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RESUME 

Titre : Profil épidémiologique du syndrome métabolique chez les volontaires au 

dépistage du diabète sucré dans la ville de Bobo-Dioulasso (Burkina Faso). 

Objectif : Etudier le profil épidémiologique du syndrome métabolique chez les 

volontaires au dépistage du diabète sucré dans la ville de Bobo-Dioulasso et identifier 

les facteurs de risque cardiovasculaire associées à la présence du syndrome métabolique. 

Méthodologie : Il s’est agi d’une étude transversale descriptive qui s’est déroulée dans 

la ville de Bobo-Dioulasso lors de la commémoration de la journée mondiale du diabète 

le 14 novembre 2015 ayant permis le recrutement de 254 volontaires. Les données ont 

été recueillies à l’aide d’un questionnaire établi à cet effet. 

Résultats : L’âge moyen était de 40,96±12,56 ans. Les femmes représentaient 59,45% 

de l’effectif soit un sex-ratio de 0,68. On dénombrait 30,31% de Mossi, 19,84% de 

commerçants et 66,94% de mariés ; 96,85% des volontaires habitaient en zone urbaine 

et 44,18% avaient un bas niveau de scolarisation. Parmi les volontaires, 7,09% étaient 

des fumeurs actifs, tous du sexe masculin ; 26,09% consommaient régulièrement 

l’alcool et 38,24% des fruits et légumes. Seuls 15,75% ont déclaré pratiquer une activité 

physique régulière. Ceux qui se savaient diabétiques et hypertendus représentaient 

3,94% et 19,29%. 

L’IMC moyen était de 26,21±5,22 kg/m2 ; 32,89% des volontaires étaient en surpoids 

et 23,25% obèses. Le tour de taille moyen était de 84,87±11,80 cm chez les hommes et 

89,10±14,42 cm chez les femmes. On retrouvait 90 hypertendus soit 37,9% et 32,38% 

des volontaires non diabétiques avaient une hyperglycémie capillaire (1g/l). 

La prévalence du syndrome métabolique était de 14,67%. La majorité des volontaires 

présentant ce syndrome était des femmes (73,53% des cas), âgée de 30 à 49 ans (70,59% 

des cas), d’ethnie mossi (32,36% des cas), des commerçants (32,35% des cas), mariée 

(88,24% des cas), sédentaire (73,53% des cas). Tous résidaient en ville.  

L’HTA était associée au syndrome métabolique dans 79,41% ; le surpoids et l’obésité 

dans 94,12% des cas. 

Conclusion : Les volontaires présentaient plusieurs facteurs de risque et une prévalence 

élevée du syndrome métabolique. Ainsi des stratégies de prévention impliquant la 

rédaction de directives de politique aux autorités semblent nécessaires. 

Mots-clés : syndrome métabolique ; facteurs de risque cardiovasculaire ; dépistage ; 

volontaires ; Bobo-Dioulasso. 

Auteur : Zampaligré Idrissa 

Email : zampaligreidrissa@outlook.com 
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ABSTRACT 

Title : Epidemiological profile of the metabolic syndrome at the volunteers in the 

screening of the diabetes in Bobo-Dioulasso city (Burkina Faso).  

Objective : To study epidemiological profile of the metabolic syndrome at the 

volunteers in the city of Bobo-Dioulasso and to identify cardiovascular risk factors 

associated to metabolic syndrome.  

Methodology : It was about a descriptive and cross-sectional study with volunteers 

which took place in the city of Bobo-Dioulasso during the remembrance of the 

Diabetes’s world day on November 14th 2015 and permitted the recruitment of 254 

volunteers. The data were collected on an questionnary established for that study. 

Results : The average age was of 40.96±12.56 years. The women represented 59.45% 

of volunteers and sex-ratio 0.68. We counted 30.31% of Mossi, 19.8% of tradesman and 

66.94% were married ; 96.85% of the volunteers were urban and 44.18% had a low 

academic level. Among the volunteers, 7.09% were active smokers and all were men ; 

26.09% consumed regularly alcohol and 38.24%, fruits and vegetables. Only 15.75% 

declared to practise a regular physical activity.  

The average BMI (Body Mass Index) was 26.21±5.22 kg/m2. 32.89% of the volunteers 

were in overweight and 23.25% obese. The average waist measurement was 

84,87±11,80 cm between men and 89.10±14.42 cm betwen women. We found 90 cases 

of high blood pressure that represented 37.9% and 32.38% of the volunteers had a 

capillary hyperglycemia (1g/l). 

Prevalence of the metabolic syndrome was 14.67%. Volunteers presenting metabolic 

syndrome were in, majority, women (73.53% of cases), from 30 to 49 years old (70.59% 

cases), of ethnic group mossi (32.36% of cases), tradesman (32.35% of cases), married 

(88.24% of cases), home-body (73.53% of cases). All lived in town. High blood pressure 

was associated to metabolic syndrome in 79.41% of cases, overweight and obesity in 

94.12%. 

Conclusion : The volunteers presented several risk factors and high prevalence of the 

metabolic syndrome. So strategies of prevention involving the writing of a political note 

to the authorities seem necessary.  

Keywords : metabolic syndrome ; cardiovascular risk factors ; screening ; volunteers ; 

Bobo-Dioulasso. 

Author : Zampaligré Idrissa  

Email : zampaligreidrissa@outlook.com 
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ENONCE DU PROBLEME 

Les maladies cardiovasculaires et métaboliques constituent une préoccupation cons-

tante de santé publique, de par leur fréquence croissante dans le monde, leur morbidité, 

leur mortalité et leur coût économique [1,2].  L’association de ces différentes patho-

logies a conduit au concept de risque cardiométabolique. Ce risque cardiométabolique 

englobe, non seulement les facteurs de risque traditionnels compris dans les calculateurs 

de risque, comme l’hypertension artérielle (HTA), la dyslipidémie et le tabagisme, mais 

aussi les facteurs de risque nouvellement reconnus comme l’obésité abdominale, le 

profil inflammatoire et l’ethnicité [3]. La coexistence fréquente d’une obésité, d’un 

diabète, d’une dyslipidémie et d’une HTA a été identifiée dès la fin des années 60 ; et 

dans les années 70, le terme de syndrome métabolique a été utilisé pour décrire cette 

association [4]. L’International Diabetes Federation (IDF) estime que ce syndrome est 

le moteur de la double épidémie mondiale actuelle de diabète sucré et de maladies 

cardiovasculaires. Dans l’étude finlandaise d’Isomaa [5], la présence d’un syndrome 

métabolique multiplie par trois (03) le risque relatif de survenue d’événements 

coronariens et d’accidents vasculaires cérébraux, et augmente la mortalité 

cardiovasculaire. 

La prévalence du syndrome métabolique, malgré des différences dans la définition 

utilisée et les caractéristiques sociodémographiques de la population étudiée, est d’une 

augmentation alarmante dans le monde [6]. Aux Etats Unis par exemple, il concerne 

20% de la population adulte et sa prévalence atteint 30% à partir de 60 ans [7] ; En 

France, il est présent chez 20% des individus âgés de 35 à 65 ans [8]. 

Autrefois rare en Afrique, le syndrome métabolique connaît de nos jours une pro-

gression rapide à l’image de ce qui se passe dans de nombreux pays en développement 

où nous assistons à une coexistence des maladies transmissibles et des maladies non 

transmissibles constituant un double fardeau économique. Selon l’Organisation 

Mondiale de la Santé (OMS), ce phénomène reconnaît plusieurs causes, en particulier 

le vieillissement de la population et l’urbanisation accélérée, à l’origine du changement 

des habitudes alimentaires et du style de vie dans les sociétés africaines modernes [9]. 

Au Burkina Faso, la prévalence du syndrome métabolique varie d’une étude à l’autre. 
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A Ouagadougou, elle était de 10,3% dans la population adulte selon Zeba [10], 18,3% 

chez les travailleurs selon Ouédraogo [11] ; à Bobo Dioulasso, elle était de 2,1% selon 

Yaméogo [12] dans la population générale.  

Dans ce même pays, à l’instar d’autres pays en développement, le syndrome 

métabolique demeure une entité méconnue de la grande majorité de la population 

générale et ceci s’expliquerait par plusieurs facteurs dominés entre autres par le faible 

niveau de scolarisation et d’information de la population générale. C’est dans cet 

objectif qu’une réactualisation du profil épidémiologique du syndrome métabolique en 

population devrait permettre une meilleure compréhension de ce phénomène. Les 

résultats obtenus serviront entre autres de note de politique à l’attention des décideurs 

pour susciter le développement de stratégies adaptées à la prévention des maladies 

cardiovasculaires et métaboliques. 
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1. GENERALITES 

1.1. Concept et historique du syndrome métabolique 

Le syndrome métabolique est une expression courante utilisée pour décrire un groupe 

de facteurs de risque d’origine métabolique intercorrélés. Ces facteurs de risque sem-

blent s’agréger chez un individu plus souvent que ne le prédirait le hasard, et sont 

associés à un risque accru de survenue de maladies cardiovasculaires [13]. 

Bien que le concept de « syndrome métabolique » ne soit connu que récemment, des 

composantes de ce syndrome ont été décrits il y a près d’un siècle. Les appellations 

antérieures utilisées pour décrire cette pathologie incluent le « syndrome X » [14], 

le « syndrome d’insulinorésistance » [15], la « taille hypertriglycéridémique » et le « 

quartet mortel » [16]. Kylin a été l’un des premiers médecins à décrire les 

caractéristiques du syndrome. En 1923, il a décrit la coexistence de l’hypertension, du 

diabète et de l’hyperuricémie et a supposé qu’un mécanisme commun était responsable 

du développement de ces affections [17].  Quelques années plus tard, Vague a décrit 

pour la première fois une association entre l’adiposité tronculaire (phénotype androïde) 

et le développement du diabète, de l’HTA, de la goutte et de l’athérosclérose [18]. En 

1988, Reaven a émis l’hypothèse que l’insulinorésistance était le facteur étiologique 

commun dans ce groupe de troubles métaboliques et l’a appelé « le syndrome X » [14] 

sans proposer de définition claire permettant de diagnostiquer les personnes présentant 

ce syndrome. Il avait également souligné que ces patients présentaient un risque accru 

d’athérosclérose. 

1.2. Physiopathologie du syndrome métabolique 

Dès les années 1980, l’association de l’insulinorésistance avec différentes 

composantes du syndrome métabolique avait conduit à lui attribuer un rôle central dans 

les mécanismes de survenue du syndrome métabolique [14,19]. Cette association était 

étayée par la mise en évidence de mécanismes physiopathologiques. Cependant, dès 

cette époque, le rôle déterminant de l’obésité et plus particulièrement de l’obésité 

abdominale avait déjà été soulevé ; au-delà de son implication dans le déterminisme de 
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l’insulinorésistance, l’obésité intervient plus directement pour favoriser certaines 

composantes du syndrome métabolique. 

Différentes études menées à l’aide d’analyses factorielles, au cours desquelles plu-

sieurs composantes du syndrome métabolique ont été prises en compte, ont tenté de 

départager l’insulinorésistance et l’obésité abdominale dans le rôle d’élément central 

responsable de la survenue du syndrome métabolique, sans pouvoir trancher [14]. Il 

apparaît aujourd’hui plus probable que l’insulinorésistance et l’obésité interagissent 

pour jouer toutes les deux un rôle déterminant dans la genèse du syndrome métabolique 

chez l’adulte.  

La présence prédominante de l’un ou de l’autre contribue probablement à expliquer, 

avec d’autres facteurs, la très grande hétérogénéité phénotypique du syndrome méta-

bolique. Ces facteurs sont entre autres : la sédentarité, l’alimentation hypercalorique 

riche en matière grasse et en sucre d’absorption rapide et les facteurs génétiques ; 

plusieurs gènes responsables du surpoids ayant été récemment identifiés [20]. 

1.2.1. L’obésité abdominale 

Le tissu adipeux a deux (02) fonctions importantes impliquées dans la régulation de 

la sensibilité à l’insuline :  

 le stockage des acides gras libres (AGL) et leur libération ; 

 et la sécrétion d’adipokines, biologiquement actives, et d’autres protéines qui 

ont un effet local ou systémique. 

Tous les adipocytes n’exercent pas ces différentes fonctions de la même façon. Leurs 

propriétés intrinsèques, innées ou acquises, ainsi que la régulation de leur fonction-

nement diffèrent en fonction de leur localisation. On distingue principalement les 

adipocytes viscéraux, les adipocytes sous-cutanés abdominaux et les adipocytes sous-

cutanés périphériques. Parmi les adipocytes abdominaux, les adipocytes omentaux (de 

l’épiploon) sont les plus concernés.  

La dysrégulation du métabolisme lipidique induite par l’accumulation du tissu adi-

peux est responsable d’importantes variations des taux d’adipokines produites. Ce qui 

va modifier l’état métabolique et la sensibilité de l’organisme à l’insuline conduisant au 
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développement d’une insulinorésistance dont les conséquences métaboliques sont au 

cœur du processus évolutif du syndrome métabolique.  

Les principales adipokines sécrétées sont les suivantes. 

