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1.Introduction générale 

 

Les maladies chroniques sont aujourd’hui largement répandues dans nos sociétés et en 

constante progression. Elles sont liées à l’amélioration de l’espérance de vie mais sont 

également le reflet du contexte actuel dominé par une surconsommation alimentaire et un 

mode de vie sédentaire. Les maladies cardiovasculaires, représentent l’une des principales 

causes de mortalité dans les pays industrialisés. Ceci est la conséquence de l’augmentation de 

la prévalence des facteurs de risque associés à ces maladies (insulino-résistance, hypertension 

artérielle, obésité, dyslipidémie…). 

Une tendance à la combinaison chez un même individu de plusieurs de ces anomalies 

métaboliques a été observée, donnant naissance au concept de syndrome métabolique. Selon 

certaines études, ce syndrome métabolique serait associé à un risque cinq fois plus élevé de 

diabète de type 2 et deux à trois fois plus élevé de troubles cardiovasculaires et expose à un 

nombre important d’autres complications, il est donc considéré comme un problème de santé 

publique majeur. En effet, les décès prématurés résultant de ce syndrome impactent fortement 

les budgets de santé de nombreux pays développés et en développement. La prévention 

semble être une mesure indispensable afin de réduire l’incidence de ces maladies et de 

diminuer les dépenses de soins de santé. Pour se faire, les pathologies concernées doivent être 

suffisamment bien caractérisées, l’acquisition par le patient de connaissances sur sa santé 

favorisant l’adoption d’un mode de vie et de comportements plus sains. 

Il n’existe actuellement aucun traitement spécifique du syndrome métabolique ; seul 

un traitement global, approfondi et soigneusement défini permettra de faire face aux différents 

composants du syndrome. En premier lieu, la prise en charge repose sur une modification des 

habitudes de vie incluant un régime alimentaire équilibré (faible teneur en acides gras saturés, 

sucres simples et en sodium), la pratique régulière d’une activité physique, une perte 

pondérale ainsi qu’un sevrage tabagique si celui-ci s’impose. Ces stratégies sont parfois 

insuffisantes et une intervention pharmacologique s’avère alors indispensable. En parallèle, de 

nombreuses études suggèrent que certains régimes alimentaires (type méditerranéen) ainsi que 

la prise de compléments alimentaires associant vitamines et oligoéléments pourraient prévenir 

le risque cardiovasculaire associé au syndrome métabolique. L’influence positive des oméga 3 
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sur différents marqueurs du syndrome métabolique est également de mieux en mieux 

documentée. 

L’objectif de cette thèse est, dans un premier temps d’exposer les différentes 

définitions du syndrome métaboliques ainsi que sa physiopathologie, ses causes et 

complications possibles puis d’évaluer quelle est réellement la place des compléments 

alimentaires au sein des thérapeutiques pharmacologiques et mesures hygiéno-diététiques 

pour sa prise en charge. 
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2.Le syndrome métabolique 

 

2.1. Contexte historique du syndrome métabolique 

 

Les premières références au syndrome métabolique remontent au XVIIIe siècle, et sont 

rapportées par le médecin et anatomiste italien Morgagni. Celui-ci constate chez ses patients 

l’association de plusieurs anomalies métaboliques telles que l’obésité viscérale, 

l’hypertension artérielle, l’athérosclérose, les taux élevés d’acide urique dans le sang et les 

troubles respiratoires pendant le sommeil (Enzi et al., 2003). 

Plus récemment, en 1923, Eskil Kylin un médecin suédois met en évidence que 

l’hyperglycémie s’accompagne fréquemment d’une hypertension artérielle et d’une hausse de 

l’uricémie et appelle ce phénomène le « syndrome hypertension-hyperglycémie-

hyperuricémie » (Kylin, 1923). 

En 1927, Gregorio Marañón le fondateur de l’endocrinologie moderne en Espagne, définit 

l’hypertension artérielle et l’obésité comme un état de pré-diabète et émet l’hypothèse d’une 

prédisposition constitutionnelle à l’origine de l’association entre diabète, hypertension 

artérielle, et obésité. Il souligne également le rôle essentiel de l’alimentation pour prévenir et 

traiter ces altérations (Crepaldi et Maggi, 2006). 

Deux cents ans après Morgagni, en 1947, le médecin Français Jean Vague redécouvre 

l'importance de l’obésité qu’il qualifie d’« androïde » (distinguée de l’obésité « gynoïde ») et 

la décline comme la condition la plus communément associée au diabète et aux maladies 

cardiovasculaires (Vague, 1947). Depuis lors, d'innombrables études épidémiologiques et 

physiologiques ont documenté l'importance de l’obésité abdominale comme facteur 

déterminant de résistance à l'insuline, diabète de type 2, hypertension, dyslipidémie et morbi-

mortalité cardiovasculaire. Ensemble, ces études ont abouti à la notion actuelle du « tour de 

taille », critère sélectif du syndrome métabolique. 

On attribue à Camus la première description du trisyndrome métabolique en 1966 qui 

associait la présence d’une hypertension artérielle, d’un diabète et d’une anomalie de 

l’homéostasie du cholestérol.  
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Le terme syndrome métabolique fut reconnu en 1981 par Hanefeld et Leonhardt et c’est 

Gerald Reaven en 1988 qui introduit la notion de syndrome X. 

Gerald Reaven incrimine alors la résistance à l'insuline comme facteur étiologique commun 

des troubles du métabolisme. En plus de l'hypertension, la définition du syndrome X de 

Reaven inclue l’altération de la tolérance au glucose, l’hyperinsulinémie, des niveaux élevés 

de triglycérides et de lipoprotéines de très basse densité (VLDL) et des faibles taux de 

lipoprotéines de haute densité (HDL).  

Cependant le syndrome X ne retenait pas l’obésité abdominale comme critère de définition et 

l’excès d’adiposité centrale a été ajouté par la suite comme une caractéristique clinique du 

syndrome métabolique par Norman Kaplan (Kaplan, 1989). 

On emploi aujourd’hui le terme « syndrome métabolique » (ou syndrome d’insulino-

résistance) pour désigner la présence d’anomalies glucido-lipidiques : 

ü Intolérance au glucose (diabète de type 2, atteinte de la tolérance au glucose ou 

anomalie de la glycémie à jeun) 

ü Insulino-résistance 

ü Dyslipidémie (particulièrement hypertriglycéridémie et baisse du taux des HDL-

cholestérol) 

ü Hypertension artérielle 

ü Obésité abdominale 

Néanmoins, il existe à l’heure actuelle de nombreuses définitions du syndrome métabolique 

fondées sur des consensus. 
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2.2. Les différentes définitions du syndrome 

métabolique 

 

2.2.1. Comparaison des différentes définitions 

 

Le syndrome métabolique a tout d'abord été défini par l'Organisation Mondiale de la Santé 

(OMS) en 1998 qui avait mandaté un groupe d'experts pour réviser le diagnostic et la 

classification des diabètes. Le rapport définissait le syndrome métabolique et reconnaissait 

son rôle dans le développement du diabète et des maladies cardio-vasculaires. La définition 

proposée par le groupe d'experts de l'OMS a ensuite été légèrement modifiée en 1999 (World 

Health Organization, 1999) pour certains seuils de définition des facteurs de risque (pression 

artérielle systolique et microalbuminurie). Le syndrome métabolique est ainsi défini par une 

anomalie de la régulation du glucose (diabète, anomalie de la glycémie à jeun, intolérance 

au glucose et/ou insulino-résistance) associée au moins à deux autres facteurs comme 

l'hypertension, une dyslipidémie, une obésité ou une microalbuminurie : 

 

§ Pression artérielle 

 
≥ 140/90 mmHg 

§ Dyslipidémie TG ≥ 1,7 mmol/l ou 
HDL < 0,9 mmol/l chez l’homme et  
< 1 mmol/l chez la femme 

 
§ IMC 

§ Ratio taille/hanche 

 

 
> 30 kg/m2 
> 0,9 chez l’homme et > 0,85 chez la femme 

§ Microalbuminurie > 20 μg/min 
 

La même année, l’EGIR (groupe européen pour l'étude de l'insulino-résistance) avait suggéré 

des légers changements dans la définition de l'OMS en mettant l'accent sur l'insulino-

résistance, la résistance à l’insuline étant considérée comme une cause majeure de syndrome 

métabolique. Il donnait également plus d’importance à l’obésité abdominale que l’OMS, mais 

excluait les personnes avec un diabète de type 2 (Balkau et Charles, 1999) : 
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§ Glycémie à jeun (excluant 
diabète) 
 

≥ 6,1 mmol/l 

§ Pression artérielle (ou patient 
sous traitement anti-hypertenseur) 

 

≥ 140/90 mmHg 

§ Dyslipidémie (ou patient sous 
traitement hypolipémiant) 

 

TG ≥ 2 mmol/l et HDL < 1 mmol/l 

§ Tour de taille ≥ 94 cm chez l’homme et 
≥ 80 cm chez la femme 

 

Aux Etats-Unis en 2001, le NCEP-ATP III a émis sa propre définition simplifiée en 

supprimant de ses critères la condition de l’insulino-résistance (National Cholesterol 

Education Program (NCEP), 2001). Pour répondre à la définition du syndrome métabolique, 

trois des cinq facteurs suivants doivent être retrouvés : 

 

§ Glycémie à jeun 

 
≥ 6,1 mmol/ l 

§ Pression artérielle 

 
≥ 130/85 mmHg 

§ Dyslipidémie 

 
TG ≥ 1,7 mmol/l ou 
HDL < 1 mmol/l chez l’homme et 
< 1,3 mmol/l chez la femme 

 
§ Tour de taille 

 
> 102 cm chez l’homme et  
> 88 cm chez la femme 

 

De plus, le NCEP-ATP III incluait des mesures facultatives comme la protéine C réactive en 

tant que marqueur d’inflammation et le fibrinogène en tant que marqueur d’un état 

prothrombotique. 

Une révision des critères du NCEP-ATP III a été proposée par l’AACE (American College of 

Endocrinology) en 2003 (Einhorn et al., 2003). Cette version était basée sur la conviction que 

l’insensibilité à l’insuline était la caractéristique fondamentale du syndrome métabolique. Les 

principaux critères étaient un taux élevé de triglycérides, un faible taux de HDL-cholestérol, 

une pression artérielle et une glycémie à jeun élevées. L’obésité tout comme les antécédents 

familiaux de maladies cardio-vasculaires ou de diabète de type 2, le syndrome des ovaires 
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polykystiques ou l’hyperuricémie étaient considérés comme des facteurs de risque de 

développer le syndrome métabolique et non comme des troubles inhérents à celui-ci. 

En 2004, l’American Heart Association/ National Heart, Lung and Blood Institute 

(AHA/NHLBI) met à jour la définition du National Cholesterol Education Panel, Adult 

Treatment Panel III (Grundy et al., 2004) ; trois au moins des cinq paramètres suivants 

doivent être réunis : 

 

§ Glycémie à jeun 

 
≥ 5,6 mmol/ l 

§ Pression artérielle 

 
≥ 130/85 mmHg 

§ Dyslipidémie 

 
TG ≥ 1,7 mmol/l ou 
HDL < 1,03 mmol/l chez l’homme et  
< 1,3 mmol/l chez la femme 

 
§ Tour de taille 

 
> 102 cm chez l’homme et  
> 88 cm chez la femme 

 

En 2005, la Fédération Internationale du Diabète (FID) a tenté d’établir un consensus dans 

les critères de la définition du syndrome métabolique en vue de formuler une nouvelle 

définition globale (International Diabetes Federation, 2006). 

