice extracellulaire et de nombreux vaisseaux sanguins
(Ruperez et al., 2014).

Il constitue la réserve d’énergie la plus importante de I’organisme et prévient la lipo-toxicité
dans d’autres tissus, le tissu adipeux est également un organe endocrine ayant la capacité de secréter
une large gamme d’hormones comme la leptine et 1’adiponectine, ainsi que d’autres molécules,
rassemblées sous le terme d’adipokines. Celles-ci, produites directement par les adipocytes ou par
les macrophages infiltrant le tissu adipeux et de cytokines impliquées notamment dans
I’inflammation (Vahdat-Shariatpanahi et al., 2012).

Le tissu adipeux sous-cutané représente 1’essentiel du tissu adipeux chez les personnes normo-
pondérées, représentant environ 80% de la masse grasse totale, sa morphologie est plus réguliére

que celle du tissu viscéral (Mikkelsen et al., 2016).

Les modifications hormonales sont associées a une augmentation de la graisse totale et de la
graisse abdominale. Le poids excessif a cette période de la vie n’est pas seulement associé a une
augmentation du risque de MCV et métaboliques mais impacte de maniére négative la qualité de vie
liée a la santé (Lafontan, 2013 ; Lafontan, 2011).

L’obésité est un état chronique de stress oxydant et d’inflammation, méme en absence d’autres
facteurs de risque, indiquant que ces mécanismes métaboliques (stress oxydant, inflammation) sont
présents et pourraient contribuer au développement de plusieurs désordres métaboliques associés a
I’obésité ainsi qu’aux MCV et au diabéte de type 2, en plus de la présence d’un exces d’adiposité
totale, la répartition de celle-ci est importante en regard du risque cardiométabolique (Després,
2015; Ruperez et al., 2014 ; Shah & Santos, 2014).

Le tour de taille est un meilleur prédicteur du risque de diabete de type Il et des MCV que
I’indice de masse corporel. Des sujets pourtant normo-pondérés (IMC < 25 kg/m?) peuvent
présenter un perimetre abdominal élevé, indiquant une accumulation de graisse abdominale, une

attention particuliere a été dirigée ces derniers temps a 1’adiposité viscérale, en raison de son
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association avec diverses pathologies et notamment les MCV (Akbas et al., 2014).

La relation entre I’indice de masse corporelle et la prévalence du SM est observée
indépendamment de 1’origine ethnique et du sexe. Présentement, les chercheurs utilisent souvent le
tour de taille comme indicateur de I’obésité abdominale, soulignant ainsi I’importance de la

répartition de la masse adipeuse dans le risque cardiométabolique (Ostaptchouk et al., 2014).

1.4.3. Hyperglycéemie

L’hyperglycémie qui accompagne la résistance a I’insuline résulte d’une diminution du
transport du glucose vers les tissus périphériques comme le muscle et le tissu adipeux, de la
diminution de son stockage au niveau hépatique, de 1’altération de la glycogénolyse et d’une

néoglucogenese hépatique.

L’hyperglycémie chronique induit de nombreuses altérations de la paroi vasculaire au niveau
cellulaire, perturbe sa fonction et est associée a une accélération des processus d’athérosclérose. Le
diabéte de type 2 est une maladie multifactorielle est en relation directe avec les complications

vasculaires qu’il entraine.

De plus, diverses observations épidémiologiques ont attiré 1’attention sur 1’importance de
I’hyperglycémie postprandiale (période de 4 heures) suivant un repas pendant laquelle les glucides
sont progressivement hydrolysés et absorbés au niveau intestinal.

En tant que marqueur de risque cardio-vasculaire, chez les sujets non diabétiques comme chez
les patients atteints de diabéte de type 2, ’hyperglycémie postprandiale est un phénomeéne tres
précoce dans I’histoire naturelle du SM et du diabéte de type 2 (Umpierrez & Pasquel, 2017).

Dans la plupart des cas, la survenue de I’hyperglycémie est le signe d’une défaillance des
cellules B pancréatiques, lorsque les ilots de Langerhans ne peuvent plus assurer une réponse
compensatoire a la résistance a I’insuline, puis, I’hyperglycémie chronique contribue également a
amplifier le dysfonctionnement des cellules B pancréatiques et la perte de la masse des cellules 3

par apoptose, c¢’est I’effet glucotoxique (Pataky, 2012).

L’hyperglycémie chronique due a des mécanismes complexes et intriqués, responsables d’une

insulinodéficience et d’une insulinorésistance.