1.2.1.1. L’adiponectine 

L’adiponectine, mise en évidence par quatre (04) groupes de chercheurs dans les an-

nées 95-96 [21-24] est produite exclusivement par le tissu adipeux. Elle est présente en 

concentration élevée dans le sérum, et exprimée plus fortement dans le tissu adipeux 

sous-cutané que viscéral. La forme adiponectine-HMW est la plus active 

biologiquement. Ainsi le rapport adiponectine-HMW/adiponectine totale est le meilleur 

marqueur d’insulinorésistance, de syndrome métabolique ou de diabète de type 2 [25]. 

L’adiponectine a deux (02) effets principaux : 

 un effet insulinosensibilisant : 

- elle réduit le contenu tissulaire en triglycérides (TG). 

- elle augmente la destruction des AGL par activation du « Peroxysome 

Proliferator Activated Receptor α » (PPAR-α) et participe par, cette voie, à 

la diminution des TG tissulaires. 

- elle active l’adénosine monophosphate kinase (AMP-kinase), ce qui 

stimule la -oxydation (diminution des TG tissulaires) et également la 

translocation des transporteurs GLUT4 vers la membrane plasmique 

favorisant l’entrée du glucose. 

 un effet anti-athérosclérosant : elle inhibe l’athérosclérose et la formation de la 

plaque d’athérome par deux (02) processus : 

- l’inhibition de l’expression des cytokines inflammatoires et des molécules 

d’adhésion ; 

- et la suppression de la captation du LDL-cholestérol oxydé par les 

macrophages. 

Dans le syndrome métabolique, l’adiponectine plasmatique est abaissée de façon 

inversement corrélée à l’augmentation de la résistance à l’insuline. La déficience en 

adiponectine est associée à un risque accru de développer un diabète de type 2. 
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1.2.1.2. La leptine 

La leptine est sécrétée quasi-exclusivement par les adipocytes du tissu adipeux blanc 

et surtout par ceux du tissu adipeux sous-cutané.  Son taux est proportionnel à la masse 

des réserves graisseuses de l’organisme.  

Elle joue son rôle principal dans la perception de la satiété et le contrôle de l’appétit 

au niveau central en agissant sur son principal organe cible, l’hypothalamus. Elle inhibe 

l’activité des neurones contenant le neuropeptide Y (NPY) et l’« Agouti- Related 

Peptid » (AgRP) et accroît l’activité des neurones exprimant l’hormone stimulante du 

mélanocyte-α (α-MSH). Le NPY injecté expérimentalement dans le cerveau d’un animal 

stimule l’appétit ; tandis que la destruction des neurones à NPY provoque l’anorexie. 

De même, l’α-MSH est un important médiateur de la satiété. 

Toutefois, au niveau de la cellule β, la leptine inhibe la sécrétion d’insuline. Il existe 

une boucle de feedback, appelée l’axe adipo-insulaire, où l’insuline augmente la sécré-

tion de leptine qui, en réponse, inhibe la sécrétion d’insuline. La perturbation de cette 

boucle serait responsable de l’hyperleptinémie et de l’hyperinsulinémie observées dans 

le syndrome métabolique. L’hyperleptinémie mesurée chez les obèses pourrait rendre 

les cellules β plus susceptibles aux effets délétères de la glucotoxicité et conduire à 

l’apoptose cellulaire [26]. 

1.2.1.3. Les adipokines inflammatoires : rôle de l’inflammation 

Les personnes présentant une obésité abdominale ont des taux sériques plus élevés de 

marqueurs inflammatoires issus du tissu adipeux : les adipokines inflammatoires [27]. 

De plus, le tissu adipeux recrute des monocytes qui se transforment en macrophages et 

sécrètent un ensemble de cytokines inflammatoires. Les raisons de ce recrutement sont 

actuellement mal comprises [28,29]. L’état inflammatoire chronique ainsi créé participe 

à la résistance à l’insuline.  

Les macrophages recrutés entretiennent la sécrétion de chimiokines et de cytokines 

aggravant le processus. Le tissu adipeux augmente la production d’adipokines inflam-

matoires et diminue la production d’adiponectine ce qui en retour aggrave 

l’insulinorésistance au niveau de ce tissu. La lipolyse exacerbée augmente l’apport 

d’AGL circulants mal utilisés dans le foie et les muscles du fait de la baisse 
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d’adiponectine. Du fait de cet état inflammatoire, le tissu adipeux apparaît actuellement 

comme jouant un rôle central dans les états inflammatoires à bas grade que sont 

l’athérosclérose et la stéatohépatite non alcoolique [30]. 

 La « C-Reactive Protein » (CRP) 

La CRP est une protéine de phase aiguë inflammatoire synthétisée principalement par 

le foie. Des dosages hautement sensibles de la CRP (CRP-hs) ont été développés de 

manière à pouvoir détecter des augmentations faibles mais significatives et repro-

ductibles [31].  

Ces dosages ont montré chez le sujet obèse, une élévation de la CRP-hs inversement 

proportionnelle à l’insulinosensibilité et une corrélation négative entre les taux de CRP-

hs et d’adiponectine au niveau du tissu adipeux sous-cutané chez des sujets avec une 

athérosclérose coronaire [32,33].  

 L’interleukine-6 (IL-6) 

Le tissu adipeux viscéral sécrète 30% des taux circulants d’IL-6. Sa sécrétion et sa 

concentration sont positivement liées à la masse grasse, à l’insulinorésistance et à 

l’hyperlipidémie. Sa production est augmentée dans l’obésité et plus importante par le 

tissu adipeux viscéral que sous-cutané. 

Dans le foie, l’IL-6 induit une résistance à l’insuline et bloque sa différenciation [34]. 

Au niveau hépatique, l’IL-6 a des effets hépatoprotecteurs à court terme, mais augmente 

la sensibilité à l’apoptose hépatocytaire à long terme. Elle induit la synthèse de CRP 

dans la réponse inflammatoire, cette protéine étant actuellement considérée comme un 

facteur indépendant de risque cardiovasculaire. L’IL-6 pourrait ainsi faire le lien observé 

dans plusieurs études entre l’obésité abdominale et les complications cardiovasculaires 

[35]. 

 Le « Tumoral Necrosis Factor α » (TNF-α) 

Les adipocytes des sujets obèses sécrètent plus de TNF-α [26]. Le TNF-α exerce un 

effet insulinorésistant. L’hypothèse de l’implication du TNF-α dans la survenue de 

l’insulinorésistance serait due à son action locale sur les adipocytes, responsable d’une 

augmentation de l’IL-6 et une diminution de l’adiponectine avec production excessive 

d’AGL du fait d’un mauvais freinage de la lipolyse [36,37].  
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1.2.1.4. Autres adipokines [38,39] 

 La visfatine : elle est sécrétée par le tissu adipeux viscéral. Son expression est 

augmentée dans l’obésité viscérale et le diabète de type 2. Elle apparaît actuellement 

comme une cytokine pro-inflammatoire produite par les macrophages présents dans le 

tissu adipeux. 

 La résistine : elle est aussi sécrétée par le tissu adipeux viscéral. Son nom vient de 

« résistance à l’insuline ». Les taux plasmatiques de résistine augmentent avec l’obésité. 

La résistine diminue l’absorption de glucose médiée par l’insuline et stimule la sécrétion 

des cytokines inflammatoires. Actuellement, tout comme la visfatine, elle est considérée 

comme une cytokine pro-inflammatoire. 

 L'apeline : elle est sécrétée par les adipocytes en réponse à la nourriture ou à un 

stimulus insulinique. Les concentrations plasmatiques d’apeline sont significativement 

plus élevées chez des individus obèses hyperinsulinémiques. L’origine exacte de cette 

surproduction de l’apeline reste encore non élucidée, mais elle semble également jouer 

un rôle dans l’insulinorésistance. 

 La « Retinol Binding Protein 4 » (RBP4) : elle est sécrétée par des adipocytes 

déplétés en GLUT4 dans un modèle murin d’insulinorésistance. Elle est associée à 

l’insulinorésistance musculaire et exerce un effet néoglucogénique sur le foie. 

 L’adipsine : c’est une protéase sécrétée par le tissu adipeux. Chez l’homme obèse, 

son taux est augmenté et corrélé positivement aux taux d’insuline. 

 Le « Plasminogen Activator Inhibitor 1 » (PAI-1) : inhibiteur physiologique de 

l’activation du plasminogène, le PAI-1 joue un rôle essentiel dans le contrôle du système 

fibrinolytique. De plus, le PAI-1 est une protéine de phase aiguë en réponse à 

l’inflammation produite par le tissu adipeux viscéral. Sa concentration est élevée dans 

l’obésité, l’hyperglycémie et le syndrome métabolique. Une augmentation du PAI-1 est 

un facteur de risque pour les maladies cardiovasculaires et peut expliquer en partie le 

lien entre obésité et maladies cardiovasculaires. 

 Les AGL : l’adiposité viscérale est caractérisée par une lipolyse augmentée et une 

augmentation du flux des AGL plasmatiques, spécialement dans la circulation portale. 

Ceci retarde la clairance de l’insuline et augmente la synthèse lipidique, d’où 
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hyperinsulinémie périphérique et hyperlipidémie. Les AGL induisent une résistance 

hépatique à l’insuline en inhibant la suppression de la glycogénolyse par l’insuline et en 

stimulant directement la glycogénolyse et la néoglucogenèse. 

 L’angiotensinogène : plusieurs protéines du système rénine-angiotensine-aldos-

térone (SRAA) sont produites par les adipocytes : la rénine, l’angiotensinogène, les 

angiotensines I et II, les récepteurs de l’angiotensine et l’enzyme de conversion de 

l’angiotensine. Après le foie, le tissu adipeux est la principale source de production 

d’angiotensine II. Ceci qui expliquerait l’HTA retrouvée chez ces patients par 

l’activation du SRAA. 

 

Figure 1 : Rôle métabolique et endocrine de l’adipocyte [11] 

1.2.2. L’insulinorésistance 

La résistance à l’insuline se définit comme un état de diminution de la réponse 

cellulaire et tissulaire à l’hormone en présence d’une concentration normale d’insuline 

ou comme une réponse cellulaire et tissulaire normale associée à une insulinémie élevée. 

Le syndrome métabolique se traduit biologiquement par une hyperinsulinémie et une 

altération de la tolérance au glucose dont l’évolution se fait vers le diabète de type 2 

lorsque les capacités sécrétoires du pancréas sont dépassées.  

Cet état de résistance à l’insuline a été proposé comme étant l’altération centrale 

responsable, non seulement des troubles de la tolérance au glucose, mais aussi des autres 
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anomalies métaboliques touchant en premier lieu le foie et les muscles [36,37], comme 

l’illustre le tableau I. 

Tableau I : Effets biologiques de l’insuline et composantes du syndrome métabolique induits 

par l’insulinorésistance 

Substrats Effets de l’insuline Effets de l’insulinorésistance 

Glucides 

Diminue la production hépatique de 

glucose 

Augmente l’utilisation du glucose 

Augmente la glycogenèse 

Hyperglycémie 

Hyperinsulinémie 

Lipides 

Diminue la lipolyse 

Diminue les AGL et le glycérol 

Augmente la lipogenèse 

Augmente le HDL-cholestérol 

Diminue les TG 

Lipolyse 

Augmentation des AGL et glycérol 

TG hépatiques et synthèse d’Apo B 

Hypertriglycéridémie 

Diminution du HD- cholestérol 

Particules de LDL-cholestérol petits 

et denses 

Protéines 

Diminue la gluconéogenèse 

Diminue les acides aminés 

Augmente la synthèse des protéines 

Gluconéogenèse 

Catabolisme des protéines 

Synthèse des protéines 

Purines 
Augmente la clairance de l’acide urique 

Diminue la formation d’acide urique 
Hyperuricémie 

1.2.3. Lipolyse et dyslipidémie 

Les anomalies lipidiques dans le syndrome métabolique se caractérisent par une 

augmentation des TG, une diminution du HDL-cholestérol et une augmentation du 

LDL-cholestérol [37]. Le métabolisme lipidique est influencé par la différence de 

sensibilité aux processus contrôlant la lipogenèse des adipocytes sous-cutanés et 

viscéraux. Ces processus sont gérés par les catécholamines et l’insuline. Les 

catécholamines ont un effet lipolytique plus puissant sur les adipocytes viscéraux que 

sur les adipocytes sous-cutanés. L’insuline joue un rôle essentiel dans le contrôle de la 

biodisponibilité des AGL.  En effet l’insuline inhibe la lipolyse en régulant l’activité de 

la lipoprotéine lipase ; puis en stimulant la ré-estérification des AGL en TG, elle 

augmente les capacités de stockage des graisses par les adipocytes. 
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 Les effets antilipolytiques de l’insuline et de la ré-estérification des AGL sont réduits 

dans les adipocytes omentaux par rapport aux adipocytes sous-cutanés. Au cours du 

syndrome métabolique, la libération accrue d’AGL et de glycérol favorise au niveau 

hépatique la synthèse de protéines de très faible densité, les VLDL et par conséquent 

l’hypertriglycéridémie ainsi que la néoglucogenèse et son corollaire l’hyperglycémie. 

Au niveau du muscle, les AGL entrainent une résistance à l’insuline du fait de leur utili-

sation préférentielle au glucose.  

Les récepteurs 3-adrénergiques régulent la lipolyse de la graisse viscérale. La 

mutation dans le gène du récepteur 3-adrénergique est associée à un rythme 

métabolique bas, une résistance à l’insuline et l’installation précoce du diabète de type 

2. 