L’un des principaux arguments à l’origine de cette initiative était que les différences entre les 

populations en termes de tour de taille et de répartition du tissu adipeux nécessitaient une 

adaptation des recommandations. 

L’obésité abdominale devient dès lors un critère indispensable et des valeurs spécifiques au 

pays ou à l’origine ethnique pour le tour de taille sont désormais définies : 
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§ Tour de taille 

 
Propre au groupe ethnique 

 
 Européens : 

 

 

Non 

Européens : 

 

Pour les 

Sud-

asiatiques, 

Chinois et 

Japonais : 

Hommes 

Femmes 
 

Hommes 

Femmes 

 
 

Hommes 

Femmes 

≥ 94 cm 
≥ 80 cm 
 
≥ 102 cm 
≥ 88 cm 
 
 
≥ 90cm 
≥ 80 cm 

 

En plus de l’obésité abdominale, deux des critères suivants doivent être retrouvés : 

 

§ Glycémie à jeun ≥ 5,6 mmol/ l ou diabète de type 2 
diagnostiqué précédemment 
 

§ Pression artérielle 

 
≥ 130/85 mmHg 

§ Dyslipidémie TG ≥ 1,7 mmol/l ou 
HDL < 1,03 mmol/l chez l’homme et  
< 1,3 mmol/l chez la femme 
ou traitement hypolipémiant 

 

En 2009, une rencontre est organisée entre plusieurs grandes organisations, notamment la FID 

et l'AHA / NHLBI, dans le but encore une fois d'unifier les critères. Il est alors convenu que le 

tour de taille ne serait pas une composante obligatoire du syndrome métabolique mais qu’il 

resterait néanmoins un outil de dépistage non négligeable. La présence de trois anomalies sur 

cinq entrainerait systématiquement un diagnostic de syndrome métabolique. Des valeurs de 

référence sont fixées, hormis pour le tour de taille pour lequel les organisations s’accordent à 

dire que des travaux  de recherche supplémentaires sont requis (Alberti et al., 2009). 

Le tableau 1 ci-dessous résume l’ensemble des critères de définitions du syndrome 

métabolique. 

 



25 
 

Tableau 1 : Définition du syndrome métabolique selon différents auteurs 

 

Autre
Micro-

albuminurie
_ _ _ _

IDF/AHA/NHLBI 

(2009)

Insulino-

résistance

Intolérance 
au glucose ou 
glycémie post- 

prandiale 
élevée ou 
diminution 

sensibilité à 
l’insuline ou 

DT2

Non nécessaire

AHA/NHLB

I (2004)
Critères OMS (1998) EGIR (1999)

NCEP-

ATPIII 

(2001)

AACE (2003) IDF (2005)

Glycémie

Intolérance 
au glucose ou 
glycémie post- 

prandiale 
élevée ou 

DT2

Bilan 

lipidique

Obésité

IMC > 30
Rapport T/H :   
H>0,9 F>0,85

Critères de 

diagnostic
Résistance à l’insuline + 2 autres critères 3 critères sur 5

PAS ≥ 130 mmHg
PAD ≥ 85 mmHg

Pression 

artérielle

3 critères sur 5

Insulinémie plasmatique

 > 75ème percentile

Non 
nécessaire

Intolérance au glucose ou 
glycémie post- prandiale 

anormalement élevée

Non 
nécessaire

Non 
nécessaire

_ _

Tour de taille :
H≥ 94 cm  F≥ 80 cm

Tour de taille 
(européens):
H≥ 94 cm 
F≥ 80 cm

Tour de taille:
H≥ 94 cm 
F≥ 80 cm

TG ≥ 1,7 mmol/l 
 HDL : H< 1 mmol/l 

F< 1,3 mmol/l

TG ≥ 1,7 mmol/l ou 
traitement hypolipémiant en 

cours 
HDL : H< 1,03 mmol/l

F< 1,29 mmol/l

TG ≥ 1,7 mmol/l 
 HDL : H< 1 mmol/l 

F< 1,3 mmol/l

TG ≥ 2 mmol/l 
 HDL < 1 mmol/l

TG ≥ 1,7 
mmol/l 
 HDL :
H£ 0,90 
mmol/l 

F£ 1 mmol/l

Tour de 
taille :

H≥ 102 cm 
F≥ 88 cm

Tour de 
taille :

H≥ 102 cm 
F≥ 88 cm

IMC ≥ 25 kg/m²

3 critères

Tour de taille 
élevé + 2 

autres 
critères

Glycémie
≥ 6,1 mmol/l
(inclus DT2)

Glycémie
≥ 5,6 mmol/l
ou traitement 
hypoglycé-

miant

Glycémie
≥ 6,1 mmol/l

Intolérance 
au glucose ou 
glycémie post- 

prandiale 

Glycémie
≥ 5,6 mmol/l
(inclus DT2)

Glycémie
≥ 5,6 mmol/l

PAS ≥ 130 mmHg
PAD ≥ 85 mmHg ou 

traitement antihypertenseur 
en cours

PAS ≥ 140 
mmHg 

PAD ≥ 90 
mmHg

PAS ≥ 140 mmHg
PAD ≥ 90 mmHg ou 

traitement
anti-HTA 

PAS ≥ 130 mmHg
PAD ≥ 85 mmHg

Intolérance au glucose ou 
glycémie post- prandiale 

élevée (pas de DT2)
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2.2.2. Divergences et limites des différentes définitions 

 

Toutes les définitions prennent en considération l’association de plusieurs anomalies 

métaboliques favorisant la survenue de pathologies graves comme les évènements 

cardiovasculaires ou le diabète de type 2. Cependant, ces définitions diffèrent entre elles sous 

plusieurs aspects. La définition de l’OMS se base soit sur l’obésité globale (IMC) soit sur le 

rapport taille/hanche alors que la définition du NCEP-ATP III ne retient que le tour de taille. 

L’IMC est le résultat d’un calcul basé sur la taille et le poids d’un individu, il ne tient pas 

compte de la localisation du tissu adipeux. A l’inverse, la mesure du tour de taille évalue le 

tissu adipeux viscéral dont l’excès est nocif car il augmente les risques de diabète et de 

complications cardiovasculaires (Pouliot et al., 1994). 

La définition du NCEP-ATP III ne mentionne pas l’insulino-résistance, l’hypothèse la plus 

plausible étant que les auteurs considèrent que la présence d’au moins trois des critères de la 

définition s’associe de façon systématique à une insulino-résistance. 

La nouvelle définition de la FID quant à elle, accorde encore plus d’importance à l’obésité 

abdominale en proposant différents tours de taille critiques en fonction de l’appartenance 

ethnique ce qui facilite la comparaison des répercussions du syndrome métabolique entre 

différents pays. 

 

2.2.3. Anomalies biologiques dans le syndrome métabolique 

 

En dehors des critères intégrés dans les définitions, un certain nombre d’autres anomalies 

biologiques sont souvent associées au syndrome métabolique.  

L’excès de poids contribue à une élévation des marqueurs de l'inflammation, dont nous 

savons maintenant qu’ils jouent un rôle important dans le développement et la progression des 

maladies cardio-vasculaires (Pearson et al., 2003). L’interleukine-6 est une hormone sécrétée 

par le tissu adipeux viscéral dont la production augmente avec l’indice de masse corporelle. 

Elle contribuerait au syndrome métabolique en augmentant la production des VLDL et la 

synthèse des protéines de la phase aiguë de l’inflammation (Lafontan, 2005).  



27 
 

Plusieurs études montrent d’ailleurs une forte association entre un taux élevé de protéine C 

réactive (CRP) et le syndrome métabolique et ses composantes (Ftouhi et al., 2010). 

De même, des anomalies au niveau de l’un des facteurs de l’hémostase, l’inhibiteur du 

plasminogène (Plasminogen Activator Inhibitor-1), ont été décrites dans le syndrome 

métabolique. Chez l’insulino-résistant plus particulièrement une expression anormalement 

élevée de PAI-1 est associée à une réduction de la fibrinolyse et à un risque cardio-vasculaire 

accru (Alessi et Juhan-Vague, 2006). 

Une autre anomalie est une diminution de l’excrétion rénale d’acide urique chez les sujets 

obèses qui présentent un syndrome métabolique. Il en résulte une élévation de l’uricémie 

(Sakhaee et al., 2002). Il s’agit d’un marqueur de plus en plus étudié, du fait de sa prévalence 

élevée et surtout de son rôle dans le stress oxydant et l’état inflammatoire associés à ce 

syndrome (Coutinho et al., 2007). 

Enfin, la microalbuminurie est une augmentation faible mais pathologique de la quantité 

d’albumine excrétée dans les urines. Une microalbuminurie est fréquemment retrouvée chez 

les patients présentant un syndrome métabolique, si bien qu’en 1998 l’OMS décide même 

d’inclure cette anomalie dans sa définition du syndrome métabolique. Ainsi, dans une étude 

portant sur 78 patients atteints de syndrome métabolique, la prévalence de la 

microalbuminurie était de 38 %. De la même façon, cette microalbuminurie majore le risque 

cardio-vasculaire en cas de syndrome métabolique associé (Bendriss et al., 2012). 

 

2.2.4. Controverse autour du syndrome métabolique 

 

L'importance pronostique du syndrome métabolique par rapport à celle de la somme de ses 

composants individuels (obésité, hypertension artérielle, glycémie à jeun élevée, taux élevé de 

triglycérides et faible taux de HDL-cholestérol) a été contestée de nombreuses fois (Kahn et 

al., 2005 ; Johnson et Weinstock, 2006 ; Grundy, 2007). La controverse subsiste et selon 

certains auteurs ou organismes scientifiques comme l’American Diabetic Association et 

l’Association européenne pour l’étude du diabète, le syndrome métabolique n’est pas plus 

prédictif du risque cardio-vasculaire que chacune de ses composantes (Kahn et al., 2005). 
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Cependant, des études cliniques et physiologiques prouvent, comme nous le verrons par la 

suite, qu’il existe bien une augmentation du risque de maladies cardio-vasculaires chez les 

personnes atteintes de syndrome métabolique, indépendamment des critères diagnostiques 

utilisés. Dépister le syndrome métabolique permettrait l'identification précoce des personnes 

apparemment en bonne santé qui présentent un risque important de développer des 

événements cardio-vasculaires et un diabète de type 2. 

 

2.3. Importance du syndrome métabolique : les raisons 

d’un dépistage 

 

2.3.1. Prévalence / Epidémiologie du syndrome métabolique 

 

La prévalence du syndrome métabolique dépend de la définition retenue, de l’année de 

l’étude, de l’ethnie, de l’âge et du sexe de la population, ce qui complique les analyses entre 

pays et entre continents (Cameron et al., 2004 ; Eckel et al., 2005). 