Ces anomalies entrainent une production excessive de glucose par le foie, ainsi qu’un défaut de

son utilisation par les tissus péripheriques, notamment les muscles et le tissu adipeux.

Le diabete de type 2 est trés majoritaire, représentant 90% des patients atteints de diabéte et est

défini par une glycémie supérieure a 1,26 g/l aprés un jelne de 8 heures et Vérifié a deux reprises,
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ou la présence de symptomes de diabéte (polyurie, polydipsie, amaigrissement) associé a une
glycémie (sur plasma veineux) supérieure ou égale a 2 g/l, ou une glycémie (sur plasma veineux)

supérieure ou égale a 2 g/l, 2 heures apres une charge orale de 759 de glucose (Borel et al., 2012).

L’atteinte coronaire représente la premicre cause de décés chez le diabétique de type 2, le
tabagisme, ’obésité androide, I’hypertension artérielle, sont chez le diabétique des facteurs de

risque trés important de cardiopathies ischémiques (Kim et al., 2012).

La prévalence du diabete a augmenté de fagon trés importante au cours de ces dernieres années.
Actuellement, prés de 360 millions d’individus affectés en 2011 dans le monde, un nombre qui
pourrait bien doubler d’ici 2030, I’essentiel de cette augmentation se produira dans les pays en
développement et sera due a 1’accroissement démographique, au vieillissement de la population, a

des régimes alimentaires déséquilibrés, a 1’obésité et a un mode de vie sédentaire (WHO, 2014).

Selon la fédération internationale du diabete, quelque 366 millions de personnes a travers le
monde, soit 8,3% de la population adulte, sont atteints de diabéte en 2011. Environ 80% d’entre
elles vivent dans des pays a faibles et moyens revenus. Si cette tendance se poursuit, 552 millions
de personnes environ, soit un adulte sur 10, auront un diabéete d’ici 2030. En Europe sa prévalence
est entre 3 et 10%, les groupes migrants d’origine chinoise et indienne ont un risque plus élevé
estimeé a 20%. En Tunisie sa prévalence est de 9% (Benjamin et al., 2017 ; WHO, 2014).

En Algérie, le diabéte reste cependant une réalité préoccupante puisqu’il s’agit de la deuxiéme
maladie chronique apres 1’hypertension. Le nombre des diabétiques en Algérie est passé¢ d’un
million de personnes en 1993, a plus de 2 500 000 en 2007, soit 10% de la population en 2010. La
fréguence de diabete en Algérie est de 12,29% (WHO, 2014 ; INSP, 2010).

1.4.4. Hypertension artérielle

L’hypertension artérielle est définie comme une €élévation chronique de la pression artérielle
systolique supérieure a 140 mm Hg et/ou la pression artérielle diastolique supérieure a 80 mm Hg
(Hall et al., 2012).

L’hypertension artérielle est une maladie du systeéme vasculaire qui implique une dysfonction
endothéliale, de plus, la dysfonction endothéliale ainsi que I’augmentation du stress oxydatif qui
accompagne une tension artérielle élevée favorisent une augmentation de la concentration des LDL
oxydées, une augmentation de [’agrégation des plaquettes sanguines, une augmentation de la
prolifération des cellules musculaires lisses, un épaississement des parois des vaisseaux sanguins et

une augmentation de la résistance périphérique vasculaire (Niranen et al., 2017).
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La fréquence de I’hypertension artérielle en Algérie est de 24,93% (INSP, 2010).

On estime que I"hypertension est attribuable a 1’obésité dans 30 a 65% des cas. La fréquence de
I’hypertension chez les individus ayant un surpoids est presque 3 fois plus élevée que chez les
adultes de poids normal et ce risque est 6 fois plus élevé chez les personnes obeses agées entre 20 et
44 ans (Hu et al., 2017).

Par ailleurs, au sein des populations hypertendues, 1’incidence des MCV est plus importante

chez les patients avec SM que ceux qui n’ont pas de SM (Rattoet al., 2015; Mule et al., 2014).

Les cestrogenes sont considérés comme des vasodilatateurs naturels. L’absence d’cestrogenes
déregle le systéme nerveux végétatif et provoque les bouffées de chaleur, sudations et hypertension

artérielle.

Les bouffées de chaleur correspondent a une soudaine dilatation des capillaires périphériques,

suivie d’une vasoconstriction.

L’¢élévation de DPactivité du systetme sympathique est aujourd’hui le facteur prédictif le plus

puissant de mortalité, notamment cardiovasculaire et cérébrovasculaire (Da-Silva et al., 2009).