1.2.4. L’hypertension artérielle 

Plusieurs mécanismes ont été proposés reliant insulinorésistance et HTA, mais leur 

pertinence clinique reste discutable. L’insuline a un effet vasodilatateur et affecte la 

réabsorption rénale de sodium. Au cours des états d’insulinorésistance, une diminution 

de l'absorption du sodium par le rein est observée avec comme conséquence une 

augmentation de la production d’aldostérone [40].  

Aussi, les adipocytes secrètent de l’angiotensinogène qui sera transformée en 

angiotensine II, puissant vasoconstricteur. Cette production est augmentée chez les 

sujets obèses. Les AGL pourraient également induir une vasoconstriction [41].  

1.2.5. Rôle de l’acide urique 

L’acide urique est le produit final du catabolisme des purines. Filtré par le glomérule, 

il fait l’objet d’un transport rénal très actif par le tube proximal avec une réabsorption 

presque complète, suivie d’une sécrétion tubulaire et d’une réabsorption post sécrétoire. 

Chez le sujet obèse qui présente un syndrome métabolique, on observe une diminution 

de l’excrétion de l’acide urique ce qui conduit corrélativement à une hyperuricémie [42].  

La prévalence élevée de cette anomalie dans le syndrome métabolique en fait un 

marqueur de plus en plus étudié, en particulier dans son implication dans le stress 

oxydatif et l’état inflammatoire qui sont associés dans ce syndrome [43,44]. 
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Figure 2 : Physiopathologie des troubles métaboliques et du risque cardiovasculaire et 

hépatique [11] 
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1.3. Diagnostic du syndrome métabolique 

1.3.1. Définition de L’International Diabetes Federation [45,46] 

L’IDF, en 2005, a défini le syndrome métabolique en prenant en compte l’obésité 

abdominale, la dyslipidémie, l’hypertension artérielle et l’hyperglycémie. Puis en 2009, 

de nouvelles recommandations sont émises. La nouvelle définition résultant demeure un 

« continuum » de la précédente.  En effet, elle n'a pas été motivée par de nouvelles 

données scientifiques mais par la volonté de trouver un accord « politique » sur le 

syndrome métabolique. Elle reprend la nécessité d'adapter les seuils de tour de taille à 

la race.  

Cette nouvelle définition, beaucoup plus souple, prend en compte l’association d’au 

moins trois (03) des cinq (05) critères suivants :  

 une obésité abdominale définie par rapport au tour de taille, propre au groupe 

ethnique. Le tableau II donne les valeurs spécifiques au pays ou à la race. 

Tableau II : Valeurs spécifiques au pays ou à la race pour le tour de taille 

Pays/Race 
Tour de taille (cm) 

Hommes Femmes 

Européens ≥ 94 ≥ 80 

Sud-asiatiques ≥ 90 ≥ 80 

Chinois ≥ 90 ≥ 80 

Japonais ≥ 90 ≥ 80 

Populations ethniques d’Amérique du Sud et centrale : les recommandations relatives aux populations 

sud-asiatiques doivent être appliquées jusqu’à ce que des données plus spécifiques soient disponibles. 

Populations d’origine sub-sahariennes et populations de la méditerranée orientale et arabes : les 

données des populations européennes doivent être utilisées jusqu’à ce que des données plus spécifiques 

soient disponibles. 

 une élévation des TG ≥ 150 mg/dl (1,7 mmol/l) ou un traitement spécifique de 

ce trouble lipidique. 

 une diminution du HDL-cholestérol < 40 mg/dl (1,03 mmol/l) chez les hommes 

et < 50mg/dl (1,29 mmol/l) chez les femmes ou un traitement spécifique de ce 

trouble. 
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 une HTA : tension artérielle systolique (TAS) ≥ 130 mmHg et/ou tension arté-

rielle diastolique (TAD) ≥ 85 mmHg ; ou le traitement d’une HTA diagnostiquée 

précédemment. 

 une glycémie à jeun ≥ 100mg/dl (5,6 mmol/) ou un diabète de type 2 

diagnostiqué précédemment. 

1.3.2. Autres définitions 

A l’instar de l’IDF, d’autres institutions et organismes ont également proposé 

différents critères pour le diagnostic du syndrome métabolique.  

 L’OMS [47] a été le premier groupe à définir formellement le syndrome en 1998. A 

l’instar de la définition de l’ « European Group for the study of Insuline Resistance » 

(EGIR) [48] et de l’ « American Academy of Clinical Endocrinologists » (AACE) [49], 

la définition de l’OMS précise que les patients doivent montrer des signes d’insensibilité 

à l’insuline pour répondre aux critères qu’ils ont établi pour le syndrome métabolique. 

Contrairement à la définition de l’OMS qui inclut les patients atteints de diabète 

manifeste, les deux dernières définitions ne s’appliquent pas aux patients qui ont déjà 

développé un diabète de type 2. 

 D’autres critères ont été proposés, ne nécessitant pas la présence d’une insensibilité 

à l’insuline pour diagnostiquer le syndrome métabolique, notamment la définition du 

« National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III » (NCEP-ATP 

III) [50]. L’« American Heart Association » (AHA) et le « National Heart, Lung and 

Blood Institute » (NHLBI) ont aussi publié de nouveaux critères pour le diagnostic du 

syndrome métabolique fondés principalement sur la définition du NCEP-ATP III, avec 

quelques modifications mineures [51]. 

Le tableau III résume les critères de définition et de diagnostic du syndrome 

métabolique selon ces institutions et organismes.
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Tableau III : Critères antérieurs proposés pour le diagnostic du syndrome métabolique 

Composantes OMS (1998) EGIR (1999) AACE (2003) NCEP-ATPIII (2002) AHA/NHLBI (2005) 

Tour de taille (cm) Absent ≥ 80 F ; ≥ 94 H Absent > 88 F ; > 102 H ≥ 88 F ; > 102 H 

RTH > 0,85 F ; > 0,90 H Absent Absent Absent Absent 

IMC (kg/m²) > 30,00 Absent ≥ 25 Absent Absent 

TG (mmol/l) ≥ 1,7 ≥ 2,0 ≥ 1,7 ≥ 1,7 ≥ 1,7 ou traitement 

HDL-Cholestérol 

(mmol/l) 
< 1,0 F ; < 0,9 H < 1,0 < 1,29 F ; < 1,04 H < 1,29 F ; < 1,04 H 

< 1,1 F ; < 0,9 H ou 

traitement 

Tension artérielle 

(mmHg) 
≥ 140 et/ou 90 

≥ 140 et/ou 90        ou 

traitement 
≥ 130 et/ou 85 ≥ 130 et/ou 85 

≥ 130 et/ou 85 

ou traitement 

Insulinorésistance Présente Présente Présente Absente Absente 

HGJ ou ATG 2h 

(mmol/l) 

≥ 6,1 

≥ 7,8 ou diabète 

≥ 6,1 

----- 

≥ 6,1 

≥ 7,8 (Pas diabète) 

≥ 6,1 

----- 

≥ 5,6 ou traitement 

----- 

CRITERES 

DIAGNOSTIC 

Insulinorésistance ou 

HGJ/ATG 

+ au moins deux (02) 

des critères suivants : 

 Obésité abdominale 

(RTH et/ou IMC) 

 HTA 

 Dyslipidémie 

 Microalbuminurie 

Insulinorésistance 

+ au moins deux (02) 

des critères suivants : 

 Obésité abdomi-

nale (tour de taille) 

 HGJ 

 HTA 

 Dyslipidémie 

Insulinorésistance ou 

HGJ/ATG 

+ un (1) des critères 

ci-dessus  basé sur le 

jugement clinique 

Au moins trois (03) des 

critères ci-dessus 

Au moins trois (03) des 

critères ci-dessus 

RTH = rapport tour de taille/tour de hanche ;   HGJ = hyperglycémie à jeun ;   ATG 2h = anomalie de la tolérance au glucose 2 h après charge orale ; IMC = indice de 

masse corporelle ; H = hommes ; F = femmes 
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1.4. Traitement et prévention 

Le principal objectif dans la prise en charge clinique d’un patient atteint du syndrome 

métabolique est de réduire son risque futur de maladie athéroscléreuse et de diabète de 

type 2. Pour ce faire, l’IDF recommande chez toute personne présentant un syndrome 

métabolique la réalisation d’un bilan cardiovasculaire complet en conjoncture avec une 

double stratégie [45] : 

 une stratégie primaire consistant en la modification des habitudes alimentaires 

et du style de vie : les mesures hygiéno-diététiques 

 et une stratégie secondaire consistant en des interventions pharmacologiques : 

les mesures médicamenteuses. 

1.4.1. Mesures hygiéno-diététiques 

Étant donné que l’obésité centrale est un facteur important dans le développement du 

syndrome métabolique, la réduction pondérale est une priorité absolue chez ceux ayant 

un large tour de taille et un IMC élevé. Cela passe par les mesures suivantes :  

 une alimentation saine comportant : 

- moins de 1 g d’acides gras ; 

- 30 à 45 g de fibres ; 

- 200 g de fruits ; 

- 200 g de légumes ; 

- moins de 20 g d’éthanol chez m’homme, 10 g chez la femme. 

 une hygiène de vie saine : 

- limiter la consommation d’alcool à moins de 5g / jour ;  

- éviter la consommation de tabac ; 

- chez la femme en cas de choix d’une méthode contraceptive, éviter les 

oestroprogestatifs normo dosés ; 

- éviter la sédentarité par une augmentation de l’activité physique, d’intensité 

modérée 20 à 30 minutes au moins 3 fois par semaine : marche rapide, 

natation, jogging, cyclisme, etc. 

L’objectif final de ces mesures est d’atteindre un IMC inférieur à 25 kg/m2 et un tour 

de taille inférieur à 94 cm pour l’homme et inférieur à 80 cm pour la femme. Une fois 
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cela atteint, les efforts devraient être concentrés sur le maintien de la perte de poids à 

long terme. Ces mesures ont démontré qu’elles amélioraient la morbidité et la mortalité 

liées à l’obésité et la prévention ou la conversion en diabète de type 2 [52-54]. 

Cependant, le suivi à long terme de telles recommandations reste problématique. 

1.4.2. Traitement médicamenteux 

Chez les patients dont le changement du style de vie demeure insuffisant ou ayant un 

risque cardiovasculaire plus important, des interventions pharmacologiques sont 

requises dans le traitement du syndrome métabolique. Cependant, les mécanismes de 

survenue du syndrome métabolique n’étant pas entièrement élucidés à l’heure actuelle 

des connaissances, aucun traitement spécifique n’est disponible à ce jour. Ainsi est-il 

nécessaire d’instaurer un traitement individuel spécifique à chacun des composantes du 

syndrome métabolique. 

 Prise en charge de la dyslipidémie athérogène 

Ce traitement a pour objectif une réduction des TG et du taux du LDL-cholestérol et 

une élévation du niveau du HDL-cholestérol. A ce jour, la pharmacopée hypolipémiante 

se compose essentiellement des statines, inhibiteurs de l’HMG CoA réductase et des 

fibrates, agonistes des récepteurs PPARα. Plusieurs études ont récemment démontré que 

ces molécules amélioraient tous les composantes de la dyslipidémie athérogène. 

 Les statines : elles sont utilisées en première intention pour diminuer 

l’hypercholestérolémie qui n’est pas l’anomalie prépondérante des sujets avec un 

syndrome métabolique, le nombre des adipocytes B permettant d’atteindre les 

objectifs de l’ATP III [55,56] et le taux des TG. Ceci incite donc à proposer de 

façon précoce une statine chez les sujets présentant un syndrome métabolique ou 

une hypertriglycéridémie en dehors des cas majeurs. 

 Les fibrates : elles ont une action qui semble appropriée aux perturbations 

lipidiques du syndrome métabolique : réduction des TG et élévation du HDL-

cholestérol. Ils diminuent également la fraction des LDL athérogènes petites et 

denses. Le « Veterans Affairs High-Density Lipoprotein Intervention Trial » a 

montré que l’utilisation des fibrates chez les patients dysmétaboliques réduisait de 

façon significative le risque coronarien [57]. 
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 Prise en charge de l’HTA 

Elle se fait selon les recommandations de la Seventh Report of the Joint National 

Committee on prevention, detection, evaluation, and treatment of high blood pressure 

(JNC7) [58]. Bien qu’aucune molécule antihypertensive spécifique n’ai été identifiée 

pour le traitement de l’HTA dans le syndrome métabolique, les inhibiteurs de l’enzyme 

de conversion de l’angiotensine (IEC) et les antagonistes des récepteurs de 

l’angiotensine II (ARA-II) restent les molécules recommandées avec pour objectif 

tensionnel une tension artérielle inférieure à 140/90 à mmHg.  

Ils agissent tous par inhibition du SRAA. Le SRAA est une cascade enzymatique par 

laquelle l’angiotensinogène est convertie grâce à l’action de la rénine rénale en 

angiotensine I elle-même transformée en angiotensine II par l’enzyme de conversion. À 

côté de ce système endocrine, il existe une activité paracrine du SRAA au niveau du 

tissu adipeux, du rein et du système cardiovasculaire. L’angiotensine II est impliquée 

dans la régulation de la pression artérielle et du tonus vasomoteur mais les données 

récentes suggèrent qu’elle puisse également posséder une action modulatrice sur les 

voies de signalisation de l’insuline : l’angiotensine II pourrait inhiber la voie de la PI3 

kinase qui est normalement activée après la liaison de l’insuline à son récepteur, altérant 

ainsi les actions métaboliques de l’insuline. De plus, l’hyperglycémie chronique et/ou 

l’hyperinsulinémie active le SRAA ce qui pourrait ainsi contribuer au développement 

de l’hypertension chez les sujets qui présentent une insulinorésistance et un 

hyperinsulinisme.  