Entre 1988 et 1994, aux Etats-Unis, une étude d’observation fut menée au sein d’une cohorte 

de 8814 sujets âgés de plus de 20 ans et représentative de la population américaine. Les 

conclusions en sont les suivantes : le syndrome métabolique tel qu’il est décrit par le NCEP-

ATP III, est répandu aux Etats-Unis, touchant approximativement une personne sur quatre 

(Ford et al., 2002). La prévalence ne diffère pas selon le sexe (24 % chez l’homme et 23.4 % 

chez la femme) bien que des taux de triglycérides élevés et une hypertension artérielle soient 

plus fréquemment observés chez l’homme. Plus globalement, la prévalence du syndrome 

métabolique augmente avec l’âge (40 % des sujets sont concernés après 60 ans) et est plus 

faible chez les caucasiens que chez les afro-américains et les mexicains-américains. 

La nouvelle définition apportée par la FID rendait nécessaire une nouvelle évaluation de la 

prévalence du syndrome métabolique ainsi que de l'ampleur de la morbidité et de la mortalité 

associées au syndrome métabolique chez les adultes aux Etats-Unis. C’est ainsi qu’entre 1999 

et 2002, l'enquête nationale sur la santé et la nutrition (NHANES) apporte ces résultats 
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alarmants : près de 40 % des adultes américains sont considérés comme ayant le syndrome 

métabolique (Ford, 2005). 

Par la suite, les données de la NHANES montrent une réduction de la prévalence du 

syndrome métabolique aux États-Unis (selon la définition harmonisée FID et l’AHA / 

NHLBI), passant de 25,5 % en 1999-2000 à 22,9 % en 2009-2010. Mais ces chiffres sont 

faussement rassurants ; bien que l’hypertriglycéridémie et l’hypertension artérielle soient 

effectivement en baisse, elles sont corrélées à une augmentation de la consommation de 

médicaments hypolipémiants et antihypertenseurs. De plus, les prévalences de 

l’hyperglycémie et surtout de l’obésité abdominale ont quant à elles augmenté (Beltrán-

Sánchez et al., 2013). 

En France, quelques données sont disponibles, notamment grâce aux études DESIR (Data 

Epidemiological Study on the Insulin Resistance syndrome) et MONICA. 

En 2003, l’étude DESIR qui utilise à nouveau la définition du syndrome métabolique selon le 

NCEP-ATP III montre une prévalence 2,5 fois plus faible du syndrome métabolique dans 

notre pays qu’aux Etats-Unis : au total, 16 % des hommes et 11 % des femmes présentent le 

syndrome métabolique ainsi défini. En contradiction avec l’étude américaine, la prévalence du 

syndrome métabolique était nettement plus élevée chez les hommes que chez les femmes 

(Balkau Bet al., 2003). Dans l’étude MONICA réalisée à Lille, Strasbourg et Toulouse, 

22,5 % des hommes et 18,5 % femmes étaient concernés par ce syndrome (Gamila et 

Dallongeville, 2003). Cette étude met également en exergue une grande disparité nord/sud : 

environ 26 % de syndrome métabolique pour les lillois, contre 15 % pour les toulousains. 

L‘Etude Nationale Nutrition Santé (ENNS) menée en France auprès de 1856 personnes 

âgées de 18 à 74 ans entre 2006 et 2007 révèle que la prévalence du syndrome métabolique 

varierait entre 14,6 % et 21,1 % selon les définitions employées. Le risque de syndrome 

métabolique augmenterait avec l’âge, sans différence significative entre hommes et femmes 

cette fois-ci. Chez les femmes, il a cependant été constaté que la prévalence du syndrome 

métabolique diminue significativement quand le niveau d’éducation augmente. Chez les 

hommes, aucun lien avec le statut socio-économique n’a été retrouvé. En revanche, la 

prévalence était augmentée chez les hommes immigrés par rapport aux hommes nés sur le sol 

français (Vernay et al., 2013). 
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En ce qui concerne l’Asie, le syndrome métabolique et le surpoids semblent être plus 

fréquents dans le nord que dans le sud de la Chine, et touchent d’avantage les zones urbaines 

que rurales (Gu et al., 2005). Une étude récente  chez des adultes âgés de 18 à 80 ans vivant 

dans des zones rurales au nord-ouest de la Chine, révèle que la prévalence du syndrome 

métabolique est de 7,9 % et 10,8 % selon la définition du NCEP-ATP III et de la FID 

respectivement. La prévalence du syndrome métabolique augmente avec l'âge et est plus 

élevée chez les femmes que chez les hommes (Zhao et al., 2014). L’étude de Sawant et al., 

menée dans la ville de Mumbai, en Inde portait sur 548 personnes âgées de plus 20 ans 

(Sawant et al., 2011). 19,52 % de la cohorte présentait le syndrome métabolique défini par les 

critères de NCEP-ATP III. La prévalence était significativement plus élevée chez les hommes 

que chez les femmes (25,16 % des hommes, 12,6 % des femmes). 

La figure 1 représente la prévalence (%) du syndrome métabolique dans différents pays. 

 

Figure 1 : Prévalence du syndrome métabolique en fonction du pays, de l’âge et du sexe  (selon la définition du 
NCEP-ATP III) (D’après Eckel et al., 2005) 

 

D’autres études ciblent des catégories particulières de la population. L’étude LATINMETS 

par exemple, identifie une prévalence du syndrome métabolique de 17,5 % parmi des 

professionnels de santé de l’Université d’Antioquia en Colombie (González-Zapata et al., 
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2013) et de 4,5 % parmi des professionnels de santé au Brésil cette fois-ci (Vidigal et al., 

2015). 

En résumé, le syndrome métabolique concerne toutes les populations à travers le monde, sa 

prévalence augmente avec l’âge et certaines ethnies sont plus touchées que d’autres. 

L’analyse détaillée des divers composants de ce syndrome permet de mieux appréhender 

certaines particularités : aux Etats-Unis, c’est l’obésité abdominale qui contribue le plus au 

syndrome métabolique alors qu’en France, en Europe et en Chine c’est l’hypertension 

artérielle qui est le paramètre le plus fréquemment retrouvé (Hu et al., 2004). 

Par ailleurs, le syndrome métabolique concerne de façon générale de plus en plus de sujets 

jeunes y compris des enfants et des adolescents et ceci est en lien direct avec l’augmentation 

de la prévalence de l’obésité dans cette population (Zimmet et al., 2007). En effet, le 

syndrome métabolique sans excès pondéral reste exceptionnel chez l’enfant. 

 

2.3.2. Etiologie/ Physiopathologie du syndrome métabolique 

 

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

génétiques, comportementaux, métaboliques et hormonaux. 

 

2.3.2.1. Facteurs génétiques 

 

La prévalence du syndrome métabolique varie selon les groupes ethniques comme nous 

l’avons vu précédemment. Selon la troisième Enquête Nationale Santé et Nutrition aux 

Etats-Unis, la prévalence du syndrome métabolique était de 32 % chez les 

hispano-américains, 22 % chez les afro-américains et 24 % chez les caucasiens-américains 

(Ford et al., 2002). Les raisons de ces disparités ethniques n’étaient pas claires. Outre les 

variations des facteurs environnementaux, une susceptibilité génétique accrue pourrait 

expliquer les différences observées. C’est ainsi que plusieurs études ont démontré que la 

contribution génétique peut varier avec l’âge ou le sexe mais qu’il existe bel et bien une 

héritabilité modérée à importante aussi bien pour le syndrome métabolique lui-même que 

pour les différents composants du syndrome. Le cholestérol HDL affiche l’héritabilité estimée 
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la plus élevée (50 % à 60 %), tandis que la pression artérielle systolique affiche le résultat le 

plus faible (6 % à 18 %) (Lin et al., 2005 ; Van Dongen et al., 2013). 

 

 

2.3.2.2. Facteurs comportementaux 

 

Contrairement aux facteurs génétiques qui prédisposent les sujets à développer un syndrome 

métabolique, les facteurs comportementaux (donc liés au style de vie) déterminent 

l’apparition effective ou non de ce syndrome et surtout à quel moment de la vie. Les 

principaux facteurs comportementaux favorisant l’apparition d’un syndrome métabolique 

sont : une alimentation déséquilibrée (riche en acides gras saturés, sucres simples, sodium et 

pauvre en fibres), une consommation excessive d’alcool, un manque d’activité physique et 

le tabagisme.  

Un déséquilibre de la balance énergétique entre les apports et les dépenses énergétiques 

entraîne une augmentation de la masse de tissu adipeux viscéral et par la suite une diminution 

de sensibilité à l’insuline, principal mécanisme à l’origine du syndrome métabolique. En effet 

dans des situations pathologiques comme l’obésité, le tissu adipeux recrute des monocytes qui 

se transforment en macrophages et sécrètent un ensemble de cytokines inflammatoires créant 

un état inflammatoire chronique qui participe à la résistance à l’insuline (Weisberg et al., 

2003). 

D’autre part, alors qu’une consommation modérée et régulière d’alcool pourrait prévenir 

l’insulino-résistance, un risque accru de syndrome métabolique est rapporté en cas de 

consommation excessive d’alcool (Fan et al., 2008). Boire de l’alcool en excès entraîne une 

augmentation du taux de triglycérides et de la pression artérielle ; sans oublier les effets 

délétères que cela produit sur le foie, le cerveau et le cœur. De plus, l'alcool est une source de 

calories vides c'est-à-dire sans éléments nutritifs, ce qui peut conduire à un gain pondéral. Les 

recommandations fixent comme limites un verre de vin par jour pour les femmes et deux 

verres pour les hommes. 

Comme nous le verrons par la suite, le tabagisme est également connu pour aggraver 

l'insulino-résistance (Chiolero et al., 2008). Dans la population iranienne, les fumeurs les plus 
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âgés et ceux d’âge moyen présentent un risque de syndrome métabolique 4 à 5 fois plus élevé 

(Gharipour et al., 2011). 

 

 

2.3.2.3. Modifications métaboliques et hormonales 

 

La résistance à l'insuline correspond à une diminution de l'efficacité de l'insuline à stimuler 

l'absorption du glucose dans les muscles squelettiques et le tissu adipeux. Dans le foie des 

animaux résistant à l'insuline, la glucose-6-phosphatase est surexprimée et l’insuline inhibe 

moins efficacement la production hépatique de glucose. Dans un premier temps, la 

combinaison de ces facteurs entraîne une augmentation de la sécrétion d'insuline ; à un stade 

plus avancé, ces facteurs conduisent à des altérations de l'homéostasie du glucose et à un 

diabète de type 2. 

D’origine en partie génétique et environnementale, l’insulino-résistance se situe au cœur des 

mécanismes physiopathologiques à l’origine du syndrome métabolique. 

Elle est globalement causée par l’obésité mais elle l’aggrave également : en raison de la 

surabondance du tissu adipeux viscéral, il existe un excès d’acides gras libres circulants qui 

entraînent une insulino-résistance dans les tissus sensibles comme le foie et le muscle (Carey 

et al., 1996). 

Les conséquences de l’insulino-résistance sont les suivantes : 

Sur le métabolisme glucidique : 

· une réduction de la captation du glucose au niveau des tissus cibles, en particulier 

du muscle 

· le foie active les voies de la glycogénolyse et de la néoglucogenèse 

ce qui a pour conséquence une hyperglycémie. 