La carence cestrogénique diminue la production endothéliale de NO (premicre étape du
processus d’athérosclérose) et elle accroit I’activité orthosympathique. L’augmentation de 1’activité
du systéme orthosympathique liée a 1’age participe a la prévalence de 1’hypertension artérielle, en
augmentant les taux plasmatiques des catécholamines et par conséquent une augmentation des

décharges des nerfs sympathiques.

Le déséquilibre progressif du systeme nerveux autonome tend vers une influence
orthosympathique de plus en plus importante est donc favorisé par la sédentarité (Mathieu et al.,
2009).

Ces anomalies vasculaires sont associées a un état pro-thrombotique et pro-inflammatoire et a
I’instabilit¢ de la plaque d’athérosclérose, ce qui augmente les risques de MCV, de plus,
I’hypertension artérielle est souvent accompagnée d’une concentration élevée de cholestérol
sanguin, favorisant ainsi le développement de I’athérosclérose qui est a son tour, peut aussi

augmenter la tension artérielle en bloquant en partie les artéres (Hikmat & Appel, 2015).

1.4.5. Dyslipidémie

La dyslipidémie du SM, se caractérise par une augmentation des triglycérides associée a une
diminution du C-HDL et par la présence de LDL modifiees (Nazareet al., 2015).
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Au cours du SM, le tissu adipeux viscéral produit en exces des adipo-cytokines toxiques (IL-6
et TNF-a) et en moindre quantité, 1’adiponectine, ceci aboutit a une augmentation de la lipolyse
avec un accroissement des concentrations d’acides gras libres et de leur captation hépatique, ce qui
se traduit par une plus grande synthése et sécrétion de VLDL, avec en paralléle une augmentation

des triglycérides sériques.

Cette dyslipidémie athérogéne est une caracteéristique des individus présentant une obésité, une
insulinorésistance, un SM et un diabéte de type Il. Les LDL petites et denses sont plus susceptibles
a ’oxydation, ont une affinité¢ réduite pour le récepteur LDL, se lient d’avantage a la paroi des

artéres, qui va contribuer a I’altération de la fonction endothéliale (Virdis et al., 2013).

Des concentrations élevees de C-LDL et réduites de C-HDL sont des facteurs de risque

classiques des MCV.

Cette altération du métabolisme des lipoprotéines, tant au niveau du contenu en cholestérol que
de la taille et du nombre des lipoprotéines, est une composante importante du risque
cardiométabolique, associ¢e a d’autres facteurs de risque cardiométabolique tels que 1’obésité et la
résistance a I’insuline accélérent le développement de 1’athérosclérose et également augmentent le

risque de MCV.

I1 est parfaitement démontré que les stéroides sexuels et en particulier les cestrogenes, régulent
le métabolisme des lipoprotéines, principalement du fait de leurs effets hépatiques. La carence en

cestrogenes endogenes explique aussi la détérioration du profil lipidique.

Les modifications les plus caractéristiques sont une augmentation du C-LDL et une
diminution de C-HDL. Les cestrogénes réduisent 1’accumulation de cholestérol dans les tissus
périphériques et améliorent la sécrétion biliaire du cholestérol (Hegele et al., 2015 ; Grundy,
2013).

L’action intrahépatique des cestrogénes accroit le catabolisme et la clairance du cholestérol

LDL en augmentant le nombre de récepteurs LDL dans les hépatocytes.

Les cestrogénes provoquent également une diminution du nombre de récepteurs au C-HDL et
réduisent le catabolisme du C-HDL, Ils induisent parallélement une réduction de I’activité des
lipases hépatiques, dont résulte une augmentation du C-HDL ; mais aussi une inhibition des
oxystérols, ainsi, I’augmentation des apports en C-LDL n’est pas associée a une diminution de la

synthése de cholestérol (Grundy, 2013).
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1.4.6. Inflammation

Au-dela des anomalies métaboliques précédemment décrites, le syndrome métabolique est
également caracterisé par un état inflammatoire systémique chronique qui a des effets délétéres sur
le métabolisme des lipides et des lipoprotéines, sur I’homéostasie de la paroi endothéliale et sur le
stress oxydant (Emanuela et al., 2012). L’inflammation est le médiateur fondamental de MCV
(Figure 1). Une augmentation modeérée et chronique du taux de la protéine C-réactive représente un
facteur de risque de MCV.