Ainsi les traitements par IEC ou ARA-II auront pour objectif principal de limiter les 

conséquences de l’activation du SRAA. Ils semblent donc recommandés en première 

intention chez les patients porteurs d’un syndrome métabolique. Il a été évoqué une 

action bénéfique de ces traitements sur la prévention du diabète. 

Si les molécules de première intention recommandées dans la prise en charge de 

l’HTA chez le diabétique sont les IEC ou les ARA-II, d’autres molécules pourraient être 

prescrites avec prudence : il s’agit des diurétiques thiazidiques, des bêtabloquants et des 

inhibiteurs calciques. 
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 Prise en charge de l’hyperglycémie et de l’insulinorésistance 

Les agents pharmacologiques qui améliorent la sensibilité à l’insuline semblent avoir 

une place de choix dans le traitement des patients avec un syndrome métabolique en 

raison du rôle joué par l’insulinorésistance dans cette entité. Il en existe actuellement 

deux (02) : les biguanides dont le chef de file est la metformine et les thiazolidinediones 

(glitazones) représentées par la rosiglitazone et la pioglitazone. 

 La metformine : elle inhibe la néoglucogenèse hépatique, potentialise l’action 

de l’insuline sur le foie et améliore la sensibilité des muscles squelettiques à 

l’insuline. 

 Les glitazones : ce sont des agonistes des récepteurs PPARγ « Peroxysome 

Proliferator Activated Receptor γ ». Ces récepteurs appartiennent à la famille des 

récepteurs nucléaires et sont impliqués dans la régulation cellulaire du 

métabolisme glucidique et lipidique. Ils possèdent un rôle essentiel dans la 

différenciation et la prolifération normale des adipocytes en modulant 

positivement la sensibilité à l’insuline. Les deux mécanismes mis en avant sont 

l’augmentation de la captation et du stockage des acides gras dans le tissu adipeux 

entraînant ainsi une diminution des AGL, et la modification de la libération 

d’adipokines qui agiront sur l’insulinosensibilité d’autres tissus. Les glitazones 

améliorent ainsi l’action de l’insuline au niveau musculaire où ils favorisent le 

transport tissulaire du glucose, et au niveau hépatique où ils facilitent l’inhibition 

de la néoglucogenèse médiée par l’insuline. 

Le Programme de Prévention du Diabète a montré que l’utilisation de la metformine 

prévenait ou retardait le développement du diabète de type 2 ainsi que de récentes études 

sur les thiazolidinediones [59-61].
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2. REVUE DE LA LITTERATURE 

De nombreuses études sur le syndrome métabolique ont été réalisées dans le monde. 

Ces études diffèrent en termes de type d’étude, de méthode de sélection de la population 

étudiée, de la définition du syndrome métabolique, de la structure d’âge et du sexe de la 

population étudiée. La revue de la littérature de ces dix (10) dernières années nous a 

permis de mieux comprendre les aspects épidémiologiques du syndrome métabolique. 

2.1. Prévalence du syndrome métabolique 

Le syndrome métabolique est présent aussi bien dans les pays développés que dans 

les pays en développement. Étant donné l’absence de définition universellement 

acceptée du syndrome métabolique, les estimations de sa prévalence varient d’une étude 

à l’autre [62] comme l’illustre le tableau IV. 

Tableau IV : Prévalence du syndrome métabolique en population générale selon les définitions 

de l’OMS, de la NCEP et de la FID 

Référence  Année  Lieu 
Prévalence du syndrome métabolique 

OMS NCEP FID 

Ogbera et al. [63] 2010 Nigéria --- --- 86,0 

Gombet et al. [64] 2012 Congo  18,9 --- 27,1 

Ouedraogo et al. [11] 2014 B. Faso --- --- 18, 3 

Ford et al. [65] 2005 Etats-Unis --- 35,4 H - 33,7 F 38,1 H - 39,9 F 

Rosenbaum et al.  [66] 2005 Brésil 55,4 47,4 --- 

Lorenzo et al. [67] 2007 Mexique 27,3 H - 28,3 F 29,6 H - 30,9 F 38,5 H - 40,4 F 

Qiao et al. [68] 2006 Europe 19,7 H - 27,0 F 28,5 H - 32,2 F 34,1 H - 35,0 F 

Bataille et al. [69] 2006 France 35,5 29,0 H - 7,0 F 38,9 

Lawlor et al. [70] 2006 Angleterre 29,0 H 21,0 H 48,0 H 

Ko et al. [71] 2006 Hong-Kong 13,4 9,6 7,4 

Lao et al. [72] 2006 Chine --- 15,5 25,8 

Park et al. [73] 2006 Corée --- 17,7 H - 14,2 F 15,0 H - 13,5 F 

Jorgensen et al. [74] 2005 Groenland 20,7 17,9 --- 

Cameron et al. [75] 2007 Australie 25,4 H - 18,2 F 24,4 H - 19,9 F 34,4 H - 27,2 F 

H= hommes ; F= femmes 
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Malgré ces différences méthodologiques, quelques remarques peuvent être faites.  

 La prévalence du syndrome métabolique varie énormément en fonction du sexe. Se-

lon Ford [65], les Afro-Américaines avaient une prévalence du syndrome métabolique 

de 54,0 % plus élevée que les hommes, et les Mexicaines Américaines de 27,0 % plus 

élevée que leurs homologues de sexe masculin. Dans une autre étude française, la 

prévalence du syndrome métabolique était deux (02) fois plus élevée chez les hommes 

en comparaison avec les femmes : 23,5 % contre 9,6 %.  

 Quelle que soit la définition utilisée, la prévalence du syndrome métabolique varie 

aussi avec l’âge [65,68]. Dans le suivi d’une cohorte américaine de 8814 hommes et 

femmes, la prévalence du syndrome métabolique dans la tranche d’âge de 20 à 29 ans 

était de 7 %, alors qu’elle était de 40 % dans la tranche d’âge de 60 à 69 ans [65]. 

 Le rôle de la race dans la survenue du syndrome métabolique est démontré dans la 

grande disparité de sa prévalence aux États-Unis d’Amérique entre les caucasiens non 

hispaniques, les Mexicains-Américains, et les Africains-Américains [65]. 

2.2. Morbidité associée au syndrome métabolique 

Le syndrome métabolique est associé à un risque accru de diabète sucré [76,77]. 

L’ensemble des composantes du syndrome métabolique est susceptible par ailleurs 

d’augmenter le risque cardiovasculaire. De nombreuses études épidémiologiques 

longitudinales montrent que la présence du syndrome métabolique chez l’adulte est 

associée à un risque cardiovasculaire élevé.  

 Ainsi, au cours de l’étude finlandaise « The Kuopio Ischemic Heart Disease Study » 

[78], la présence du syndrome métabolique chez un individu était associée à un risque 

survenue de maladie cardiovasculaire 3,32 fois plus élevé selon la définition de l’OMS, 

et 4,26 fois plus élevé selon la définition du NCEP-ATP III, par rapport aux individus 

n’ayant pas le syndrome métabolique.  

 De même, dans l’étude de Botnia [5], la présence du syndrome métabolique, selon la 

définition de l’OMS, était associée à un risque relatif de maladies coronariennes de 2,96 

au cours de 6,9 années de suivi.  

 Au cours des treize (13) années de suivi de l’étude américaine NHANES II [76], 

l’augmentation du risque de maladie coronarienne associé à la présence du syndrome 
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métabolique, selon la définition du NCEP-ATP III, était de l’ordre de 1,7 chez les 

hommes et de 2,4 chez les femmes. Des données récentes suggèrent une majoration des 

effets de chacun des composantes du syndrome métabolique sur le risque 

cardiovasculaire.  

 De même, les individus de l’étude de prévention WOSCOPS [79], qui avaient un taux 

de CRP bas en l’absence d’un syndrome métabolique présentaient le risque d’accident 

cardiovasculaire le plus bas alors que ceux ayant un taux de CRP élevé associé à un 

syndrome métabolique présentaient le risque le plus élevé.  

2.3. Mortalité associée au syndrome métabolique 

Hu et al [80] ont réalisé une méta-analyse de sept (07) cohortes européennes afin 

d’évaluer la mortalité toutes causes confondues ou par maladie cardiovasculaire 

associée au syndrome métabolique. Les résultats sont illustrés dans le tableau V. Le 

risque de décès toutes causes confondues et par maladie cardiovasculaire, dans les deux 

sexes, était significatif quelle que soit la définition du syndrome métabolique utilisée.  

A partir de la présence de deux (02) composantes du syndrome métabolique parmi 

l’obésité, l’HTA, la dyslipidémie et l’intolérance au glucose. 

Tableau V : Résultats de l’association du syndrome métabolique avec le risque de décès toutes 

causes confondues et par maladie cardiovasculaire au cours du suivi dans sept cohortes 

Composantes du 

syndrome 

métabolique 

Nombre de sujets 
Mortalité toutes 

causes confondues 

Mortalité 

cardiovasculaire 

Hommes 

(n = 4339) 

Femmes 

(n = 5189) 

Hommes 

(n = 418) 

Femmes 

(n = 255) 

Hommes 

(n = 161) 

Femmes 

(n = 63) 

≥ 2 composantes 1 525 1 488 
1,39 

(1,15-1,68) 

1,23 

(0,96-1,57) 

1,75 

(1,28-2,39) 

1,56  

(0,93-2,60) 

≥ 3 composantes 543 534 
1,47 

(1,15-1,89) 

1,41 

(1,03-1,92) 

1,74 

(1,19-2,55) 

2,17 

(1,13-4,19) 

Hyperinsulinémie 

et ≥ 2 composantes 
677 727 

1,44 

(1,17-1,84) 

1,38 

(1,02-1,87) 

2,26 

(1,61-3,17) 

2,78 

(1,57-4,94) 

Hyperinsulinémie 

et ≥ 3 composantes 
331 330 

1,43 

(1,06-1,94) 

1,49 

(1,02-2,31) 

1,98 

(1,27-3,10) 

2,74 

(1,21-6,20) 

Les données présentées sont des risques relatifs (intervalle de confiance à 95 %) ajustés pour l’âge, la 

cholestérolémie, et le tabagisme. Elles proviennent des etudes FINMONICA, Northern Sweden MONICA, Hoorn 

Study, Goodinge Study, Ely Study et Cremona study. Les composantes du syndrome métabolique incluent l’obésité, 

l’hypertension artérielle, les dyslipidémies et l’intolérance au glucose. 
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3. OBJECTIFS 

3.1. Objectif général 

Etudier le profil épidémiologique du syndrome métabolique chez les volontaires au 

dépistage du diabète sucré dans la ville de Bobo-Dioulasso. 

3.2. Objectifs spécifiques 

 Déterminer les caractéristiques sociodémographiques des volontaires au dépistage. 

 Déterminer la prévalence du syndrome métabolique. 

 Explorer les déterminants potentiels du syndrome métabolique 
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4. METHODOLOGGIE 

4.1. Cadre et champ 

Notre étude s’est déroulée dans deux (02) centres de dépistage que sont : 

 le Centre Hospitalier Universitaire Sourô SANOU (CHUSS) ; 

 le siège du Conseil Régional de Bobo-Dioulasso.    

4.1.1. Le CHUSS de Bobo-Dioulasso [81] 

 Historique et évolution de l’hôpital 

Situé dans la ville de Bobo-Dioulasso, chef-lieu de la province du Houet, l’actuel 

Centre Hospitalier Universitaire Sourô Sanou (CHUSS) est l’héritier de l’ancienne 

ambulance militaire de la période coloniale, créée en 1920. D’où sa position 

géographique en face du camp militaire Ouézzin COULIBALY. En 1955, il est érigé en 

hôpital civil et en 1984, il prend le nom de Centre Hospitalier National Sourô Sanou 

(CHNSS) en mémoire d’un célèbre tradipraticien.  

Le CHUSS est le 3ème Centre Hospitalier Universitaire du Burkina Faso avec le Centre 

Hospitalier Pédiatrique Charles-De-Gaulles et le Centre Hospitalier Universitaire 

Yalgado Ouédraogo, tous deux (02) localisés à Ouagadougou la capitale. C’est un 

hôpital national universitaire de 3ème niveau, dernier recours dans la pyramide sanitaire 

du Burkina Faso. Ainsi, il est le centre de référence des formations sanitaires des régions 

des Hauts Bassins, des Cascades, de la Boucle du Mouhoun et du Sud-Ouest.  

 Missions, organisation administrative et technique 

Le CHUSS a pour missions : 

 les soins curatifs, préventifs et réadaptatifs ; 

 la participation à l’enseignement, à la formation et l’encadrement des 

stagiaires ; 

 et la recherche médicale.  

Le CHUSS fonctionne selon le mode d’autonomie de gestion depuis le 1er janvier 

1992, sous une double tutelle : une tutelle financière assurée par le ministère de l’éco-

nomie et des finances et une tutelle technique assurée par le ministère de la santé. 
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L’établissement est administré par un organe délibérant qui est le Conseil d’Admi-

nistration (CA) composé de onze (11) membres. En plus du CA, il existe des cadres de 

concertation : 

 le Conseil de Direction ; 

 le Comité Thérapeutique et Pharmaceutique ; 

 le Comité de Sécurité Transfusionnel ; 

 le Comité d’Hygiène 

 et le Comité de Jumelage.  