Sur le métabolisme lipidique : 

· une augmentation le la lipolyse adipocytaire (Arner, 2005) conduit à une 

augmentation des acides gras circulants (l’insuline n’exerçant plus son action 
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inhibitrice sur la lipolyse adipocytaire) qui vont aller en priorité vers le foie participant 

largement à la synthèse accrue des VLDL hépatiques et donc à l’augmentation des 

triglycérides circulants. 

· une hypertriglycéridémie résultant d’une synthèse hépatique accrue et d’une 

clairance ralentie des triglycérides. 

· une augmentation des VLDL par effet direct et cercle vicieux : le glucose n’entre 

plus assez dans les cellules, il n’est donc plus beaucoup utilisé comme substrat 

énergétique. Les seuls substrats restant sont les acides gras d’où l’augmentation de la 

lipolyse adipocytaire et donc des acides gras circulants qui sont captés par le foie ; il 

s’en suit une augmentation de stimulation de la synthèse des VLDL qui sont captées 

par le tissu adipeux avec synthèse de nouveaux triglycérides puis une lipolyse… En 

résumé on stimule le métabolisme lipidique. 

· une diminution des HDL par échange de cholestéryl ester en provenance des HDL 

contre des triglycérides en provenance des VLDL. Le cholestérol estérifié ne rejoint 

plus le foie grâce aux HDL mais va s’accumuler dans les tissus grâce aux VLDL. 

Initialement considéré comme un tissu de réserve énergétique, le tissu adipeux est 

actuellement reconnu comme un véritable organe sécréteur : il produit de nombreuses 

hormones protéiques appelées adipokines. 

Au niveau du tissu adipeux, l’obésité (c'est-à-dire l’hypertrophie du tissu adipeux) entraîne : 

· une augmentation de sécrétion de leptine qui augmente elle-même la lipolyse 

adipocytaire et l’insulino-résistance et qui de plus, possède un effet pro-inflammatoire 

au niveau vasculaire, en agissant sur la production de TNF-α et sur l’activation des 

macrophages (Bastard et al., 2006). 

· une diminution de sécrétion de l’adiponectine, qui a un rôle de synergie avec 

l’insuline, diminue la glycémie et augmente la β oxydation des acides gras par le 

muscle. Elle a également des effets protecteurs sur la paroi vasculaire et est 

antiathérogène. Enfin, elle inhibe la production de TNF-α par les macrophages 

(Esfahani et al., 2015). 

· une sécretion de TNFα et d’IL6, molécules pro-inflammatoires entraînant une 

augmentation de la synthèse des acides gras circulants. 
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La figure 2 ci-dessous représente les mécanismes impliqués dans l’apparition du syndrome 

métabolique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Physiopathologie du syndrome métabolique 

 

2.3.2.4. Implication de la microflore intestinale 

 

Des études suggèrent que la composition de la flore intestinale chez l’individu sain est 

différente de celle retrouvée chez l’individu obèse ou diabétique de type 2 (Delzenne et Cani, 

2008). Or, le rôle de la flore intestinale est majeur : elle aurait la capacité d’augmenter la 

rentabilité énergétique des aliments et d’extraire davantage l’énergie qu’ils contiennent pour 

la redistribuer à l’individu. D’autre part, la flore intestinale modulerait l’expression de 

facteurs impliqués dans le flux des acides gras et dans leur stockage adipocytaire (théorie du 

FIAF). Enfin, un régime riche en lipides provoquerait des altérations de la composition de la 

flore intestinale, et notamment une diminution des bifidobactéries et une augmentation des 

taux plasmatiques de lipopolysaccharides induisant une inflammation systémique, une 
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insulino-résistance et un diabète de type 2 associé à l’obésité (Delzenne et Cani, 2008). 

Cependant aucune donnée ne permet d’affirmer que c’est la flore intestinale (dont le profil est 

acquis à la naissance) qui déclenche l’obésité, ou au contraire que c’est l’obésité qui entraîne 

des altérations de la flore intestinale. 

 

2.3.2.5. Le rôle du stress 

 

Plusieurs études suggèrent que le stress chronique, via un déséquilibre hormonal, peut 

augmenter l’incidence de l’obésité viscérale et du syndrome métabolique (Chandola et al., 

2006). L’hyperactivité de l’axe corticotrope et l’hypersécrétion de catécholamines 

consécutives au stress chronique au travail peuvent en effet induire un syndrome métabolique. 

Le cortisol interfère à différents niveaux de la production d’insuline et de l’activation de son 

récepteur. Il inhibe directement la sécrétion d’insuline par les cellules β du pancréas. Par la 

suite, dans le tissu adipeux, le cortisol stimule l’activité de la lipoprotéine lipase, qui favorise 

le stockage des triglycérides, et celle de la lipase hormono-sensible qui augmente la lipolyse 

et favorise l’hypertrophie des adipocytes. Cela est à l’origine d’une libération accrue d’acides 

gras libres dans la circulation portale, favorisant la résistance à l’insuline et la néoglucogenèse 

hépatique (Boullu-Ciocca et al., 2005) comme l’illustre la figure 3. 

 

Figure 3 : Rôle du stress dans le développement du syndrome métabolique et des pathologies cardiovasculaires 
(D’après Rosmond, 2005) 
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2.3.2.6. Malnutrition foetale ou faible poids de naissance 

 

De nombreuses études, essentiellement transversales, ont montré sans équivoque une relation 

inverse entre le poids de naissance des nourrissons nés à terme et le risque de développer un 

syndrome métabolique, une maladie cardio-vasculaire, un diabète de type 2 ou une obésité à 

l’âge adulte. En effet, les nourrissons avec un poids de naissance inférieur à 2,5 kg auraient 

un risque 10 fois plus élevé de développer un syndrome métabolique comparativement aux 

nourrissons ayant un poids de naissance normal (Neitzke U et al., 2011). L'explication retenue 

pour expliquer ce phénomène se base sur la  théorie du phénotype d'épargne. Un petit poids 

de naissance, par rapport à l'âge gestationnel, est synonyme de retard de croissance in utero, et 

fréquemment, de sous-développement placentaire. Il en résulte une adaptation métabolique 

dans la vie fœtale qui persiste dans l'enfance puis dans l'adolescence et à l'âge adulte. La 

conséquence directe est une facilitation du stockage énergétique (expliquant le regain de poids 

dans l'enfance) conduisant à un excès pondéral  et à un syndrome métabolique (Prentice et al., 

2005). 

Par ailleurs, les enfants présentant un poids de naissance élevé et nés de mère diabétique 

ont un risque important de syndrome métabolique au cours de l’enfance indépendamment 

de l’obésité. Par rapport aux enfants nés de mère diabétique mais avec un poids de naissance 

normal, ces enfants ont un risque 3 fois plus élevé d’être atteint d’un syndrome métabolique à 

11 ans (Bonney et al., 2005). D’autre part, l’obésité maternelle est un facteur 

supplémentaire aggravant le risque de syndrome métabolique dans l’enfance, ce qui suggère 

le rôle de l’hyperinsulinémie in utero. 

 

2.3.3. Conséquences cliniques du syndrome métabolique 

 

2.3.3.1. Risque cardiovasculaire 

 

Plusieurs études prospectives ont mis en évidence que la présence du syndrome métabolique 

augmentait de façon significative le risque cardio-vasculaire quel que soit le sexe. 
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De très nombreuses études se sont intéressées au sujet, elles sont réunies dans une  première 

méta-analyse (Gami et al., 2007). Au total, 37 études analysaient le lien de causalité entre le 

syndrome métabolique et le risque d’évènement cardio-vasculaire et de mortalité globale. Ces 

études utilisaient différentes définitions du syndrome métabolique notamment celle de l’OMS, 

du NCEP-ATP III ; parfois certains critères étaient  modifiés dans ces définitions. 

Dans cette méta-analyse, il a été mis en évidence un risque relatif 2,18 fois plus grand 

d’apparition d’un évènement cardio-vasculaire en cas de syndrome métabolique associé 

comme l’illustre la figure 4. 

 

 

Figure 4 : Diagramme représentant l’association entre syndrome métabolique et Risque Relatif global 
d’évènement cardiovasculaire (CV) 

 (d’après Gami et al., 2007) 
 

Néanmoins, cette  enquête sur le syndrome métabolique incluait seulement des études 

publiées avant 2005. Une deuxième méta-analyse, plus récente, s’intéressait au risque 

cardio-vasculaire associé au syndrome métabolique selon la définition du NCEP-ATP III et 

aussi selon la définition de 2004 de l’AHA/NHLBI. Les résultats sont cohérents avec la 

première méta-analyse puisqu’une fois les deux définitions regroupées, le syndrome 

métabolique est associé globalement à un risque 2 fois plus élevé de maladies 

cardiovasculaires (RR : 2,35), de mortalité cardiovasculaire (RR : 2,40), d’infarctus du 

myocarde (RR : 1,99), d’AVC (RR : 2,27) et à un risque 1,5 fois plus élevé de mortalité toutes 

causes confondues (RR : 1,58). Cette étude révèle également qu’il y a peu de variation du 

risque entre les définitions du NCEP-ATP III et AHA/NHBI et que les patients non 

diabétiques atteints du syndrome métabolique restent à risque élevé de mortalité par maladie 

cardiovasculaire, infarctus du myocarde et AVC (Mottillo et al., 2010). 
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Les résultats des différentes études montrent donc un risque moyen 2 à 3 fois supérieur de 

complications cardio-vasculaires lorsqu’un syndrome métabolique a été diagnostiqué et ce, 

quelque soit la définition utilisée. 

 

2.3.3.2. Risque de diabète 

 

En plus de favoriser les maladies cardiovasculaires, le syndrome métabolique est fortement 

associé au développement du diabète de type 2, lui-même facteur de risque important de 

maladies cardio-vasculaires. La présence d’une obésité androïde témoigne d’une insulino-

résistance et augmente le risque de diabète de type 2 indépendamment de l’index de masse 

corporelle (Lorenzo et al., 2003). 

Dès 1999, c’est l’OMS qui, en intégrant comme critère dans sa définition, une anomalie de la 

régulation du glucose met en exergue un risque majoré de développer un diabète de type 2 par 

la suite. 

Certaines définitions du syndrome métabolique retiennent la présence d’une hyperglycémie 

modérée à jeun or, les résultats de l’Etude Prospective Parisienne suggèrent, après un suivi 

médian de 3 ans que l’hyperglycémie modérée à jeun (entre 6,1 et 7 mmol/l) s’accompagne 

d’une augmentation de la prévalence du diabète de type 2 (Charles et al., 1996). 