L’inflammation métabolique du tissu adipeux viscéral, est considérée comme un élément

majeur de la physiopathologie des maladies métaboliques.

Des études ont décrit la relation entre la carence cestrogénique et [’étiologie et la

physiopathologie des maladies chroniques inflammatoires et dégénératives.

Les stéroides endogeénes régulent la production de TNF-a et I’IL-1. En effet, 1’cestradiol et la

progestérone régulent la production de TNF-a.

Par conséquent, la déficience en cestrogénes augmente 1’expression et la sécrétion des cytokines
pro-inflammatoires. En effet, il a été rapporté que le TNF-a stimule la production d’IL-6 qui a son

tour stimule la production de la CRP (Ghazarian et al., 2015).

La perte brutale ou la diminution des taux des cestrogénes augmente 1’expression et la sécrétion
des cytokines pro-inflammatoires, témoignant de leurs propriétés anti-inflammatoires
prédominantes. Cette diminution est associée a 1’augmentation de la production de TNFa, d’IL-6 et
d’IL-1 par les monocytes du sang périphérique et conduit a une rigidité artérielle et augmente ainsi
le risque des MCV.

En cas d’hypertrophie majeure, I’adipocyte devient dysfonctionnelle, les stress métaboliques et
mécaniques qu’il subit, liés a la forte accumulation des triglycérides, conduisent a 1’augmentation
de la sécrétion non seulement d’acides gras libres, mais aussi de chémokines et cytokines pro-
inflammatoires et en méme temps la production d’adipokines anti-inflammatoires comme
I’adiponectine est diminuée, favorisant ainsi le développement de I’inflammation chronique

(Kléting & Bluher, 2014).

L’inflammation joue également un role dans la dyslipidémie notamment via I’action lipolytique
du TNFa, ce qui accroit la sécrétion d’acides gras libres du tissu adipeux et favorise la captation et
I’entreposage de ceux-ci par les tissus sensibles a 1’insuline autres que le tissu adipeux (Shafiee et

al., 2015 ; Pant et al., 2014; Ahonen et al., 2012).
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Une réduction des taux circulants des marqueurs de I’inflammation et/ou du tissu adipeux (en
particulier viscéral) pourrait réduire le risque de développer des maladies métaboliques associées a
I’obésité (Srikanthan et al., 2016).

1.4.7. Stress oxydant

Le stress oxydatif résulte d’un déséquilibre de la balance « pro-oxydants / antioxydants » en
faveur des oxydants, ce qui se traduit par des dommages oxydatifs de I’ensemble des constituants
cellulaires, les lipides avec altérations des membranes cellulaires, les protéines avec ’altération des
récepteurs et des enzymes, les acides nucléiques avec un risque de mutation et de cancérisation
(Friedenreich et al., 2016).

On distingue les défenses enzymatiques (les superoxydesdismutases, la catalase et le glutathion
peroxydase) et les antioxydants non enzymatiques (glutathion, acide ascorbique ou vitamine C) ou
dans les membranes cellulaires (a-tocophérol ou vitamine E, B-caroténe), ces molécules ont la

propriété de piéger et de détruire les espéces réactives de 1’0xygene.

Un stress oxydant pourra étre induit lors de la surproduction des espéces réactives de I’oxygene
(ERO) et/ou par suite de I’inhibition des systémes antioxydants qui peuvent étre inactivés, soit
directement ou par défaut de synthése. Le terme especes réactives de I’oxygeéne fait référence a
plusieurs types de métabolites réactifs a 1’oxygeéne tels que les radicaux libres et d’autres non-

radicalaires tel que le peroxyde d’hydrogene.

Les radicaux libres sont des molécules hautement réactives possédant un ou plusieurs électrons
non appariés tels que 1’anion superoxyde, le radical hydroxyl, ces molécules se lient rapidement aux
molécules non radicalaires a proximité résultant généralement de la formation de nouveaux

radicaux (Lopez-Moreno et al., 2016).