Il est dirigé par un Directeur Général (DG) nommé en Conseil des Ministres qui agit 

au nom du CA pour assurer le fonctionnement courant des services. Six (06) organes 

consultatifs appuient la Direction Générale dans les différentes prises de décisions. La 

Direction Générale comprend : 

 sept (07) directions : 

- la direction générale ; 

- la direction de l’hospitalisation et de la qualité des soins ; 

- la direction des services généraux ; 

- la direction de l’administration et des finances ; 

- la direction des ressources humaines ; 

- la direction de la prospective hospitalo-universitaire et de la coopération ; 

- l’agence comptable. 

 cinq (05) services rattachés : 

- le service de planification et de l’information hospitalière ; 

- le service informatique ; 

- le contrôle de gestion interne ; 

- le responsable des marchés ; 

- le secrétariat particulier et du courrier. 

 six (06) départements cliniques : 

- le département de chirurgie et spécialités chirurgicales ; 

- le département de gynécologie, d’obstétrique et de médecine de la repro-

duction ; 

- le département de médecine et spécialités médicales ; 
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- le département de pédiatrie ; 

- le département de pharmacie ; 

- le département des laboratoires et sciences fondamentales. 

 un (01) service médico-technique : le service d’imagerie médicale. 

Le CHUSS a une capacité d’accueil de 501 lits et un effectif global de 691 agents 

toutes catégories confondues.  

 Conventions et partenariats 

Conformément à l’article 15 de la loi hospitalière, le CHUSS entretient des relations 

de partenariat et de coopération avec des associations professionnelles et des hôpitaux 

tels que : 

 le CHU Saint Jean-de-Dieu à Lyon ; 

 le CHU de Montpellier ; 

 l’hôpital Tenon de Paris ; 

 l’Université Polytechnique de Bobo-Dioulasso ; 

 l’ONG Bioforce de France ; 

 l’ACCIB ; 

 le CepiDc-INSERM de Paris ; 

 Le CH de Châlons-en-champagne ; 

 L’ONG suisse "Life for the world". 

Il est appuyé par des partenaires que sont : 

 le PADS ; 

 le GIP ESTHERAID ; 

 l’OOAS ; 

 le Conseil Régional des Hauts Bassins ; 

 la Commune de Bobo-Dioulasso. 

4.1.2. Le Conseil Régional (CR) 

Bobo-Dioulasso est le chef de la région des Hauts Bassins regroupant trois provinces : 

le Houet, le Tuy, le Kénédougou. A ce titre, la ville abrite le siège du conseil de cette 

région, inauguré le 24 mars 2012 par le Premier Ministre de l’époque. 
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Situé au secteur n°21 de Bobo-Dioulasso, le CR est fortement impliqué dans les 

activités de dépistage et offre un cadre politique facilitant la communication et 

l’information. 

4.2. Type et période d’étude 

Il s’est agi d’une étude descriptive transversale qui s’est déroulée dans la ville de 

Bobo-Dioulasso lors de la commémoration de la journée mondiale du diabète le 14 

novembre 2015. 

4.3. Population d’étude 

La population cible était représentée par les habitants de la région des Hauts Bassins 

ayant participé ou non aux activités de dépistage. 

La population source était représentée par les habitants de la ville de Bobo-Dioulasso 

et de ses environs, volontaires au dépistage du diabète sucré. 

4.4. Critères d’inclusion et de non inclusion 

Ont été inclus dans notre étude les volontaires : 

 âgés d’au moins 15 ans ; 

 consentant à participer au dépistage ; 

 ayant accepté un prélèvement sanguin capillaire ; 

 résidant à Bobo-Dioulasso ou dans ses environs. 

N’ont pas été inclus dans notre étude :  

 les femmes enceintes ; 

 les volontaires ayant des antécédents de maladies hémorragiques. 

4.5. Echantillonnage 

L’échantillonnage était de type accidentel : tout habitant de la ville de Bobo-

Dioulasso et de ses environs, informé par voie médiatique ou autre et qui s’était rendu 

dans l’un des deux centres de dépistage le 14 novembre 2015. 

La taille de l’échantillon (n) a été calculée suivant la formule 









2

2



PQZ
n avec : 

  

http://www.rapport-gratuit.com/
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 Z, la normale réduite = 1,96 pour un degré de confiance de 95% ; 

 P, la prévalence attendue = 5% sur la base d’une étude précédente ; 

 Q = 1-P soit 95% ; 

 δ, la précision absolue souhaitée = 3%. 

Ainsi, la taille attendue de l’échantillon était de 203±20 volontaires 

4.6. Recueil et gestion des données 

4.6.1. Organisation de la collecte 

Avant le lancement de la campagne, plusieurs réunions préparatoires ont eu lieu afin 

de garantir la bonne marche de l’activité. Lors de ces rencontres les discussions ont 

permis d’arrêter un certain nombre de points à savoir : 

 l’organisation des sites de collecte (CHUSS et CR des Hauts Bassins) ; 

 le nombre d’équipes à pourvoir et leur composition : deux (02) équipes compo-

sées d’infirmiers, d’étudiants en médecine et de médecins ; 

 l’inventaire du matériel nécessaire : questionnaire, balance, toise, appareil 

d’auto mesure de la glycémie et consommables ; 

 l’élaboration du plan de communication à adresser à la population et l’identifi-

cation des différents canaux de diffusion à utiliser ; 

 l’élaboration d’un questionnaire pour le recueil des données ; 

 et enfin l’acquisition du financement de l’activité. 

4.6.2. Collecte proprement dite 

Une campagne médiatique a été préalablement organisée à travers des communiqués 

radio, des banderoles, des sms et des affiches. Deux (02) équipes regroupant des méde-

cins, des étudiants en médecine, et des infirmiers ont été constituées pour les deux (02) 

sites, pour le recueil des données et l’examen clinique des volontaires. 

Les caractéristiques sociodémographiques des volontaires au dépistage et les données 

sur l’histoire de santé ont été obtenues par entrevue en remplissant les questionnaires 

préalablement établis (Annexe). 

Des méthodes et instruments spécifiques (pèse personne, toise, mètre ruban, tensio-

mètre) ont été utilisés pour recueillir les paramètres cliniques. 
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 Pour obtenir le poids, des pèses personnes de marque SECA®, qui offrent une lecture 

en kilogramme (kg), ont été utilisées. Les volontaires ont été pesées sans chaussures, 

avec des vêtements légers. La surveillance de la balance a été régulièrement faite, afin 

de s’assurer de son bon calibrage. 

 La taille a été mesurée sans chaussures, en position droite, les talons rapprochés et les 

fesses en contact avec l’instrument de mesure (toise). La mesure a été prise pendant une 

respiration normale et lente et enregistrée en mètre (m). 

 Pour obtenir le tour de taille, mesuré en centimètre (cm), l’individu s’est tenu debout, 

les bras éloignés du corps et les pieds écartés. Le ruban mètre a été placé horizontalement 

à mi-distance entre le rebord costal et les épines iliaques antérosupérieures. 

 La tension artérielle, systolique et diastolique, a été mesurée en millimètre de mercure 

(mmHg) à l’aide de tensiomètres de marque Spingler®. La tension artérielle a été prise 

une (01) seule fois lorsqu’elle était normale et trois (03) fois chez les volontaires où une 

anomalie de la tension a été détectée. La tension artérielle chez ces derniers 

correspondait à la moyenne des trois prises. 

 Un prélèvement sanguin capillaire a été réalisé chez tous les volontaires pour le 

dosage de la glycémie capillaire (g/dl). L’appareil de mesure utilisé a été le glucomètre 

Contour TS® du laboratoire Bayer Healthcare. Tout volontaire qui avait une glycémie 

capillaire à jeun supérieure à 1,26 g/l ou casuelle supérieure à 2g/l bénéficiait de la 

prescription d’une glycémie veineuse à jeun. Aussi ceux qui avaient une glycémie à jeun 

comprise entre 1,10g/l et 1,26g/l bénéficiaient d’un bulletin pour le dosage de la 

glycémie veineuse ; et si cet état se confirmait, d’une épreuve d’hyperglycémie 

provoquée par voie orale. 

4.6.3. Variables étudiées 

Les variables suivantes ont été étudiées :  

 Les caractéristiques sociodémographiques : âge, sexe, ethnie, profession, résidence, 

niveau de scolarisation et situation matrimoniale. 

 Les habitudes alimentaires et le mode de vie : consommation de légumes et/ou de 

fruits, d’alcool, de tabac ; alimentation trop riche en graisse, et sédentarité. 
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 Les antécédents personnels médicaux : HTA, diabète sucré, et macrosomie fœtale 

pour les femmes. 

 Les antécédents familiaux : HTA familiale, diabète sucré familial. 

 Les paramètres cliniques : poids, taille, tour de taille, tension artérielle. 

 Les paramètres paracliniques : glycémie capillaire à jeun ou casuelle. 

4.6.4. Définitions opérationnelles 

 Deux (02) zones de résidence ont été définies : la zone urbaine pour les volontaires 

résidant à Bobo-Dioulasso et la zone rurale pour les volontaires résidant dans les zones 

environnantes de Bobo-Dioulasso. 

 Le niveau de scolarisation a été défini en trois (03) niveaux :  

 bas pour un niveau inférieur au secondaire ; 

 moyen correspondant au niveau secondaire ; 

 et élevé équivalent au niveau supérieur. 

 La sédentarité, définie par l’inactivité physique, a concerné les personnes effectuant 

moins de trente (30) minutes d’activité physique modérée ou intense moins de trois (03) 

fois par semaine. 

 Le niveau de consommation de tabac, d’alcool, de fruits et légumes et d’aliments 

riches en graisse a été recueilli directement sur les dires des volontaires.  

 Il en a été de même pour les antécédents personnels et familiaux.  

 La macrosomie fœtale a été définie pour une volontaire ayant accouché d’un enfant 

dont le poids à la naissance était supérieur ou égal à 4000g. 

 Surpoids et Obésité : ces deux (02) paramètres ont été évalués sur la base de l’IMC, 

rapportant le poids sur la taille au carré (kg/m2). Une personne était déclarée :  

 en surpoids lorsque l’IMC était dans l’intervalle 25 à 30 kg/m2 ; 

 et obèse lorsque l’IMC était égale ou supérieure à 30 kg/m2. 

- Obésité I : IMC comprise entre 30 et 34,9 kg/m2. 

- Obésité II : IMC comprise entre 35 et 39,9 kg/m2. 

- Obésité III : IMC ≥40 kg/m2. 
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 L’HTA a été définie selon les critères OMS de 1999 : une tension artérielle systolique 

(TAS) ≥140 mmHg et/ou tension artérielle diastolique (TAD) ≥90 mmHg.  

 Les critères de l’IDF (2009) ont été utilisés pour la définition des paramètres 

suivants : 

 L’obésité abdominale pour un tour de taille supérieur ou égal à 80 cm chez la 

femme et 94 cm chez l’homme. 

 L’hyperglycémie pour une glycémie capillaire à jeun supérieure à 1g/l ; 

qualifiée de modérée pour une valeur inférieure ou égale 1,26 g/l. La suspicion de 

diabète a été faite pour une glycémie capillaire à jeun supérieure à 1,26 g/l. 

 Le syndrome métabolique a été défini suivant les critères de l’IDF (2009), en tenant 

compte dans notre étude de l’obésité abdominale, de l’HTA et de l’hyperglycémie : tout 

volontaire qui présentait ces (03) trois critères était considéré dysmétabolique. 

4.6.5. Analyse et présentation des données 

Les données ont été codifiées en alphanumérique afin de permettre leur exploitation 

sur ordinateur. Les logiciels suivants ont été utilisés à cet effet : 

 Epi Info version 7 pour la codification et l’analyse des données ; 

 Microsoft Office version 2016 (Word, Excel & Powerpoint) pour la saisie et la 

présentation des données. 

Des statistiques descriptives et ont été utilisées pour résumer l’ensemble des données 

et caractériser l’échantillon. Les tests statistiques de Student, de Fisher et de Chi2 ont 

permis d’explorer l’existence de relation entre les variables avec un seuil de signification 

fixé à moins à 5% (P0,05). 
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5. CONSIDERATIONS ETHIQUES 

Le consentement éclairé de chacun des volontaires a été requis avant l’inclusion. Ils 

ont été préalablement informés sur les objectifs de l’étude, le contenu de la fiche de 

collecte et la procédure envisagée pour le recueil des données. 

Aussi, les volontaires ont été assurés quant au traitement confidentiel des données. 

Des dispositions ont été mises en place pour le suivi des volontaires dépistés. 
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6. RESULTATS 

Au total, 254 volontaires au dépistage répondant aux critères d’inclusion ont été 

enregistrés dans notre étude. 

6.1. Caractéristiques sociodémographiques 

6.1.1. Sexe 

Les hommes représentaient 40,55% de l’effectif et les femmes 59,45% soit un sex-

ratio de 0,68. 