Quatre études (Laaksonen et al., 2002 ; Lorenzo et al., 2003 ; Resnick et al., 2003 ; Stern et 

al., 2004) ont examiné le risque de développer un diabète chez les personnes atteintes du 

syndrome métabolique selon les critères NCEP. Le risque relatif estimé de diabète en 

présence d’un syndrome métabolique était de 2,99 (IC à 95 % 1,96 à 4,57). 
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Figure 5 : Relation entre syndrome métabolique selon la définition du NCEP-ATPIII et le Risque Relatif de 
diabète (D’après Ford, 2005) 

 

L’étude WOSCOPS utilisant une définition modifiée du NCEP, quant à elle confirme que les 

risques de diabète sont plus que triplés en présence d’un syndrome métabolique (Sattar et al., 

2003). De plus, si quatre des cinq critères de syndrome métabolique s’avéraient existants, le 

risque d’apparition d’un diabète de type 2 était considérablement accru (la constatation chez 

un sujet, de 4 des 5 critères du syndrome métabolique multiplie par 24,5 le risque de devenir 

diabétique par rapport aux sujets indemnes).  

Ces conclusions sont également celles de l’étude EPIMIL (Etude Epidémiologique des 

Facteurs de Risque et du Syndrome Métabolique en Milieu Militaire) qui avait pour but de 

surveiller la population militaire pendant une durée de 10 ans. La relation réunissant 

syndrome métabolique et insulino-résistance apparaît clairement : l’insulinémie augmente 

régulièrement avec l’apparition des différents critères du syndrome métabolique, il en résulte 

une élévation de la glycémie et l’installation d’un diabète de type 2 (Bauduceau et al., 2005). 

Au sein des définitions du syndrome métabolique, il apparaît logique que la valeur de la 

glycémie à jeun reste l’élément le plus prédictif de la survenue d’un diabète de type 2. 

Rappelons que la définition du NCEP-ATP III retient la présence d’une hyperglycémie 

modérée à jeun (≥ 6.1 mmol/ l) tandis que celle de la FID retient une glycémie à jeun 

≥ 5,6 mmol/l. 

En résumé, selon les études, le syndrome métabolique augmente de 3 à 5 fois le risque de 

diabète de type 2. 
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Pour conclure sur les risques cardio-vasculaires et de diabète, le syndrome métabolique prédit 

le risque de maladies cardio-vasculaires de façon modeste. Cependant, il est plus fortement 

associé à l'incidence du diabète (Ford, 2005). Ceci peut s’expliquer par le fait que le 

syndrome métabolique n’intègre pas dans sa définition plusieurs facteurs majeurs du risque 

cardio-vasculaire tels que l’âge, le sexe, la consommation de tabac. 

Il existe d’ailleurs d’autres scores pour l’évaluation générale du risque cardio-vasculaire. Par 

exemple, le score de Framingham utilise l’âge, le sexe, le cholestérol total, la consommation 

de tabac comme critères mais ne tient pas compte de l’obésité, du taux de glucose sanguin, 

des triglycérides, et des facteurs familiaux (Wannamethee et al., 2005). En le comparant avec 

le syndrome métabolique, il s’est avéré que le score de Framingham était un meilleur 

prédicteur de maladies coronariennes et d’accidents vasculaires cérébraux que le syndrome 

métabolique, en revanche il prévoyait moins le risque de diabète de type 2. 

 

2.3.3.3. Risque de cancer 

 

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

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

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

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

(Esposito et al., 2012). 

La figure 6 représente les cancers associés au syndrome métabolique par ordre d’importance 

chez l’homme (foie, colon, colo-rectal, thyroide, rectal, vessie, prostate, poumon, estomac) et 

chez la femme (endomètre, rectum, pancréas, sein en post-ménopause, foie, colo-rectal, colon, 

ovaire, thyroide, sein, vessie, estomac, poumon). 
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Figure 6 : Classification par ordre d’importance des cancers associés au syndrome métabolique chez l’homme et 
la femme (D’après Esposito et al., 2012) 

 

2.3.3.4. Syndrome des ovaires polykystiques / dysfonction sexuelle 

 

v Le syndrome des ovaires polykystique résulte d’un désordre hormonal et peut être une 

cause d’infertilité. Il se caractérise par une production accrue d’hormones androgènes par 

les ovaires, ce qui cause la formation de kystes et empêche la maturation des ovules. Le 

lien entre le syndrome métabolique et le syndrome des ovaires polykystiques n’est pas 

tout à fait compris. Il est probable que la résistance à l’insuline soit un facteur sous-jacent 

commun à ces deux états. Beaucoup de femmes touchées par le syndrome des ovaires 
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polykystiques souffrent aussi d’un excès de poids et de résistance à l’insuline. Certaines 

études récentes ont utilisé les critères du NCEP pour évaluer la prévalence du syndrome 

métabolique chez les femmes atteintes du SOPK. Les conclusions sont révélatrices : la 

prévalence du syndrome métabolique dans le SOPK est presque deux fois plus élevée que 

celle rapportée dans la population générale (Glueck et al., 2003 ; Apridonidze et al., 

2005). En revanche, le syndrome métabolique ne semble pas être à l’origine du SOPK. 

Il semble que l’hyperinsulinémie chez la femme, peut accroître la sécrétion d’androgènes 

ovariens et favoriser leur effet biologique réalisant le syndrome des ovaires polykystiques 

avec anovulation et hyperandrogénie. 

v De nombreuses études ont mis en évidence un lien entre syndrome métabolique et la 

dysfonction sexuelle. 

Une étude de 2005 conclut que, en comparaison avec un groupe témoin, les patients 

atteints du syndrome métabolique avaient une prévalence accrue de dysfonction érectile 

(26,7 % contre 13 %) et que cette prévalence augmente avec le nombre de composantes 

du syndrome métabolique (Esposito et al., 2005). En 2008, une étude menée par la même 

équipe estime que l’obésité et l’excès de poids peuvent augmenter le risque de dysfonction 

érectile de 30 à 90 % comparé à des sujets de poids normaux. Bien que plus difficile à 

déceler, les désordres sexuels chez la femme sont également une conséquence du 

syndrome métabolique (Esposito et al., 2005). 

 

2.3.3.5. Stéatose hépatique non alcoolique 

 

La stéatohépatite non alcoolique est une affection hépatique asymptomatique fréquente. Les 

études de Marchesini et al. ont montré un lien direct entre stéatohépatite non alcoolique et 

insulino-résistance/syndrome métabolique (Marchesini et al., 2001 et 2003). De nombreux 

auteurs l’ont par la suite confirmé sur des populations européennes ou asiatiques : le 

syndrome métabolique, ou ses différents éléments, sont prédictifs de l'apparition de troubles 

hépatiques (Hamaguchi et al., 2005). Au premier stade, le syndrome métabolique entraîne une 

stéatose bénigne du foie. La stéatose est la conséquence de la résistance à l’insuline en 

périphérie et de l’hyperinsulinémie au niveau central. La stéatose seule est de bon pronostic. 

A un stade plus avancé, le syndrome métabolique est responsable d’une stéatose associée à 

une inflammation, c’est ce que l’on appelle l’hépatite stéatosique non alcoolique (NASH). 

Les complications retrouvées par la suite peuvent être majeures : fibroses, cirrhoses voire 
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carcinomes hépato-cellulaires. La fréquence de la stéatose en cas de syndrome métabolique 

dépasse 60 % alors que celle de la NASH est de l’ordre de 20 à 30 % (Cheung et Sanyal, 

2009). 

 

2.3.3.6. Désordres respiratoires et apnées du sommeil 

 

Le syndrome d’apnée du sommeil se définit par la présence d’anomalies respiratoires 

nocturnes associées à une somnolence diurne. Sa forme obstructive ou syndrome des apnées 

obstructives du sommeil (SAOS) est liée à la survenue répétée d’obstructions partielles ou 

complètes des voies aériennes supérieures à l’origine d’arrêts respiratoires d’au moins 

10 secondes. 

La présence conjointe d’un syndrome métabolique et des apnées obstructives du sommeil a 

été appelée « syndrome Z ». Les données actuelles suggèrent que le SAOS ne peut pas juste 

être une comorbidité du syndrome métabolique mais qu’un lien plus profond les unis. 

La corrélation entre le syndrome d’apnées obstructives du sommeil et hypertension artérielle, 

intolérance au glucose et dyslipidémie a été démontrée dans la littérature : il existe bien une 

association indépendante du SAOS aux différentes composantes du syndrome métabolique 

(Kono et al., 2007). 

Par ailleurs des études révèlent que le risque de syndrome métabolique est 9 fois plus 

important chez les patients présentant un SAS et que la prévalence du syndrome métabolique 

augmente avec la sévérité du SAS (Coughlin et al., 2004 ; Lam et al., 2006). 

A l’heure actuelle, on ne sait pas si le SAOS est observé dans le cadre de la physiopathologie 

de base du syndrome métabolique ou s’il induit l'apparition des caractéristiques du syndrome 

métabolique, la prévalence du SAOS dans le syndrome métabolique étant peu connue. 

Néanmoins, plusieurs études suggèrent que le SAOS pourrait être une manifestation du 

syndrome métabolique (Vgontzas et al., 2005). 
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2.3.3.7. Risque rénal 

 

Comme nous l’avons vu précédemment, le syndrome métabolique s’accompagne d’un risque 

accru de diabète de type 2. Or, le diabète de type 2 - et l’hypertension artérielle - sont deux 

facteurs de risque majeurs pour l’apparition et la progression de la maladie rénale chronique. 

Il serait donc intéressant de démontrer que le syndrome métabolique est une cause 

indépendante de maladie rénale chronique. 

Chen et al., en analysant les résultats de la base de données de la NHANES III sur plus 6000 

adultes ont constaté que le risque de microalbuminurie et de maladie rénale chronique 

(définie par un Débit de Filtration Glomérulaire < 60 ml / min) est significativement plus 

élevé chez les patient présentant un syndrome métabolique et que ce risque augmente 

progressivement avec le nombre de composants du syndrome (Chen et al., 2004). 

Cette même étude révèle que des taux réduits de HDL-cholestérol ou des niveaux élevés de 

triglycérides ont été indépendamment associés à un risque significativement accru de maladie 

rénale chronique. 

L’obésité est également désignée comme un facteur indépendant de dysfonctionnement rénal : 

le risque d'être affecté par une maladie rénale chronique est plus de deux fois plus élevé chez 

les patients avec un tour de taille augmenté, ce qui suggère que l'obésité peut être un facteur 

de risque indépendant de maladie rénale. 

Encore une fois, diabète et d’hypertension sont très souvent associés à l’obésité ce qui rend 

difficile l’établissement de relations de cause à effet entre l’obésité et les lésions rénales. 

Malgré la forte association entre syndrome métabolique et maladie rénale, aujourd’hui aucune 

relation causale n'a été prouvée.  
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2.4. Prise en charge du syndrome métabolique 

 

2.4.1. Approche non pharmacologique 

 

Différents essais d’interventions mettent en évidence qu’une régression significative des 

composants du syndrome métabolique est possible en recourant simplement à des mesures 

hygiéno-diététiques. Une étude réalisée sur 224 patients révèle que pour chaque kilo perdu, le 

risque de syndrome métabolique est diminué de 8 % (Phelan et al., 2007). Le but n’est donc 

pas d’obtenir une réduction pondérale spectaculaire, mais plutôt modérée, progressive et 

durable. L’association d’une alimentation adaptée et d’une activité physique régulière 

permettra cette perte de poids. 

 

2.4.1.1. L’importance de l’alimentation 

 

Une restriction calorique associée à une alimentation équilibrée doit être mise en place. 