Les ERO sont principalement formées lors de 1’oxydation des lipides par le cycle de Krebs et
lors de la chaine de transport mitochondriale d’électrons qui a pour but de produire de I’énergie, les
radicaux libres sont formés suite a I’oxydation des glucides, la glycation non enzymatique des
protéines (Siti et al., 2015). La présence d’une faible concentration des espéces réactives de
I’oxygeéne est importante pour le maintien d’un statut redox cellulaire normal, les fonctions
tissulaires et les processus de signalisation intracellulaire tels que ceux qui sont responsables de
I’action de I’insuline, par contre, une production excessive des especes réactives de 1’oxygene
endommage les lipides (peroxydation des lipides), les protéines et I’ADN compromettant les

fonctions cellulaires (Lopez-Moreno et al., 2016)
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Il est maintenant admis que des concentrations élevées de glucose dans les milieux extra et
intracellulaires induisent un stress oxydant qui perturbe 1’insulino-sécrétion et favorise

I’insulinorésistance (Choi et al., 2011).
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Chapitre II.
LE REGIME ALIMENTAIRE

21



Chapitre 1l. LE REGIME ALIMENTAIRE

La prise en charge des sujets présentant un syndrome métabolique, passe en premier lieu par le
traitement ou la prévention des facteurs de risque classiques et par I’adoption de régles hygiéno-diététiques

(Larsen & Matchkov, 2016).

Une alimentation équilibrée avec un apport énergétique adapté au poids ainsi qu’un accroissement du
niveau d’activité physique constituent les bases de la prévention et du traitement du SM, comme |’ont

démontré, plusieurs études d’intervention (Perez-Martinez et al., 2017).

I1.1. Activité physique et syndrome métabolique

L’activité physique régulicre est reconnue comme un des déterminants majeurs de 1’état de santé, la
promotion d’une activité physique est complémentaire des autres actions sur le mode de vie, notamment les
habitudes alimentaires dans la prévention et le traitement des principales pathologies chroniques liées a la
nutrition (Larsen & Matchkov, 2016).

L’activité physique est un comportement caractéris€¢ par un certain nombre de parametres mesurables
(fréquence, durée, intensité et type de pratique). Elle recouvre un domaine plus large que celui de la seule
pratique sportive. Elle inclut des activités professionnelles, des déplacements presque dans la vie de tous les
jours et pendant les loisirs (Moradi, 2015 ; Strath et al., 2013).

L’activité physique joue un rble déterminant dans 1’état de santé physique, mais aussi dans ses

composantes psychologique et sociale.

Quelle que soit leur intensité, les exercices sont constamment associés a une amélioration du bien-étre et

a une réduction de ’anxiété et du stress (Pataky et al., 2012).

Il est démontré a travers de nombreuses études longitudinales a larges effectifs intégrant un suivi sur
plusieurs années que I’activité physique réguliére est inversement associée au poids corporel et la
circonférence abdominale de maniere indépendante du vieillissement (Broekhuizen et al., 2016 ; Van-Dyck
etal., 2015).

L’activité physique réduit la pression artérielle, les exercices modérés et intenses entrainant les mémes
réductions de pression diastolique, tandis que les exercices modérés réduiraient davantage la pression

systolique que les exercices intenses (Diaz & Shimbo, 2013).

Les mécanismes qui sous-tendent la baisse de la pression artérielle passent par I’amélioration de balance

neurovégétative. L’ activité physique améliore la fréquence et la consommation cardiaque d’oxygene.

Les études d’évaluation de I’effet de I’activité physique sur la pression artérielle et sur le systeme
nerveux autonome ont rapporté des améliorations du degré de variation de la fréquence cardiaque a travers

les barorécepteurs, provoquées par un changement de pression artérielle sous I’effet de 1’exercice, suggérant
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que I’exercice améliore la régulation autonomique (Diaz & Shimbo, 2013).

De méme, le principal mécanisme par lequel ’activité physique contribue a diminuer le risque de
diabéte est ’amélioration de la sensibilité a I’insuline, ceci par augmentation de I’autophosphorylation du

récepteur de ’insuline et de la concentration de GLUT-4 dans le cytoplasme des cellules musculaires.

GLUT-4 est une protéine responsable du transport de glucose a I’intérieur des myofibrilles, caractérisée
par sa faculté de déplacement entre sa localisation intracytoplasmique et la membrane plasmique, sous
I’influence de I’insuline, elle s’insére dans la membrane cellulaire pour faciliter 1’entrée et la diffusion du

glucose extracellulaire vers le cytoplasme.

Le role bénéfique de I’activité physique sur le risque cardiovasculaire s’explique aussi par la réduction

du stress oxydatif (qui augmente la production de substances vasoconstrictrices).

L’exercice physique atténue les effets du stress oxydatif et améliore la disponibilité en NO, imputable &
la sensibilité améliorée a I’insuline. La production endothéliale de NO était en corrélation avec la sensibilité

a ’insuline.