6.1.2. Age 

L’âge moyen des volontaires était de 40,96±12,56 ans avec des extrêmes de 17 et 76 

ans. La tranche d’âge de 30 à 39 ans était la plus représentée avec 26,88% de l’effectif 

(Figure 3).  
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Figure 3 : Répartition des volontaires par tranches d’âge 
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6.1.3. Ethnie 

Le tableau VI résume la répartition des volontaires en fonction de l’ethnie. 

Tableau VI : Répartition des volontaires selon l’ethnie 

Ethnie Effectif Fréquence 

Mossi 77 30,31 

Dioula 15 5,91 

Bobo 27 10,63 

Peulh 17 6,69 

Samo 17 6,69 

Dagara 11 4,33 

Autres* 90 35,44 

TOTAL 254 100,00 

*: Bissa= 9 (3,54) ; Dafing = 8 (3,14) ; Senoufo= 7 (2,75) ; Toussian= 5 (1,96) 

L’ethnie Mossi et l’ethnie Bobo étaient majoritaires avec des fréquences relatives 

respectifs de 30,31% et 10,63%. 

6.1.4. Profession 

Le tableau VII donne la répartition des volontaires en fonction de leur profession. 

Tableau VII : Répartition des volontaires selon la profession 

Profession Effectif Fréquence 

Fonctionnaires 58 23,02 

Commerçants 50 19,84 

Femmes au foyer 47 18,65 

Elèves/Etudiants 21 8,33 

Retraités 11 4,36 

Autres 64 25,40 

Sans emploi 1 0,40 

TOTAL 252 100,00 

Les salariés et les commerçants étaient les professions dominantes avec respectivement 

23,02% et 19,84% de l’effectif. 
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6.1.5. Résidence 

La quasi-totalité des volontaires résidaient en zone urbaine soit 96,85% de l’effectif. 

6.1.6. Niveau de scolarisation 

Cent dix volontaires soit 44,18% de l’effectif avaient un niveau de scolarisation bas. 

La figure 4 rapporte la répartition des volontaires en fonction de leur niveau de 

scolarisation. 

 

6.1.7. Situation matrimoniale 

Le tableau VIII donne la répartition des volontaires en fonction de leur situation 

matrimoniale. 

Tableau VIII : Répartition des volontaires selon la situation matrimoniale 

Situation matrimoniale Effectif Fréquence 

Célibataires 69 27,17 

Concubins 2 0,78 

Mariés 170 66,94 

Divorcés 2 0,78 

Veufs & veuves 11 4,33 

TOTAL 254 100,00 

Deux tiers des volontaires soit 66,94% étaient mariés ; 27,17% étaient célibataires. 

24,9 %16,47 %

37,35 %
18,47 %

2,81 %

Figure 4 : Répartition des volontaires selon le niveau de scolarisation 

Secondaire : 93 

Primaire : 41 Aucun : 62 

 Franco-arabe : 7 

Supérieur : 46 
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6.2. Habitudes alimentaires et mode de vie 

Les habitudes alimentaires et le mode de vie des volontaires ont été résumés dans le 

tableau IX. 

Tableau IX : Répartition des volontaires selon les habitudes alimentaires et mode de vie 

Habitudes alimentaires et mode de vie Effectif Fréquence 

Tabac   

Oui 18 7,09 

Non 236 92,91 

Total 254 100,00 

Alcool   

Oui 66 26,09 

Non 187 73,91 

Total 253 100,00 

Graisse   

Oui 90 36,44 

Non 157 63,56 

Total 247 100,00 

Fruits et légumes   

Oui 56 22,05 

Non 198 77,95 

Total 254 100,00 

Sédentarité   

Oui 214 84,25 

Non 40 15,75 

Total 254 100,00 

La majorité des volontaires était sédentaire soit 84,25% de l’effectif. Quatre-vingt-dix 

(36,44%) avaient une alimentation riche en graisse. 

6.3. Antécédents  

6.3.1. Antécédents personnels 

 Macrosomie fœtale 

La macrosomie fœtale était retrouvée chez 26 femmes soit 18,31% des femmes ayant 

eu au moins une grossesse. 
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 Diabète type 2 

La figure 5 illustre la répartition des volontaires en fonction des antécédents 

personnels de diabète sucré. 

 

 HTA 

La figure 6 illustre la répartition des volontaires en fonction des antécédents 

personnels d’HTA. 
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Figure 6 : répartition des volontaires selon les antécédents personnels d’HTA 

Figure 5 : répartition des volontaires selon les antécédents personnels de diabète sucré 
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6.3.2. Antécédents familiaux 

Le tableau X résume les antécédents familiaux d’HTA et de diabète sucré retrouvés 

chez les volontaires. 

Tableau X : Répartition des volontaires selon les antécédents familiaux 

Antécédents familiaux Effectif Fréquence 

HTA familiale   

Oui 100 39,37 

Non 104 40,94 

Inconnu 50 19,69 

Total 254 100,00 

Diabète sucré familial   

Oui 48 18,90 

Non 149 58,66 

Inconnu 57 22,44 

Total 254 100,00 

L’HTA familiale était plus présente que le diabète sucré familial : 39,37% contre 

18,90% de l’effectif. 

6.4. Paramètres cliniques 

6.4.1. Indice de masse corporelle 

Le tableau XI détaille la répartition des volontaires en fonction de l’IMC et du sexe.  

Tableau XI : Répartition des volontaires selon l’IMC et le sexe 

IMC (kg/m2 ) 
Masculin Féminin Total 

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence 

Maigreur 5 5,15 5 3,82 10 4,39 

Normal 47 48,46 43 32,82 90 39,47 

Surpoids 33 34,02 42 32,06 75 32,89 

Obésité I 8 8,25 28 21,38 36 15,79 

Obésité II 4 4,12 12 9,16 16 7,02 

Obésité III 0 0,00 1 0,76 1 0,44 

TOTAL 97 100,00 131 100,00 228 100 
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L’IMC moyen était de 26,21±5,22 kg/m2 avec des extrêmes de 15,82 et 44,07. Les 

volontaires en surpoids représentaient 32,89% de l’effectif, les obèses 23,25%. Les 

femmes étaient majoritaires soit 56,00% des cas de surpoids et 77,35% des cas 

d’obésité. 

6.4.2. Tour de taille 

Les valeurs du tour de taille ont été regroupées dans le tableau XII. 

Tableau XII : Répartition des volontaires selon le tour de taille et le sexe 

Tour de taille 
Masculin Féminin TOTAL 

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence 

Normal 74 77,08 36 25,90 110 46,81 

Obésité abdominale 22 22,92 103 74,10 125 53,19 

TOTAL 96 100,00 139 100,00 235 100,00 

 La moyenne du tour de taille était de 84,87±11,80 cm chez les hommes avec des 

extrêmes de 62 et 119 cm. Chez les femmes, elle était de 89,10±14,42 cm avec des 

extrêmes de 56 et 141 cm.  

 L’obésité abdominale était présente chez 53,19% de l’effectif. 

 Chez les hommes, la majorité soit 77,08% avait un tour de taille dans les limites nor-

males. Chez les femmes, le constat était inversé où 74,10% avaient une obésité 

abdominale. 

6.4.3. Tension artérielle 

 La TAS moyenne était de 129,02±23,09 mmHg avec des extrêmes de 90 et 220 

mmHg. La TAD moyenne était de 80,91±14,93mmHg avec des extrêmes de 60 et 140 

mmHg.  

 L’HTA était retrouvée chez 37,9% des volontaires. Les femmes représentaient 

63,33% des cas.  

 La fréquence de l’HTA chez les femmes était de 56,46% contre 43,54% chez les 

hommes. 
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6.5. Glycémie capillaire 

Le tableau XIII résume les valeurs de la glycémie capillaire à jeun. 

Tableau XIII : Répartition des volontaires selon la glycémie capillaire à jeun 

Répartition des volontaires Effectif Fréquence 

Volontaires diabétiques connus   

Normal 5 50,00 

Hyperglycémie modérée 1 10,00 

≥ 1,26 g/l 4 40,00 

Sous-total 10 100,00 

Volontaires non diabétiques   

Normal 165 67,62 

Hyperglycémie modérée 55 22,54 

Diabète suspect 24 9,84 

Sous-total 244 100,00 

TOTAL 254 100,00 

Chez les volontaires non diabétiques, 22,54% avaient une hyperglycémie capillaire 

modérée ; 9,84% étaient suspects de diabète. 

6.6. Récapitulatif des facteurs de risque cardiovasculaires 

Les différents facteurs de risque cardiovasculaire (FDRCV) retrouvés chez les 

volontaires sont illustrés dans la figure 7. 

 

La sédentarité, l’obésité centrale et l’obésité abdominale étaient les facteurs de risque 

les plus présents avec des taux respectifs de 84,25% et 56,14% et 53,19%. 
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6.7. Distribution du syndrome métabolique 

6.7.1. Prévalence du syndrome métabolique 

Dans notre étude, 34 volontaires présentaient un syndrome métabolique (selon la dé-

finition de l’IDF). La prévalence du syndrome métabolique dans notre étude était de 

14,67% (IC à 95% : [10,37-19,87]).  

La figure 8 illustre la répartition du syndrome métabolique chez les volontaires au 

dépistage. 

 

6.7.2. Répartition du syndrome métabolique en fonction des caractéristiques 

sociodémographiques 

Le tableau XIV résume la répartition du syndrome métabolique selon les 

caractéristiques sociodémographiques des volontaires au dépistage. 
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Figure 8 : Répartition du syndrome métabolique chez les volontaires au dépistage 
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Tableau XIV : Répartition du syndrome métabolique selon les caractéristiques sociodémo-

graphiques 

Caractéristiques 

sociodémographiques 

Syndrome métabolique 
Tests statistiques 

Présent Absent 

Sexe  

Masculin 9,47 % 90,53 % P = 0,0631 

(Chi2) 

OR = 2,13 

IC95: [0,94 - 4,80] Féminin 18,25 % 81,75 % 

Age  

Moyenne d’âge 49,05 ± 9,8 39,93 ± 12,51 P=0,00007 (Student) 

Ethnie  

Mossi 15,28 % 84,72 % 

P = 0,1044 (Fisher) 
Dioula 30,77 % 69,23 % 

Bobo 11,54 % 88,46 % 

Peulh 17,65 % 82,35 % 

Profession  

Commerçants 25,58 % 74,42 % 

P = 0,0247 (Chi2) Fonctionnaires 11,54 % 88,46 % 

Femmes au foyer 22,73 % 77,27 % 

Zone de résidence  

Urbaine 15,11 % 84,89 % 
P = 0,2655 

(Chi2) 
OR = non défini 

Rurale 0,00 % 100,00 % 

Situation matrimoniale  

Mariés 19,35 % 80,65 % 

P = 0,0040 (Chi2) 
Célibataires 4,84 % 95,16 % 

Niveau de scolarisation  

Bas 15,00% 85,00% 

P = 0,6837 (Chi2) Moyen 13,95 % 86,05 % 

Elevé 16,67 % 83,33 % 

OR= Odd Ratio ; IC95 = Intervalle de confiance à 95 %. 
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 Répartition du syndrome métabolique en fonction du sexe : 18,25% des femmes 

présentaient un syndrome métabolique contre 9,47% des hommes (09 cas). Les femmes 

avaient 2,13 plus de risque de développer le syndrome métabolique comparativement 

aux hommes. Cette liaison statistique n’était pas significative (P=0,063) 

 Répartition du syndrome métabolique en fonction de l’âge : la moyenne d’âge des 

volontaires présentant un syndrome métabolique était de 49,05±9,8 ans contre 

39,93±12,51 ans pour ceux qui n’en présentaient pas. La liaison statistique était 

significative (P = 0,00007). 

 Répartition du syndrome métabolique en fonction de l’ethnie : le syndrome 

métabolique était plus fréquent chez les Dioula et les Mossi avec des taux respectifs de 

30,77 % et 15,28 %. La liaison statistique n’était pas significative (P= 0,1044). 

 Répartition du syndrome métabolique selon la profession : le syndrome méta-

bolique était présent chez 25,58% des commerçants, 22,73% des femmes au foyer et 

11,54% des fonctionnaires. La liaison statistique était significative (P= 0,0247). 

 Répartition du syndrome métabolique en fonction de la zone de résidence : la 

totalité des volontaires présentant un syndrome métabolique résidait en zone urbaine. 

La liaison statistique n’était pas significative (P = 0,2655). 

 Répartition du syndrome métabolique en fonction de la situation matrimoniale : 

19,35% des volontaires mariés présentaient un syndrome métabolique contre 4,84% des 

célibataires. La liaison statistique était significative (P = 0,0040). 

 Répartition du syndrome métabolique en fonction du niveau de scolarisation : 

aucun lien statistique significatif n’a été relevé entre le niveau de scolarisation et la 

présence du syndrome métabolique (P = 0,6837). 