Cette dernière se base sur un apport glucidique de l’ordre de 50 % avec une réduction des 

glucides simples ; un apport lipidique qui ne devrait pas dépasser 30 % de l’apport 

énergétique total en ayant pour objectif principal de diminuer les acides gras saturés donc les 

graisses animales ; en ce qui concerne les apports protéiques, ils seront de l’ordre de 20 %. 

Quelques études récentes ont examiné le rôle du régime alimentaire et sa relation avec 

l’apparition du syndrome métabolique. Les résultats, en général, ont montré qu’un régime 

alimentaire sain (qui comprend notamment des céréales, du poisson, des légumineuses, des 

légumes et des fruits) est inversement associé à la survenue du syndrome métabolique chez 

l’adulte (Sonnenberg et al., 2005 ; Panagiotakos et al., 2007 ; Lutsey et al., 2008 ; Leite et 

Nicolosi, 2009). En revanche, la consommation d’aliments de haute densité énergétique (c’est 

à dire de haute teneur en graisses et/ou riches en glucides) peut contribuer à un apport 

excédentaire de calories ce qui favorise le surpoids et l’obésité, ainsi que le développement de 

maladies chroniques au fil du temps. 

De plus, des études ont montré que certains composants alimentaires influaient directement 

sur le syndrome métabolique, en tant que facteurs de protection. C’est le cas notamment des 
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fruits (fibres solubles d’une manière plus générale) mais aussi des produits laitiers. Les 

principaux effets bénéfiques d'un régime alimentaire riche en fibres chez ces patients sont les 

suivants : prévention de l'obésité, amélioration des taux de glucose et du profil lipidique. Nous 

savons aussi maintenant que les fibres alimentaires peuvent favoriser le contrôle de la 

pression artérielle (Aleixandre et Miguel, 2008). 

Concernant les produits laitiers, l’étude CARDIA (Pereira et al., 2002) qui analysait une 

population de 3000 Américains en surpoids, met en évidence que le risque d’apparition d’un 

syndrome métabolique est diminué de 72 % chez les personnes qui consomment le plus de 

produits laitiers (5 ou plus par jour) comparé à ceux qui en consomment le moins (moins de 2 

par jour). Les mêmes conclusions sont retrouvées dans la population française de la cohorte 

DESIR avec une diminution de 40 % du risque de syndrome métabolique chez les hommes 

consommant au moins une portion de produit laitier par jour (Mennen et al., 2000) et dans 

une cohorte de Téhéran montrant une réduction de 30 % de la prévalence du syndrome 

métabolique chez les plus forts consommateurs de laitages (Azadbakht et al., 2005). Les 

mécanismes à l’origine de ces effets favorables sont concentrés autour du rôle du calcium 

dans la régulation du métabolisme énergétique, mais pas uniquement. La vitamine D, les 

protéines du lait, des peptides spécifiques et des probiotiques contribueraient aussi à l’effet 

protecteur (Fumeron et al., 2011). 

Une étude comprenant 116 participants recrutés parmi les participants de l’étude de Téhéran 

(voir ci-dessus) avait pour but d’évaluer l'effet du régime DASH - riche en fruits et légumes, 

en calcium, potassium, magnésium, faible en graisse et en sodium - sur les patients avec le 

syndrome métabolique. Ce régime était comparé à un groupe contrôle et à un autre régime 

amaigrissant mais celui-ci contenait de plus grandes quantités de viande rouge, de graisses 

saturées, de cholestérol, et de sucreries par rapport au régime DASH (Azadbakht et al., 2005). 

Le régime DASH a entraîné une amélioration de tous les composants du syndrome 

métabolique comparativement au régime amaigrissant, cela souligne qu’au-delà de la perte 

pondérale, la teneur en éléments nutritifs de l’alimentation consommée est également d’une 

grande importance. 

Pour conclure sur l’alimentation, il est indispensable d’évoquer les nombreuses études qui 

s’intéressent à l’effet bénéfique du régime dit « méditerranéen » sur le syndrome 

métabolique. Cette alimentation est notamment riche en fruits, légumes, légumineuses, 

céréales, avec une consommation modérée d'alcool, de produits laitiers et de viandes et un 
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ratio de graisse mono-insaturés/saturés élevé.  En 2007, l’étude de cohorte prospective SUN 

met en évidence un lien inverse entre l’adhésion à un régime méditerranéen et l’incidence 

cumulative du syndrome métabolique (Tortosa et al., 2007). Esposito et al. montrent qu'un 

régime de type méditerranéen riche en fruits et légumes, légumineuses, huile d'olive et huile 

de noix pourrait être efficace dans la réduction de la prévalence du syndrome métabolique et 

du risque cardio-vasculaire associé (Esposito et al., 2004). Cette étude comparait deux 

groupes : un groupe adoptant le régime méditerranéen et un groupe contrôle avec un apport en 

matière grasse inférieur à 30 %. Après un suivi de 2 ans, 44 % des patients du groupe régime 

méditerranéen montraient des signes de syndrome métabolique contre 87 % dans le groupe 

contrôle soit une réduction de 51 % du risque de syndrome métabolique grâce au régime 

méditerranéen. 

De plus, d’autres avantages sont attribués au régime méditerranéen : il diminuerait de 52 %  

l’incidence du diabète après un suivi de 4 ans (Salas-Salvadó et al., 2011), réduirait de 15 % 

le risque de maladies cardio-vasculaires après 3 mois (Vincent-Baudry et al., 2005) et 

abaisserait de 35 % les accidents coronariens aigus chez les sujets atteints de syndrome 

métabolique (Pitsavos et al., 2003). 

Une alimentation riche en fruits et légumes, légumineuses, céréales complètes, produits 

laitiers allégés, pauvre en graisses saturées et s’accompagnant d’une restriction sodée 

modérée peut considérablement réduire le risque d’apparition du syndrome métabolique. 

 

2.4.1.2. Activité physique quotidienne 

 

La majorité des études randomisées s’intéressant au rôle de l’activité physique sur le 

syndrome métabolique comparait un groupe entraînement (endurance, résistance, ou mixte) à 

un groupe témoin sans activité physique (Dunstan et al., 2002 ; Crist et al., 2012 ; Wang et 

al., 2012). Toutes ces études démontrent le rôle positif de l’activité physique dans 

l’amélioration des paramètres associés au syndrome métabolique et au diabète de type 2. Dans 

l’étude HERITAGE par exemple, sur les 105 participants atteints du syndrome métabolique 

au départ, 30,5 % (32 participants) ne rentrait plus dans les critères du syndrome métabolique 

après un entrainement aérobie pendant 20 semaines (Katzmarzyk et al., 2003). 



49 
 

Plus précisément, les données suggèrent qu’un sport d’endurance est le mode d'exercice le 

plus efficace pour améliorer le syndrome métabolique comparativement à un sport de 

résistance, caractérisé par une courte durée d’activité mais intensive (Bateman et al., 2011). 

Dans les groupes exerçant une activité d’endurance, la pression artérielle systolique a été 

significativement réduite (Earnest et al., 2014). Cependant, un sport de résistance agit 

efficacement sur le contrôle glycémique et la sensibilité à l’insuline (Cauza et al., 2005 ; 

Eriksson et al., 1998). L’association d’un entraînement résistance et endurance semble 

être la combinaison la plus adaptée pour améliorer les paramètres du syndrome métabolique et 

plus particulièrement pour réduire significativement le tour de taille (Earnest et al., 2014). 

Bien évidemment la prévention du syndrome métabolique fait intervenir de multiples 

paramètres et associer activité physique régulière et alimentation équilibrée permet de réduire 

d’autant plus le risque de voir apparaître des anomalies métaboliques. Ainsi, dans le Diabetes 

Prevention Program le but de l’étude était d’obtenir une réduction de poids d'au moins 7 % 

chez des sujets grâce à un régime sain, faible en calories et en gras et à une activité physique 

d'intensité modérée, comme la marche rapide, à raison d’au moins 150 minutes par semaine. 

L'incidence du syndrome métabolique a été réduite de 41 % dans le groupe « diététique plus 

exercice » comparativement au groupe témoin (Orchard et al., 2005). 

L'exercice physique est considéré comme une intervention importante et les recommandations 

actuelles reposent sur une activité physique régulière d'intensité modérée pendant au moins 

30 minutes en continu au moins 5 jours par semaine (idéalement 7 jours par semaine). Le 

maintien de l'adhésion à long terme reste néanmoins un défi. 

 

2.4.1.3. Le sevrage tabagique 

 

Les fumeurs sont plus à risque que les non-fumeurs de développer une résistance à 

l'insuline (Facchini et al., 1992 ; Ronnemaa et al., 1996) et par la suite un diabète (Foy et al., 

2005). De plus, la consommation de tabac entraîne une diminution du taux de HDL et une 

augmentation des taux de LDL et de triglycérides (Lee et al., 2005). 

Par conséquent, le tabagisme peut aussi être considéré comme un important facteur de risque 

modifiable du syndrome métabolique. Il est donc important de prévenir l'initiation au tabac 

chez les jeunes adultes et de mettre en place des programmes de sevrage tabagique pour les 
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patients fumeurs avec un syndrome métabolique ou ses composants individuels (Dzien et al., 

2004). 

Dans une étude réalisée sur une population de portoricains, les chances de voir se développer 

un syndrome métabolique étaient 2,24 fois plus grandes chez les gros fumeurs (consommant 

au moins 20 cigarettes par jour) que chez les non fumeurs, et ce risque accru semblait être lié 

à des anomalies des triglycérides et du HDL-cholestérol (Calo et al., 2012). Par ailleurs, la 

prévalence du syndrome métabolique était plus élevée chez les anciens fumeurs que chez les 

fumeurs actuels. Il a été constaté que le syndrome métabolique persiste pendant au moins 

10 ans chez les personnes qui fumaient 20 cigarettes ou plus par jour avant d’arrêter, et plus 

de 20 ans chez ceux qui fumaient 40 cigarettes ou plus par jour (Wada et al., 2007). 

Non seulement le fait de fumer contribue à l’apparition du syndrome métabolique, mais 

un passé de fumeur accentue encore ce risque. Une intervention diététique s’avère alors 

indispensable pour lutter contre l’aggravation du syndrome métabolique à l’arrêt du tabac. 

 

2.4.2. Approche pharmacologique 

 

La recherche de nouvelles cibles moléculaires pharmacologiques pour le traitement du 

syndrome métabolique et ses composantes suscite de nombreux espoirs. En attendant, il 

n’existe pas de pharmacothérapie spécifique pour les sujets atteints par ce syndrome. Chaque 

composant du syndrome métabolique est donc pris en charge de façon indépendante. 

Néanmoins, ce sont les médicaments qui ciblent l’obésité et l’insulino-résistance qui semblent 

être les thérapies les plus prometteuses pour ce syndrome. 