11.2. Prévention et prise en charge nutritionnelle

Une alimentation saine et variée est un outil incontournable pour conserver une bonne santé tout au long
de la vie. La restriction calorique basée sur une alimentation équilibrée reste le moyen efficace pour réduire
le poids corporel et lutter contre 1’obésité et le diabéte et prévenir toutes complications liées aux pathologies

cardiométaboliques.

Aprés 14 semaines d’une restriction calorique chez des adultes, on observe une réduction de la
prévalence du SM de 71% et une amélioration significative de I’insulinémie et la résistance a I’insuline dans

le diabéte de type 2 (Gower & Goss, 2015).

Conjointement avec la pratique réguliére d’activité physique, plus de 80% des maladies coronariennes,
70% des accidents vasculaires cérébraux et 90% des diabetes de type 2 pourraient étre évités par 1’adoption
d’habitudes alimentaires saines respectant les principes de I’alimentation méditerranéenne traditionnelle

(Kastorini et al., 2011).

Le régime méditerranéen est un modele alimentaire qui a prouvé scientifiquement son efficacité (Figure
2). Mis en exergue pour ses bienfaits dans la prévention des maladies cardiométaboliques, il constitue une
référence dans 1’éducation nutritionnelle et un guide des choix alimentaires dans la prévention en santé

publique (Bonaccio et al., 2017; Bach-Faig et al., 2011).

Il existe une synergie entre les aliments riches en nutriments du régime méditerranéen qui favorise des
modifications favorables dans les voies intermédiaires du risque cardiomeétabolique, comme les lipides
sanguins, la sensibilité a I’insuline, la résistance a 1’oxydation et a I’inflammation, ainsi que la vasoréactivité

(Bonaccio et al., 2017 ; Herndez et al., 2017; Perez-Martinez et al., 2017).
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Ses principes fondamentaux sont :

» Une diversité alimentaire, un des fondamentaux de I’équilibre alimentaire : Alimentation variée
et equilibrée.
» Abondance des produits d’origine végétale :
e Richesse en fruits, en légumes et en fibres (apport en vitamines et minéraux
antioxydants),
e Prépondérance des acides gras mono-insaturés et poly-insatureés,
o Céréales complétes (apport en phytonutriments).
» Consommation de poissons gras riches en oméga 3 : sardines, maquereau, thon,...
» Place limitée des produits d’origine animale : Consommations modérée de viandes rouges et de
produits laitiers.
» Frugalité : Apport énergétique faible.

L’huile d’olive, aliment le plus commun dans ’alimentation méditerranéenne apporte des acides gras
monoinsaturés qui exerceraient une action préventive sur les MCV, surtout avec les huiles de premiére

pression a froid.

Les acides gras de la série oméga-9, dont le principal est I’acide oléique, constituant principal de 1’huile

d’olive, explique en partie les bénéfices santé du régime méditerranéen (Figure 2).

Il joue un réle positif vis-a-vis des marqueurs biologiques du risque cardiovasculaire. Indirectement, il
permet de rééquilibrer les apports lipidiques en limitant les apports en AGS ou en AGPI plus
oxydables. Il augmente le C-HDL et diminue le C-LDL. Les composés phénoliques, contenus dans 1’huile

vierge sont également des puissants antioxydants, présents dans les huiles d’olives (Silva, 2016).

Les acides gras polyinsaturés Oméga-3 apportés par les poissons gras (sardine et maquereau) sont
impligués dans un grand nombre de fonctions organiques. Ils ont notamment une influence sur les réactions
anti-inflammatoires et immunitaires et ils sont également réputés pour leur capacité a combattre

I’hypertension artérielle.

IIs peuvent aussi prévenir les MCV, les troubles mentaux liés au vieillissement, les accidents vasculaires
cérébraux ainsi que certains cancers. La simple consommation de poisson deux fois par semaine, dont un

poisson gras, permet d’atteindre les apports nutritionnels conseillés en oméga 3 (Silva, 2016 ; Willett, 2016).
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Figure 2 : Pyramide alimentaire de I’alimentation méditerranéenne (Bach-Faig et al., 2011).
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Cette alimentation est caractérisée aussi par un apport en céréales completes, Iégumineuses et fruits
oléagineux. Une consommation suffisante d’aliments contenant des grains complets de céréales comparés
aux céréales raffinées, a un effet protecteur contre les maladies métaboliques. Lesquelles sont associées a un

important stress oxydatif (Hernéez et al., 2017).