6.7.3. Répartition du syndrome métabolique en fonction des habitudes 

alimentaires et du style de vie 

Seule la consommation régulière de fruits et légumes était significativement associée 

à la présence du syndrome métabolique chez les volontaires (Tableau XV). Ceux qui ne 

consommaient pas des fruits et légumes de façon régulière avaient 2,85 fois plus de 

risque de présenter un syndrome métabolique. 
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Tableau XV : Répartition du syndrome métabolique selon les habitudes alimentaires et le style 

de vie 

Habitudes alimentaires  

et style de vie 

Syndrome métabolique 
Tests statistiques 

Présent Absent 

Tabac  

Oui 18,75 % 81,25 % P = 0,6312 

(Chi2) 

OR = 1,37 

IC95: [0,37 - 5,11] Non 14,35 % 85,65 % 

Alcool  

Oui 13,33 % 86,67 % P = 0,7248 

(Chi2) 

OR = 0,85 

IC95: [0,36 - 2,01] Non 15,11 % 84,89 % 

Alimentation riche en graisse   

Oui 20,00 % 80,00 % P = 0,1106 

(Chi2) 

OR = 1,80 

IC95: [0,86 – 3,77] Non 11,56 % 88,44 % 

Consommation régulière de fruits et légumes  

Oui 11,48 % 88,52 % P = 0,0081 

(Chi2) 

OR = 0,35 

IC95: [0,16 - 0,78] Non 26,53 % 73,47 % 

Sédentarité  

Oui 24,32 % 75,68 % P = 0,0696 

(Chi2) 

OR = 2,18 

IC95: [0,92- 5,16] Non 12,82 % 87,18 % 

OR= Odd Ratio ; IC95 = Intervalle de confiance à 95 %. 

6.7.4. Répartition du syndrome métabolique en fonction des paramètres 

cliniques et paracliniques 

 Fréquence de l’obésité chez les volontaires avec syndrome métabolique : cette 

répartition était proportionnelle aux valeurs de l’IMC. On retrouvait parmi les 

volontaires : 

 ayant un IMC normal, 2,22% de cas de syndrome métabolique. 

 en surpoids : 18,05% de cas de syndrome métabolique 

 obèses : 31,67 % de cas de syndrome métabolique.  

La liaison statistique était significative (P=0,0000023). Les volontaires obèses avaient 

5,8 plus de risque de présenter le syndrome métabolique que les volontaires non obèses. 

 Fréquence de l’HTA chez les volontaires avec syndrome métabolique : cette 

répartition est illustrée dans le tableau XVI. 
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 Tableau XVI : Répartition du syndrome métabolique selon l’HTA 

HTA  

(Définition OMS) 

Syndrome métabolique 
Tests statistiques 

Présent Absent 

Oui 31,03 % 68,97 % 
P = 0,0000001 

(Chi2) 

OR = 8,87 

IC95: [3,66 - 

21,49] Non 4,83 % 95,17 % 

OR= Odd Ratio ; IC95 = Intervalle de confiance à 95 %. 

Parmi les volontaires qui présentaient un syndrome métabolique, on retrouvait 27 

hypertendus soit 79,41% des cas. La présence de l’HTA était un facteur cardiovasculaire 

significativement associé au syndrome métabolique (P=0,0000001). Les volontaires 

hypertendus avaient 8,87 fois plus de risque de présenter un syndrome métabolique que 

les volontaires non hypertendus. 

6.7.5. Déterminants potentiels du syndrome métabolique 

Au regard des résultats sus présentés, les déterminants potentiels du syndrome 

métabolique sont les suivants : 

 l’âge compris entre 40 et 59 ans (moyenne de 49,05±9,8 ans) : P=0,00007 

(Student) 

 la profession ‘’commerçants’’ : P = 0,0247 (Chi2) 

 les personnes mariées : P = 0,0040 (Chi2) 

 l’absence de fruits et légumes dans l’alimentation : P = 0,0081 (Chi2) 

 l’obésité centrale : P = 0,0000023 (Chi2) 

 l’HTA : P = 0,0000001 (Chi2) 
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7. DISCUSSION 

7.1. Limites et contraintes de notre étude 

Notre étude n’est pas affranchie de biais. Nous rapportons un : 

 Biais de généralisation : ayant procédé à un recrutement accidentel des volontaires, 

l’échantillon obtenu n’était certainement pas représentatif de la population de la région 

des Hauts-Bassins. Par conséquent, les résultats obtenus ne sauraient être extrapolés à 

l’ensemble de la population cible. 

 Biais d’informations : certains volontaires n’ont pas été en mesure de fournir toutes 

les informations demandées. Les contraintes budgétaires ne nous ont pas permis 

d’obtenir tous les résultats des examens demandés entre autres les lipides ce qui nous 

aurait permis de mieux explorer les facteurs de risque cardiovasculaire. 

Nous avons tenu compte de ces biais et contraintes dans l’analyse des résultats qui 

suscitent des commentaires. 

7.2. Profil général des volontaires 

Concernant les volontaires dans notre étude, il s’agissait dans la grande majorité 

d’individus de sexe féminin, jeunes adultes, d’ethnie mossi, fonctionnaires, résidant en 

milieu urbain et ayant un bas niveau de scolarisation. Près de 4% étaient diabétiques 

dont 80% traités ; 19,29% étaient hypertendus connus et plus de la moitié avait un 

traitement régulier. 

Les facteurs de risque les plus présents étaient la sédentarité, l’obésité centrale et 

l’obésité abdominale, majoritairement chez les femmes. L’HTA était présente chez un 

tiers des volontaires dont 63,33% de femmes. Près d’un tiers des volontaires avait une 

hyperglycémie modérée à jeun et en l’absence d’hyperglycémie provoquée par voie 

orale, il nous était difficile de les classer diabétiques.  
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7.3. Caractéristiques sociodémographiques 

7.3.1. Sexe 

Dans notre étude, la prédominance était féminine avec 59,45% de femmes. Le sex-

ratio était de 0,68. Cela s’explique par la forte implication des femmes comparativement 

aux hommes dans les campagnes de dépistage.  

Ce constat avait aussi été fait par Sawadogo [82] et Yaméogo [12] à Bobo-Dioulasso 

(Burkina Faso) qui, lors de campagnes antérieures, avaient rapporté une prédominance 

féminine avec des taux respectifs de 55,37% et 58,82%. 

7.3.2. Age 

L’âge moyen des volontaires était de 40,96±12,56 ans ; la majorité des volontaires 

était âgée de 30 à 49 ans. Ouédraogo [11] à Ouagadougou (Burkina Faso) avait retrouvé 

une moyenne d’âge de 42,07±9,33 ans avec une prédominance de sujets âgés de 40 à 59 

ans. 

7.3.3. Ethnie 

Les ethnies Mossi et Bobo, respectivement 30,31% et 10,63% dans notre étude, 

étaient majoritaires. Dans la population générale de Bobo-Dioulasso, ces ethnies sont 

deux des principaux groupes ethniques de cette ville ce qui explique ces résultats [83].  

7.3.4. Profession 

Les femmes au foyer, 18,65% des volontaires, étaient la 3ème classe socio-

professionnelle la plus représentée après celles des commerçants (19,84%) et des 

fonctionnaires (23,02%). Nos résultats sont superposables à ceux de Yaméogo [12] qui 

avait retrouvé 13,90% de commerçants, 24,70% de femmes au foyer et 28,80% de 

fonctionnaires dans son étude. 

Au Burkina, les femmes demeurent sous employées et sont reléguées aux activités 

domestiques. Selon l’INSD [83], lors du recensement général de la population en 2006, 

elles représentaient 70,30% de la population inactive, ce qui explique la proportion 

importante des femmes au foyer observée. 
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7.3.5. Résidence 

La grande majorité, 96,85% des volontaires, résidait en zone urbaine. Le même 

constat avait été fait par Yaméogo [12] qui avait retrouvé 95,90% d’urbains. Ce résultat 

trouve son origine dans le fait que la population de la ville de Bobo-Dioulasso était notre 

population source. 

Le milieu urbain, plus que le milieu rural, est exposé aux changements dans l’alimen-

tation et le mode de vie sous l’influence de l’industrialisation, du développement 

économique et de la mondialisation [84]. Cela se traduit par une augmentation du 

fardeau de maladies chroniques dont les maladies cardiovasculaires et métaboliques 

dans plusieurs villes des pays en développement comme l’avaient rapporté Popkin [85], 

Steyn [86], Gaillard [87] dans leurs études respectives sur des séries africaines. 

7.3.6. Niveau de scolarisation 

Quarante-quatre virgule dix-huit pour cent (44,18%) des volontaires avait un bas 

niveau de scolarisation dont plus de la moitié, 56,36%, analphabètes. Yaméogo [12] 

avait retrouvé un résultat similaire avec 45,50% de volontaires ayant un bas niveau de 

scolarisation.  

Bien que le niveau d’alphabétisation varie entre les différentes régions, ce chiffre 

témoigne de la situation nationale. Toujours selon l’INSD [83] seulement 22,50% de 

l’ensemble de la population burkinabé était alphabétisés. 

7.3.7. Situation matrimoniale 

Notre population d’étude était majoritairement constituée de volontaires mariés : 

66,94% soit deux tiers de l’effectif. Ce constat a aussi été fait par Sawadogo [82] et 

Ouédraogo [11] qui avaient retrouvé 67,02% et 80,20% de mariés. 

Ces chiffres reflètent l’importance que garde toujours le mariage dans la société 

burkinabé [83]. 
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7.4. Habitudes alimentaires et mode de vie 

7.4.1. Tabagisme actif 

Les fumeurs actifs représentaient 7,09% de notre population. Doupa [88 ] au Sénégal 

et Mayéga [89] en Ouganda, dans leurs études respectives, avaient retrouvé des chiffres 

bas soit respectivement 4,20% et 5,90%. 

7.4.2. Consommation d’alcool 

L’alcool était régulièrement consommé par 26,09% des volontaires dans notre étude. 

Sawadogo [82] avait retrouvé 20,59% tandis que Mayéga [89] et Doupa [88] avaient, là 

aussi, rapporté des chiffres bas soit respectivement 4,70% et 5,10%. 

7.4.3. Sédentarité 

La grande majorité des volontaires soit 84,25% était sédentaire. Yaméogo [12] et 

Sawadogo [82] avaient rapporté des taux similaires de 73,60% et 85,85% toujours à 

Bobo-Dioulasso.  

Ces résultats montrent une prévalence très élevée de la sédentarité dans la population 

générale à Bobo-Dioulasso. L’amélioration des conditions de transport, surtout l’utili-

sation de plus en plus importante des engins à deux roues, le développement des 

nouvelles technologies de l’information et de la communication et enfin l’ignorance des 

bienfaits des activités sportives seraient autant d’arguments pouvant expliquer ce fait. 

7.5. Antécédents médicaux 

7.5.1. Antécédent de diabète type 2 

Les diabétiques connus représentaient 3,94% des volontaires dans notre étude. Sagna 

[90] à Ouagadougou et Ravikumar [91] en Inde avaient observé des résultats plus élevés 

soit respectivement 9,20% et 9,40%. Ennarzk [92] au Maroc avait retrouvé 31,00% de 

diabétiques connus dans son étude. 

La proportion plus élevée de diabétiques connus chez Ennarzk peut s’expliquer par 

la prévalence plus élevée du diabète au Maghreb qu’en Afrique subsaharienne [92]. 
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7.5.2. Antécédent d’hypertension artérielle 

Parmi les volontaires, 19,29% étaient hypertendus connus. Nos résultats sont 

superposables à ceux de Sagna [90] et Sawadogo [82] qui avaient retrouvé 16,70% et 

16,81% mais supérieurs à ceux d’Ennarzk [92] et Ravikumar [91] qui avaient rapporté 

respectivement 3,50% et 15,80%. Yaméogo [12] avait, quant à elle, rapporté 26,40% 

d’hypertendus connus dans son étude. 

7.6. Paramètres cliniques 

7.6.1. Indice de masse corporelle 

Nous retrouvions 32,89% de volontaires en surpoids et 23,25% de volontaires obèses. 

Sawadogo [82] avait rapporté des taux similaires de 30,67% et 21,22% dans son 

étude de même que Sagna [90] qui avait observé 30,60% de personnes en surpoids et 

22,10% d’obèses. 

Ces prévalences très élevées du surpoids et de l’obésité pourraient s’expliquer, d’une 

part, par la forte prévalence des facteurs favorisants (sédentarité, alimentation hyper-

protidique et hypercalorique riche en graisse). Et d’autre part, par les considérations 

socioculturelles : être en surpoids ou obèse est considéré dans les sociétés africaines 

comme un signe d’abondance, de bonne santé et une valeur esthétique chez les femmes 

comme l’avait indiqué Rahim [93] au Maroc. 

7.6.2. Tour de taille 

Les volontaires qui présentaient une obésité abdominale constituaient 53,19% de 

notre population d’étude. Sawadogo [82] avait retrouvé une proportion similaire 

53,78%. Ennarzk [92] avait rapporté une proportion encore plus élevée de 67,30%. 

Ces valeurs élevées s’expliqueraient aussi par la sédentarité, le comportement 

alimentaire et les considérations socioculturelles. 

7.6.3. Tension artérielle 

Notre étude a mis en évidence 37,90% d’HTA (TA ≥140/90 mmHg) nouvellement 

diagnostiquée. Nos résultats sont différents de ceux de Sagna [90] et Yaméogo [12] au 

Burkina Faso, d’Ennarzk [92] au Maroc qui avaient rapporté respectivement 30,40%, 

44,50% et 49,50%.  



DISCUSSION 

 

  Profil épidémiologique du syndrome métabolique chez les volontaires au dépistage du diabète sucré à Bobo-Dioulasso 59 

  

Cette forte prévalence d’HTA méconnue constitue une situation alarmante dans nos 

sociétés. Selon un récent rapport de l’OMS, plus de 40% des adultes de nombreux pays 

d’Afrique seraient hypertendus ; mais ils ne sont pas diagnostiqués [94]. Un 

renforcement de la communication pour le changement du comportement permettrait 

donc une maitrise de ces chiffres tensionnels méconnus. 