 

2.4.2.1. Pré-diabète 

 

Le traitement médicamenteux de l'hyperglycémie chez les patients atteints du syndrome 

métabolique consiste typiquement en un agent augmentant la sensibilité à l'insuline, tel que la 

Metformine. Certaines études suggèrent que la Metformine, combinée à des changements du 

mode de vie (Orchard et al., 2005), à des agonistes PPAR tels que les fibrates (Nieuwdorp et 

al., 2007) ou aux thiazolidinediones (Derosa et al., 2007) peut aider à inverser les 
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modifications physiopathologiques du syndrome métabolique. La Metformine diminue la 

production de glucose hépatique, diminue l'absorption intestinale du glucose, et 

augmente l'absorption du glucose dans les tissus périphériques (muscle et adipocytes). Il 

s’agit d’un médicament de première ligne pour les patients obèses et qui souffrent de diabète 

de type 2. La Metformine a également des propriétés anti-inflammatoires modestes 

(Krysiak et Okopien, 2012) et réduit le risque de voir apparaitre un diabète chez un individu 

atteint du syndrome métabolique ; son utilisation devrait donc être systématiquement 

préconisée chez ces sujets et plus particulièrement quand une hyperglycémie modérée à jeun 

ou une intolérance au glucose est constatée. 

 

2.4.2.2. Dyslipidémie 

 

Les statines, médicaments inhibiteurs de l’HMG-CoA réductase, et les fibrates, agonistes 

PPARs (Peroxisome Proliferator-Activated Receptor) sont des agents pharmacologiques de 

choix dans le traitement de la dyslipidémie du syndrome métabolique. L’association d’une 

statine et d’un fibrate peut être recommandée pour contrôler la dyslipidémie athérogène dans 

le syndrome métabolique, ces médicaments ayant deux cibles pharmacologiques bien 

distinctes. 

Des études prospectives, randomisées comme l’étude COMETS (COmparative study with 

rosuvastatin in subjects with METabolic Syndrome) ou MERCURY I (Measuring Effective 

Reductions in Cholesterol Using Rosuvastatin TherapY I) attestent que les statines améliorent 

les dyslipidémies athérogènes chez les personnes atteintes du syndrome métabolique 

(Deedwania et al., 2005 ; Stalenhoef et al., 2005 ; Stender et al., 2005). 

Bien que l'utilisation des statines pour la prévention primaire chez les sujets présentant un 

risque faible de maladies cardio-vasculaires reste discutable (Koo, 2014), chez les personnes à 

risque élevé de maladies cardio-vasculaires, le traitement par les statines a démontré 

systématiquement une réduction significative de la mortalité associée (Pyorala et al., 2004). 

Hormis leur action sur le cholestérol ; les statines diminuent le stress oxydatif et améliorent 

la fonction endothéliale (Liao, 2002) et possèdent également des propriétés anti-

inflammatoires (Meyer-Sabellek et Brasch, 2006). Néanmoins, plusieurs méta-analyses 

récentes d'essais randomisés contrôlés suspectent un risque de plus grande résistance à 
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l’insuline après traitement par statines (Preiss et al., 2011). Les mécanismes par lesquels les 

statines aggravent l'insulino-résistance n'ont pas été entièrement élucidés. Chez des patients 

pré-diabétiques, ce mécanisme pourrait précipiter la transition du prédiabète au diabète 

(Ridker et al., 2012). Un autre inconvénient est la prise de poids récemment décrite chez des 

patients traités par statines (Sugiyama et al., 2014). 

Les fibrates quant à eux, sont des agonistes PPARs (Peroxisome Proliferator-Activating 

Receptors) utilisés dans le traitement des dyslipidémies, en particulier chez des patients 

présentant une hypertriglycéridémie et de faibles taux de HDL-cholestérol (Zambon et al., 

2006). Le Fénofibrate améliore également la fonction endothéliale des patients atteints du 

syndrome métabolique, autre mécanisme potentiel de protection contre les maladies 

cardiovasculaires (Kilicarslan et al., 2008). 

 

2.4.2.3. Hypertension artérielle 

 

Le système rénine-angiotensine n’est pas étranger à l’insulino-résistance et la dysfonction 

endothéliale touchant les personnes atteintes de syndrome métabolique (Henriksen et 

Prasannarong, 2013). En effet, l’angiotensine II inhibe les signaux insuliniques et entraîne un 

stress oxydatif qui aggrave l’hyperglycémie et l’athérosclérose (Shatanawi et al., 2011). Par 

conséquent, les inhibiteurs du système rénine-angiotensine tels que les inhibiteurs de 

l’enzyme de conversion (IEC) ou les antagonistes du récepteur de l’angiotensine II (ARA 

II) sont des agents thérapeutiques majeurs dans la prise en charge du syndrome métabolique. 

Une étude de 2013 analysait l’effet des inhibiteurs du système rénine-angiotensine (IEC et 

ARA II) sur l’incidence des maladies cardio-vasculaires chez des patients hypertendus, âgés 

de plus de 65 ans et présentant un syndrome métabolique défini selon le NCEP-ATP III. 

Comme on peut s’y attendre l’utilisation de ces médicaments était associée à une diminution 

du risque d’évènements cardio-vasculaires par rapport à d’autres antihypertenseurs. 

Les inhibiteurs du système rénine-angiotensine sont donc de bonne indication dans le 

traitement de l'hypertension artérielle chez les personnes atteintes de syndrome métabolique. 
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2.4.2.4. Les médicaments de l’obésité 

 

Certains médicaments ont été proposés plus particulièrement car ils favorisent la perte 

pondérale : 

L’Orlistat (Xénical®), est un inhibiteur des lipases gastro-intestinales qui inhibe l’absorption 

des graisses de 30 %. Il faut l’associer à un régime pauvre en graisses et à un supplément 

vitaminique liposoluble. L’étude prospective randomisée en double aveugle XENDOS 

étudiait l’effet de l’association d’un traitement par l'Orlistat à des changements dans le style 

de vie sur la prévention du diabète de type 2 chez des patients obèses (Torgerson et al., 2004). 

La perte de poids moyenne à un an était significativement plus élevée avec l'Orlistat qu’avec 

le placebo (10,6 kg conte 6,2 kg respectivement). Il en est de même pour la perte de poids à 

4 ans (5,8 contre 3,0 kg perdus). Cette étude met également en évidence après 4 ans, une 

réduction du risque de diabète de type 2 de 37,3 % dans l’ensemble du groupe traité par 

Orlistat et de 52 % dans le sous-groupe présentant une diminution de la tolérance au glucose. 

D’autres paramètres tels que la pression artérielle, le tour de taille et le taux de 

LDL-cholestérol ont également été améliorés de façon significative. 

La Sibutramine (Reductil®), de structure apparentée aux amphétamines est un inhibiteur de 

la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline qui augmente la satiété. Une diminution de 

poids de 4,6 % était obtenue après un an de traitement. En revanche, aucune amélioration de 

la glycémie ou du taux de cholestérol n’était observée (Padwal et Majumdar, 2007). De plus, 

l’hypertension artérielle et l’augmentation de la fréquence cardiaque, effets indésirables 

fréquents, on conduit, en 2010, à un arrêt de commercialisation de la Sibutramine en Europe 

et aux Etats-Unis. 

Le Rimonabant (Acomplia®), antagoniste des récepteurs cannabinoïdes de type 1 a été 

évalué dans un vaste programme de phase 3, le programme RIO (Rimonabant In Obesity and 

related disorders) (Després et al, 2005), chez plus de 6600 patients obèses ou en surpoids, 

suivis pendant 1 à 2 ans. En comparaison avec le placebo, le Rimonabant augmentait la perte 

de poids, réduisait le périmètre abdominal, augmentait le taux de HDL-cholestérol, diminuait 

le taux de triglycérides, réduisait l’insulino-résistance et atténuait la prévalence du syndrome 

métabolique. Cependant en raison d’effets indésirables neuropsychiatriques graves à type 

d'anxiété, de dépression, de modification de l'humeur, ou d'insomnie, son autorisation de mise 

sur le marché à été suspendue en 2008. 
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On peut également citer un agoniste du Glucagon Like Peptide 1, le liraglutide qui non 

seulement améliore significativement le contrôle de la glycémie ainsi que la résistance à 

l’insuline chez les patients atteints d’un diabète de type 2, mais qui dispose également d’une 

indication dans l’obésité et ce, parce qu’il ralentit la vidange gastrique et entraîne une satiété 

plus rapidement, à l’origine d’une réduction de la prise alimentaire. 

 

3.Les compléments alimentaires 

 

3.1. Définition 

 

La notion de complément alimentaire est relativement récente. Elle a été définie par la 

directive européenne 2002/46/CE du Parlement européen, transposée en droit français par le 

décret du 20 mars 2006 : « On entend par compléments alimentaires les denrées alimentaires 

dont le but est de compléter le régime alimentaire normal et qui constituent une source 

concentrée de nutriments ou d'autres substances ayant un effet nutritionnel ou physiologique 

seuls ou combinés ». La législation ajoute également qu'ils sont « commercialisés sous forme 

de doses, à savoir les formes de présentation telles que les gélules, les pastilles, les 

comprimés, les pilules et autres formes similaires, ainsi que les sachets de poudre, les 

ampoules de liquide, les flacons munis d'un compte-gouttes et les autres formes analogues de 

préparations liquides ou en poudre destinées à être prises en unités mesurées de faible 

quantité » (LegiFrance, 2006). 

Les nutriments retrouvés dans les compléments alimentaires sont des vitamines (vitamines A, 

B1, B2, B3, B5, B6, B8, B9, B12, C, D, E, K) et des minéraux (calcium, magnésium, fer, 

cuivre, iode, zinc, manganèse, sodium, potassium, chrome, chlorure, phosphore, sélénium…) 

Les compléments alimentaires peuvent également contenir des plantes (sont exclues de ce 

cadre les plantes destinées à un usage exclusivement thérapeutique). 
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3.2. Quelles justifications ? 

 

La consommation de compléments alimentaires a augmenté dans la population française 

depuis quelques années. Pourtant, les carences effectives en nutriments sont très rares et pour 

une grande majorité de la population, une alimentation équilibrée permet d’apporter 

l’essentiel des nutriments nécessaires pour couvrir les besoins. 

Néanmoins, dans certaines catégories particulières de la population plus souvent carencées, 

comme les femmes enceintes, les personnes âgées, les individus en situation de grande 

précarité, les sujets en surpoids et les fumeurs, par exemple, des supplémentations en 

vitamines, minéraux et autres nutriments par les compléments alimentaires peuvent présenter 

un intérêt. 

De même, certains nutriments spécifiques (vitamine D, Fer) sont parfois apportés en quantité 

insuffisante par l’alimentation et les conséquences de ce déficit peuvent être délétères. Par 

exemple, une étude menée par l’Institut de Veille Sanitaire (InVS) a révélé que près de 80 % 

de la population française souffrirait d’une insuffisance en vitamine D, ce qui constituerait un 

facteur de risque d’anomalies osseuses, d’ostéoporose, voire d’affections chroniques comme 

les maladies cardio-vasculaires ou les cancers (Vernay et al., 2012). 

Si l’on s’intéresse maintenant aux Etats-Unis, où la prévalence du syndrome métabolique est 

bien plus élevée qu’en France, le constat est bien différent. En effet, les habitudes alimentaires 

sont dominées par la consommation d’aliments généralement peu coûteux, de haute densité 

énergétique, pauvres en vitamines et minéraux. Un pourcentage important de la population 

américaine a en effet, des apports en vitamines A, C, D, E, calcium, magnésium, potassium et 

vitamine K inférieurs aux apports journaliers recommandés (Fulgoni et al., 2011). 