11 est donc bien admis que I’action synergique des phytoproduits est responsable de 1’effet protecteur des
céréales completes. Ces effets bénéfiques sont attribuables & la synergie entre les nombreux composés
contenus dans les produits céréaliers a grains entiers, les fibres solubles, les antioxydants, les vitamines et les

minéraux (Widmer et al., 2015).

11.3. Nutrithérapie

Les nutraceutiques sont des compléments alimentaires qui procurent des bienfaits pour la santé, en plus
de la valeur nutritionnelle de base, divers composés naturels dérivés d’aliments, d’extraits de plantes,
d’épices, d’herbes et des huiles essentielles, ont des bénéfices démontrés dans la prise en charge des patients

avec syndrome métabolique (Tableau 2) (Patti et al., 2018 ; Rochlani et al., 2017 ;Tan et al., 2016).

Curcuma : Le Curcuma est un dérivé du curcuma (Curcuma longa), une épice couramment
utilisée dans le sud-est d’Asie. L’ingrédient actif, la curcumine, est connu pour avoir des propriétés

anti-inflammatoires et antioxydantes.

Ail : (Allium sativum), un condiment couramment utilisé, est également connu pour avoir une

valeur médicinale a cause de son pouvoir antioxydant et antithrombotique.

Rhizome de coptide : La berbérine est un alcaloide de la plante (Rhizomacoptidis), connu sous
le nom de Huang Lian en Chine, est le rhizome séché de plantes medicinales de la famille des
Ranunculaceae, telles que Coptischinensis et C. teeta, est utilisé en Chine pour traiter les problémes

associés aux maladies cardiovasculaires, notamment 1’obésité, le diabete sucré (Rochlani et al.,

2017;Tan et al., 2016).
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Tableau 2 :Nutraceutiques dans le syndrome métabolique (Patti et al., 2018; Rochlani et al., 2017;Tan et

al., 2016).
Source Ingrédient actif Actions
. Antioxydant, anti-inflammatoire, 1 adiponectine,
Curcuma (Curcumalonga) Curcumine 1 sensibilité a Iinsuline, | obésité, | leptine.
Antioxydant, anti-inflammatoire,
Ail (Allium sativum) Allicine I sensibilit¢ a 'insuline,
Tniveaux d’adiponecting,
Jcholestérol total et triglycérides.
Rhizome de Berberine 1 Sensibilité a I’insuline, | poids corporel,
coptide(Rhizomacoptidis) triglycérides, | pression artérielle systolique.
Margousier 1 Sécrétion d’insuline,

(Azadirachtaindica)

Huile de neem

Lhyperglycémie postprandiale.

Bergamotier
(Citrusbergamia)

Huile de bergamot

Effets anti-inflammatoires et antioxydants,
lformation d’espéces réactives de 1’oxygene,
JLLDL oxydée.

Cumin
(Cuminumcyminum)

Cuminaldehyde

| Niveaux de lipides, | niveaux de glycémie.

Fenugrec
(Trigonellafoenum)

Saponins,
galactomannane

| Poids corporel, 1 sensibilité a I’insuline,
triglycérides et cholestérol total,
lglycémie postprandiale.

Cardamome
(Elettariaardamomum)

Terpenine, cineol

| Pression artérielle systolique,
| agrégation plaquettaire.

. Gingerols, Effets anti-inflammatoire,
Gingembre ) . ,
(Zingiber officinale) Shogaols, ! 5-11pqugena§e, ! Cyclopxygenase-2,
Parasols | pression artérielle systolique.
Viane Resveratrol, 3,5,4'- | | Adipogenese, 1 lipolyse,
g trihydroxy- | 1ésistance a I’insuline, | IMC.

(Vitisvinifera)

transstilbene

Antioxydant, anti-inflammatoire, | glycémie,

Oignon (Allium cepa) Quercetine | adipogenése, 1 lipolyse, | cholestérol.
Green tea | Pression artérielle, T C-HDL,
Catéchine | triglycérides, cholestérol total et C-LDL,

(Camellia sinensis)

| poids corporel, IMC et le tour de taille.

Brocoli Sulforaphrane Antioxydant, anti-inflammatoire, Active le facteur
(Brassicaoleracea) P nucléaire érythroide 2 facteur 2.
Ginseng Ginsénosides, | Poids corporel, diabéte, 1 I’insuline,
(Panax ginseng) Saponine | cholestérol total et C-LDL.
Resvératrol, feret | | Adiponectine, 7 C-HDL,
Mulberry(Morus alba) vitamine C | triglycérides, cholestérol total et C-LDL.