7.7. Glycémie capillaire 

Une hyperglycémie capillaire était retrouvée chez 32,38% des volontaires non 

diabétiques : 22,54% avaient une hyperglycémie modérée et 9,84% étaient suspects de 

diabète. Yaméogo [12] avait rapporté une hyperglycémie capillaire chez 17,50% des 

volontaires et une prévalence du diabète de 4,10%. Sawadogo [82] quant à lui avait 

suspecté 4,49% de cas de diabète. 

Ces résultats témoignent de la situation qui prévaut actuellement dans le monde et 

plus particulièrement dans les pays sous-développés [09,95]. Les dernières prévalences 

nationales en 2013 étaient de 4,9% selon l’enquête Steps Wise [96]. 

7.8. Répartition du syndrome métabolique 

7.8.1. Profil général du syndrome métabolique 

Le syndrome métabolique était présent chez les volontaires majoritairement de sexe 

féminin, adultes mûrs avec une moyenne d’âge de presque 50 ans, d’ethnie mossi, 

commerçants, mariés, ayant un bas niveau de scolarisation et résidant tous en milieu 

urbain.  

L’absence de fruits et légumes dans l’alimentation, la sédentarité, l’obésité centrale, 

l’obésité abdominale et l’HTA étaient les facteurs de risques associés à la présence du 

syndrome métabolique dans plus de deux tiers des cas.  

7.8.2. Fréquence du syndrome métabolique 

Dans notre étude, la prévalence du syndrome métabolique selon la définition de l’IDF 

était de 14,67%. Yaméogo [12] et Sawadogo [82] avait retrouvé des prévalences 

respectives plus basses de 2,1% et 2,94% dans la population générale à Bobo-
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Dioulasso ; Zeba [10], lui, avait rapporté une prévalence de 10,3% dans la population 

générale à Ouagadougou. 

Ainsi une forte disparité est constatée selon les études. Ceci pourrait s’expliquer par 

la prise de conscience du phénomène par la population qui du coup est plus enclin à se 

faire dépister. D’où l’intérêt d’une campagne à grande échelle de la population générale 

du Burkina Faso. 

7.8.3. Répartition du syndrome métabolique en fonction des caractéristiques 

sociodémographiques 

 Syndrome métabolique et sexe 

Dans notre étude les femmes avaient plus de risque de présenter un syndrome 

métabolique, bien que cette liaison statistique ne fut pas significative. Koutche-Tchuem 

[11] avait établi le même constat dans son étude, tout comme Gombet [64] au Congo 

Brazzaville et Garrido [97] au Kenya. 

 Syndrome métabolique et âge 

Dans notre étude, l’âge “avancé” était significativement corrélé à la présence du 

syndrome métabolique chez les volontaires avec une moyenne d’âge de 49,05±9,8 ans. 

Gombet [64] et Garrido [97] avaient eux aussi établi le même constant. 

 Syndrome métabolique et statut socioprofessionnel 

Le statut socioprofessionnel “commerçant” était significativement associé à la 

présence du syndrome métabolique. Ceci pourrait s’expliquer par le fait que cette 

occupation expose à une hygiène de vie moins saine, facteur associé à la présence du 

syndrome métabolique. 

 Syndrome métabolique et situation matrimoniale 

Le syndrome métabolique était significativement plus présent chez les volontaires 

mariés que célibataires : 19,35% des volontaires mariés présentaient un syndrome 

métabolique contre 4,84% des célibataires. 

L’hygiène de vie adoptée par les volontaires mariés et la vision africaine de l’obésité, 

à l’image des commerçants, pourrait en être la cause. 
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7.8.4. Répartition du syndrome métabolique en fonction des habitudes 

alimentaires et du style de vie 

 Syndrome métabolique et alimentation 

Dans notre étude, il était établi que la consommation régulière de fruits et légumes 

était inversement associée à la présence du syndrome métabolique chez les volontaires 

avec une liaison statistiquement significative. Consommer régulièrement des fruits et 

légumes aurait donc un effet protecteur d’où l’importance d’une éducation. 

Ruidavets [98] avait rapporté que les habitudes alimentaires basées sur la 

consommation de trois groupes alimentaires (produits laitiers, poisson et céréales) 

étaient associées au risque de syndrome métabolique. 

 Syndrome métabolique et sédentarité 

Bien que la liaison statistique n’ai pas été significative dans notre série, les volontaires 

sédentaires avaient 2,18 fois plus de risque de présenter un syndrome métabolique que 

les volontaires pratiquant une activité physique régulière. 

L’OMS, dans son rapport de 2003 sur le régime alimentaire, la nutrition et la 

prévention des maladies chroniques [99], avait rapporté que l’inactivité physique est 

l’un des principaux facteurs de la progression de l’obésité dans le monde. Toujours selon 

celle-ci, les effets bénéfiques de l’activité physique dans la prévention des maladies 

chroniques sont si probants qu’elle recommande au moins 30 minutes d’activité 

physique d’intensité vigoureuse ou modérée par jour afin de prévenir les maladies 

chroniques [100]. 
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CONCLUSION 

Les volontaires au dépistage du diabète sucré à Bobo-Dioulasso présentaient une 

prévalence élevée syndrome métabolique. Parmi les volontaires, 37,9% étaient 

hypertendus, 32,38% avaient une hyperglycémie capillaire et ignoraient cela. Cette 

étude a permis de dépister ces cas méconnus et ainsi les référer pour une prise en charge 

optimale. 

Une constellation de facteurs de risque, entre autres, la sédentarité, la consommation 

d’alcool, de tabac, l’alimentation pauvre en fruits et légumes, la surconsommation 

alimentaire responsable de surpoids et d’obésité a été rapportée et devrait servir de base 

pour les autorités dans la mise en œuvre de leur stratégie de sensibilisation.  

En effet, si rien n’est fait d’ici 2035, l’Afrique ne saurait contenir la grande épidémie 

de diabète. Le Burkina Faso, à l’instar des autres pays en développement va “couler”, 

sous le poids du double fardeau des maladies transmissibles et non transmissibles.
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RECOMMANDATIONS ET SUGGESTIONS 

 Au ministre de la santé  

- Renforcer la sensibilisation du public sur les maladies cardiovasculaires et 

métaboliques dont le syndrome métabolique. 

- Mettre en place un programme national de lutte contre ces maladies. 

- Former en quantité et en qualité des médecins spécialistes. 

 Au Directeur Général du CHUSS  

- Faciliter la réalisation des examens visant au dépistage précoce de ces pathologies. 

- Mettre en place une unité multidisciplinaire de prise en charge des maladies 

cardiométaboliques. 

 Au personnel soignant : 

- Sensibiliser autant que possible les populations lors des activités quotidiennes de 

soins. 

 A la population des Hauts-Bassins et à l’ensemble de la population nationale 

- Adopter un comportement responsable face aux habitudes et mode de vie afin de 

prévenir et réduire le risque de survenue des maladies cardiovasculaires et métaboliques 

de plus en plus fréquentes. 

- Adhérer au processus de dépistage des facteurs de risque cardiovasculaire. 
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ANNEXE 

Fiche de collecte 

DEPISTAGE VOLONTAIRE DU DIABET SUCRE           

A. CARACTERISTIQUES SOCIODEMOGRAPHIQUES 

1. Nom & Prénom(s) :  _ _  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  

2. Age : _ _ _ _ ans 

3. Sexe       Masculin      Féminin 

4. Ethnie      Mossi      Dioula      Bobo      Peulh      Bissa      Autre : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  

5. Profession      Femme au foyer      Commerçant(e)      Fonctionnaire 

     Elève/ Etudiant(e)      Sans emploi      Autre : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  

6. Résidence :   _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  

7. Niveau de 

scolarisation :  

    Aucun      Primaire      Secondaire      Supérieur      Autre : _ _ _ _ _ _  

8. Satut matrimonial :     Célibataire     Marié     Autre : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

B. ANTECEDENTS 

B.1. ANTECEDENTS PERSONNELS 

9. Souffrez-vous d’hypertension artérielle ?     Oui     Non Si oui, traité ?     Oui     Non 

10. Souffrez-vous du diabète sucré ?     Oui     Non Si oui, traité ?     Oui     Non 

11. Fumez-vous actuellement ?     Oui     Non 

12. Avez-vous une alimentation trop riche en graisse ?     Oui     Non 

13. Avez-vous eu le diabète pendant une grossesse ou accouché 

d’un enfant dont le poids de naissance était supérieur à 04kg ? 
    Oui     Non    NA 

14. Consommez-vous souvent des fruits et légumes ?     Oui     Non 

Si oui, à quelle fréquence ?     Chaque jour     Une fois par semaine 

    Une fois par mois     Autre :  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  

15. Consommez-vous de l’alcool ?     Oui     Non  Si oui, quel type? : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  

16. Aviez-vous déjà dosé une 

fois votre glycémie? 

    Oui     Non Si oui, était-elle normale ? 

    Oui     Non 

17. Pratiquez-vous une activité physique / un sport régulier ?     Oui     Non 

Si oui, lequel ?     Footing     Marche     Vélo     Natation     Gym    Autre : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

Nombre de fois par semaine : _ _ _ _ _  séance(s) Durée par séance : _ _ _ _ _ _ _ _  

  

  

N° : _____ 
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B.2. ANTECEDENTS FAMILIAUX 

18. Y'a-t-il un membre de la famille qui souffre du diabète ?     Oui     Non 

Si oui, précisez :     Père     Mère     Frère/Sœur     Oncle/Tante     Autre : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  

19. Y a-t-il un membre de la famille qui souffre de l’hypertension artérielle ?     Oui     Non 

Si oui, précisez :     Père     Mère     Frère/Sœur     Oncle/Tante     Autre : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  

C. CONSTANTES 

20. Poids : _ _ _ _ kg 21. Taille : _ _ _ _ cm 22. IMC : _ _ _ _ kg/m2 

23. Tour de taille : _ _ _ _ cm 24. Tension artérielle : _ _ _ _ / _ _ _ _ mmHg 

D. PARACLINIQUE 

25. Glycémie capillaire : _ _ _ _ g/L A jeun ?     Oui     Non 

26. Glycémie veineuse : _ _ _ _ g/L A jeun ?     Oui     Non 

E. DIAGNOSTIC DU SYNDROME METABOLIQUE 

27. Diagnostic du syndrome métabolique 

     Syndrome métabolique présent 

     Syndrome métabolique absent 
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RESUME DE LA THESE 

Titre : Profil épidémiologique du syndrome métabolique chez les volontaires au 

dépistage du diabète sucré dans la ville de Bobo-Dioulasso (Burkina Faso). 

Objectif : Etudier le profil épidémiologique du syndrome métabolique chez les 

volontaires au dépistage dans la ville de Bobo-Dioulasso et identifier les facteurs de 

risque cardiovasculaire associées à la présence du syndrome métabolique. 

Méthodologie : Il s’est agi d’une étude transversale descriptive qui s’est déroulée dans 

la ville de Bobo-Dioulasso lors de la commémoration de la journée mondiale du diabète 

le 14 novembre 2015 ayant permis le recrutement de 254 volontaires. Les données ont 

été recueillies à l’aide d’un questionnaire établi à cet effet. 

Résultats : L’âge moyen était de 40,96±12,56 ans. Les femmes représentaient 59,45% 

de l’effectif soit un sex-ratio de 0,68. On dénombrait 30,31% de Mossi, 19,84% de 

commerçants et 66,94% de mariés ; 96,85% des volontaires étaient urbains et 44,18% 

avaient un bas niveau de scolarisation. Parmi les volontaires, 7,09% étaient des fumeurs 

actifs, tous du sexe masculin ; 26,09% consommaient régulièrement l’alcool et 38,24% 

des fruits et légumes. Seuls 15,75% ont déclaré pratiquer une activité physique régulière. 

Ceux qui se savaient diabétiques et hypertendus représentaient 3,94% et 19,29%. 

L’IMC moyen était de 26,21±5,22 kg/m2 ; 32,89% des volontaires étaient en surpoids 

et 23,25% obèses. Le tour de taille moyen était de 84,87±11,80 cm chez les hommes et 

89,10±14,42 cm chez les femmes. On retrouvait 90 hypertendus soit 37,9% et 32,38% 

des volontaires non diabétiques avaient une hyperglycémie capillaire (1g/l). 

La prévalence du syndrome métabolique était de 14,67%. La majorité des volontaires 

présentant ce syndrome était des femmes (73,53% des cas), âgée de 30 à 49 ans (70,59% 

des cas), d’ethnie mossi (32,36% des cas), des commerçants (32,35% des cas), mariée 

(88,24% des cas), sédentaire (73,53% des cas). Tous résidaient en ville.  

L’HTA était associée au syndrome métabolique dans 79,41% ; le surpoids et l’obésité 

dans 94,12% des cas. 

Conclusion : Les volontaires, souvent instruits, présentaient plusieurs facteurs de risque 

et une prévalence élevée du syndrome métabolique. Ainsi des stratégies de prévention 

impliquant la rédaction de note de politique aux autorités semblent nécessaires. 

Mots-clés : syndrome métabolique ; facteurs de risque cardiovasculaire ; dépistage ; 

volontaires ; Bobo-Dioulasso. 
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