Une supplémentation en micronutriments est souvent envisagée pour pallier certains

inconvénients liés a la ménopause (Patti et al., 2018).

La vitamine C diminue la formation des radicaux peroxyl et la production endothéliale de NO

et augmente la glutathion qui est un antioxydant non enzymatique. La supplémentation en vitamine
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C et en vitamine E (a-tocophérol) s’est avérée €tre la plus bénéfique, elles réduisent 1’intensité et le
nombre de bouffées de chaleur en stimulant la fonction surrénalienne. C’est un meilleur systeme de

défense antioxydante. La vitamine C a aussi un effet protecteur sur les os.

La supplémentation en Zinc diminue les taux en triglycérides et en cholestérol total et augmente

la sensibilité a I’insuline et le taux de C-HDL.

La supplémentation en vitamine D diminue la pression artérielle systolique, I'IMC et la
résistance a 1’insuline et prévient le diabéte. La supplémentation en calcium diminue 1’adiponectine
et le cholestérol total et augmente la sensibilité a I’insuline. La supplémentation en vitamines B; et
B1, diminue les taux en triglycérides, cholestérol total, C-LDL et en apoprotéine B et augmente le
taux de C-HDL (Patti et al., 2018).

Le lycopéne, puissant antioxydant naturel est présent dans de nombreux fruits et légumes et
principalement dans les tomates cuites. Des études ont mis en évidence la capacité du lycopene dans

I’atténuation de I’inflammation en réduisant les concentrations en 1’11-6 et en CRP (Bignotto et al.,

2009).

La supplémentation en oméga-3 pour prévenir ou atténuer les maladies cardiovasculaires
(Rizos et al., 2012) ; il est montré que la supplémentation par 1500 mg d’acide eicosapentaénoique,

soit 1500 mg d’huile de poisson par jour en 3 prises a un effet cardioprotecteur.

La supplémentation en oméga 3 d’origine marine diminue la triglycéridémie et le niveau de
CRP dans le sang. La supplémentation en oméga 9 augmente le C-HDL et diminue le C-LDL
(Rizos et al., 2012) .
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CONCLUSION




Conclusion

L’objectif de cette étude est d’appréhender I’impact de régime alimentaire sur le syndrome
métabolique et ces composants, de méme, nous abordons les modalités de prise en charge et de

prévention de ce syndrome.

Il ressort de cette recherche bibliographique qu’il existe une association entre le syndrome

métabolique et le risque cardiovasculaire.

L’adoption d’une hygiéne de vie reposant sur 1’exercice physique, soit un minimum de 45 mn
de marche/jour associée a une alimentation saine et variée, réduit la prévalence du syndrome
métabolique et ses facteurs individuels et aidera a prévenir le développement de maladies qui lui

sont associées, telle que 1’obésité, le diabéte, 1’ostéoporose et les maladies cardiovasculaires.

En pratiquant une activité physique réguliére (pratiquer chaque jour, au moins une demi- heure
de marche et trois fois par semaine, au moins vingt minutes d’un sport d’intensité moyenne, comme
la natation, le footing, le cyclisme...) ; permettant de surveiller la prise de poids, de tonifier les

muscles et de limiter les risques pour la santé.

Les résultats que nous avons obtenus peuvent étre considérés comme le point de départ d’une
action d’intervention nutritionnelle et d’enquéte épidémiologique prospective sur le comportement

alimentaire chez cette population.

Il est recommandé de consommer des fruits et légumes qui apportent a 1’organisme des

micronutriments essentiels tels que les antioxydants, fibres, polyphénols, minéraux, oligo-éléments.
Diminuer la consommation des viandes rouges au profit des volailles et des poissons.

Privilégier les bonnes graisses tels que les acides gras monoinsaturés oméga 9 apportés par
I’huile d’olive, les acides gras polyinsaturés omégas 3 apportés par les poissons gras (sardine et

magquereau).

Consommer du lait et produits laitiers faibles en matiére grasse 3 a 4 fois par jour pour garantir

un apport calcique adéquat et préserver le capital osseux.

De méme, il est préconisé de consommer des céréales complétes et semi-complétes et des
Iégumineuses, aliments qui ont un index glycémique bas et modéré. Réduire la consommation des

sucres et produits sucrés ; calories vides.
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Notre recherche peut étre considérée comme le point de départ d’une action d’intervention
nutritionnelle et d’enquéte épidémiologique prospective sur le syndrome métabolique et le risque

cardiovasculaire chez la population d’Ain Témouchent.
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