D’une façon générale, les déficits en vitamines, minéraux et oligo-éléments peuvent entraîner 

asthénie, vulnérabilité au stress, diminution de la concentration et des facultés intellectuelles, 

vieillissement prématuré, altérations de la peau mais aussi une diminution des défenses 

immunitaires, un risque plus grand d'ostéoporose, et une augmentation importante du risque 

cardio-vasculaire (Ames, 2006). Une étude suédoise vient étayer cette théorie : dans une 

population consommant peu de fruits et légumes avec de surcroît une alimentation pauvre en 

acide folique, l'utilisation d'une faible dose de suppléments en vitamines est associée à un 

risque beaucoup plus faible d’infarctus du myocarde (Holmquist et al., 2003). 
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De récentes études s’accordent à dire que l’on peut prévenir un certain nombre de problèmes 

de santé avec les compléments alimentaires. L’anémie ferriprive peut être évitée par la prise 

de fer, les anomalies de fermeture du tube neural diminuent avec la prise d’acide folique chez 

la femme enceinte, la vitamine B12 limite les troubles cognitifs chez les sujets âgés de plus de 

65 ans et la vitamine D est largement utilisée pour prévenir l’ostéoporose. Cependant, les 

résultats des études qui s’intéressaient à l’utilité des compléments alimentaires dans la 

prévention des maladies cardio-vasculaires et des cancers sont assez contradictoires. Il 

n’existe donc pas de recommandation actuelle qui encourage la prise systématique de ces 

compléments dans le but de prévenir ces maladies (Ward E, 2014) ; d’autant plus que, 

nécessaires au bon fonctionnement de notre organisme, vitamines et minéraux en excès 

peuvent entraîner de graves pathologies. 

 

3.3. Des risques aux indications 

 

Les données sont encore une fois contradictoires mais selon certaines études une 

consommation abondante de compléments alimentaires (acide folique, fer, cuivre notamment) 

serait associée à un risque de mortalité plus élevé (Mursu et al., 2011). Les compléments 

alimentaires sont également mis en cause dans l’apparition de certains cancers : l’utilisation 

de β-carotène, lutéine et rétinol à long terme serait associée à un risque accru de cancer du 

poumon, en particulier chez les personnes à haut risque (Satia et al., 2009). L’administration 

régulière d’un fort dosage de vitamine E augmenterait le risque de cancer de la prostate chez 

des hommes sains (Klein et al., 2011). Enfin, une prise trop importante de vitamine A pourrait 

augmenter le risque de problèmes osseux (dont les fractures de la hanche) (Michaëlsson et al., 

2003). 

En conclusion, de nombreuses études observationnelles ont été menées mais il y avait 

probablement trop de variables confondantes telles que les variations au sein des populations, 

les doses administrées, les fréquences de prise et surtout la nature des vitamines ou minéraux 

inclus, pour évaluer précisément les effets positifs ou négatifs des compléments alimentaires. 

Une chose est sûre, il vaut mieux éviter des prises prolongées, répétées ou multiples au cours 

de l’année de compléments alimentaires sans l’avis d’un professionnel de santé, respecter les 
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conseils de prise fixés par le fabricant et signaler tout effet indésirable consécutif à la prise à 

un professionnel de santé. 

Par ailleurs, il est évident qu’il faut tenir compte de l’âge, du sexe et des antécédents 

médicaux d’une personne ainsi que de la qualité de son régime alimentaire avant de conseiller 

un complément alimentaire pour éviter des interactions ou un dépassement des apports 

journaliers recommandés. 

C’est l’évaluation de la balance bénéfice - risque qui permettra de prendre une décision. 

 

4.Effets des vitamines/ oligoéléments sur le 

syndrome métabolique 

 

Bien que les compléments alimentaires ne remplacent pas une alimentation variée et 

équilibrée qui constitue la meilleure source de vitamines et minéraux essentiels, ils peuvent 

être particulièrement bénéfiques pour les personnes qui se nourrissent mal pour diverses 

raisons, et chez qui une modification durable des habitudes alimentaires s’avère compliquée 

ou non réalisable. 

Nous avons précédemment mentionné quelques pistes sur le régime alimentaire à adopter 

pour prévenir l’apparition du syndrome métabolique ou le combattre lorsqu’il est déjà installé. 

La consommation de fruits et légumes (de fibres solubles d’une manière générale), de 

produits laitiers allégés ainsi que l’adoption d’un régime type méditerranéen permettent une 

réduction du risque de syndrome métabolique. 

Plus spécifiquement, un certain nombre de nutriments (vitamines et minéraux notamment) 

dans ces aliments sont donc bénéfiques pour les patients atteints de syndrome métabolique. 

Nous nous intéresserons au rôle de chacun dans l’amélioration de ce syndrome. 

Actuellement, toutes les directives alimentaires recommandent de consommer des fruits et 

légumes plusieurs fois par jour. L’explication réside dans le fait qu’ils sont de faible densité 

énergétique et qu’ils représentent une source importante de fibres et de nutriments majeurs 

comme les vitamines A et C mais aussi le magnésium et le potassium. 
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Le lait et les produits laitiers quant à eux sont riches en calcium, vitamine A, B1, B2, B9, 

B12, D, phosphore, iode, magnésium, zinc et sélénium et en protéines (caséine, albumine et 

lactoglobulines). 

En ce qui concerne le régime méditerranéen, il repose sur certaines habitudes alimentaires, 

notamment la consommation : 

· d’huile d’olive pour la cuisson et l’assaisonnement : riche en acides gras mono-

insaturés, elle est également source d’antioxydants comme la vitamine E 

· de fruits et légumes, de plantes aromatiques 

· de céréales complètes et de légumineuses 

· de poissons gras sources d’oméga 3 polyinsaturés 

· de viande, lait, beurre en quantité raisonnable 

· de vin, de façon modérée, dont le vin rouge particulièrement, composé de puissants 

antioxydants, les polyphénols 

 

4.1. Les Vitamines antioxydantes 

 

Le stress oxydatif, associé à la libération de radicaux libres dans l’organisme, a été mis en 

cause dans l’apparition des anomalies du syndrome métabolique: résistance à l'insuline, 

l'hyperinsulinémie, dyslipidémie, diabète, hypertension et maladies cardio-vasculaires 

(Roberts et Sindhu, 2009). Ce phénomène s’intensifie quand les apports en antioxydants 

deviennent insuffisants pour protéger l’organisme contre les dommages causés par les 

radicaux libres. Il est donc important de détecter les déséquilibres nutritionnels qui peuvent 

induire un stress oxydatif et pallier les carences. 

Les nutriments antioxydants comme la vitamine A (rétinol), la vitamine C (acide ascorbique), 

la vitamine E (alpha-tocophérol), le magnésium, l’acide alpha-lipoïque (ALA), et le 

coenzyme Q10, peuvent donc avoir une fonction de protection vis-à-vis des radicaux libres 

qui  participent au développement du syndrome métabolique. 

Les données de la Nutrition Examination Survey III (troisième Enquête Nationale Santé et 

Nutrition) révèlent que chez les participants présentant un syndrome métabolique, les 
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concentrations circulantes de vitamine A, C et E étaient significativement plus faibles que 

chez les sujets non atteints par ce syndrome (Ford et al., 2003). 

Chez des rats albinos présentant les caractéristiques du syndrome métabolique, une 

supplémentation en vitamines A, C et E a conduit à une diminution de la pression artérielle, 

du taux de triglycérides et à une augmentation du taux de HDL-cholestérol en comparaison du 

groupe contrôle (Bilbis et al., 2012). Le rôle des antioxydants dans l'abaissement de la 

pression artérielle pourrait être attribué à la capacité qu’ils ont de piéger les radicaux libres 

comme les dérivés réactifs de l'oxygène qui  jouent un rôle important dans la physiologie de 

l'hypertension (Chen et al., 2001). 

 

4.1.1. Vitamine A (rétinol) 

 

La vitamine A, ses métabolites et ses analogues synthétiques sont regroupés sous le terme de 

rétinoïdes. La vitamine A est obtenue par l’alimentation soit directement sous forme de 

vitamine A préformée (viande rouge), soit sous forme de provitamine A (également appelée 

caroténoïde et dont le béta-carotène est le principal représentant) dans les légumes qui  sera 

transformée secondairement par l’organisme en vitamine A. La vitamine A (rétinol) est 

ensuite métabolisée dans l’organisme et se transforme alors en deux produits d’oxydation, 

l’acide 9-cis rétinoïque (9CRA) et l’acide tout-trans-rétinoïque (ATRA), qui sont connus pour 

augmenter la sécrétion d’insuline.  

Il est avéré depuis longtemps que la vitamine A contribue largement à la vision normale, aux 

fonctions de reproduction et immunitaires ainsi qu’à la différenciation cellulaire (Blaner et 

Olson, 1994). Plus récemment, son rôle dans la biologie du tissu adipeux, l’obésité et le 

diabète de type 2 a été avancé. Plusieurs auteurs ont apporté la preuve que le métabolisme du 

rétinol est en lien avec le métabolisme glucidique et lipidique. Chez la souris obèse, la 

supplémentation en acide rétinoïque entraine une perte de poids, une diminution de la taille 

des adipocytes et une sensibilité accrue à l'insuline alors qu’un régime déficient en vitamine A 

conduit à une augmentation de l'adiposité (Frey et Vogel, 2011). 

  



60 
 

 

4.1.2. Vitamine C (Acide Ascorbique) 

 

Un apport insuffisant en vitamine C, même chez des sujets en bonne santé, est à l’origine 

d’une diminution des défenses endogènes contre les  agents oxydants (Jacob et al., 1991). Or, 

chez les patients diabétiques, de très faibles concentrations plasmatiques en vitamine C ont été 

mises en évidence (Som et al., 1981). On constate en effet dans leur plasma et leurs cellules 

des niveaux de vitamine C inférieurs de plus de 30 % (Will et Byers, 1996). L’insuline 

favorise l’absorption cellulaire de vitamine C alors qu’une glycémie élevée l’inhibe. Une 

augmentation des concentrations de vitamine C entraîne une diminution du taux 

d’hémoglobine glyquée (HbA1c) (Sargeant et al., 2000). 

La vitamine C réduit le phénomène de glycosylation des protéines et prévient ainsi les lésions 

de l’endothélium causées par des produits de réaction glycosylés et améliore la fonction 

endothéliale (Meredith et al., 2014). 

Par ailleurs, l'hyperglycémie conduit à la production de sorbitol sous l'action de l'aldose 

réductase et l'accumulation de sorbitol intracellulaire contribue à la progression des 

complications diabétiques chroniques (rétinopathie et néphropathie). Or, la vitamine C exerce 

un effet inhibiteur sur cette enzyme entraînant l’abaissement des taux de sorbitol cellulaire ce 

qui constitue un argument de taille justifiant son utilisation comme supplément oral chez les 

patients diabétique (Cunningham et al., 1994). 

L'intolérance au glucose, la résistance à l'insuline et l'hyperglycémie chez des patients 

présentant un angor spastique coronaire et une dysfonction endothéliale ont évolué 

favorablement après perfusion intraveineuse de vitamine C avec une amélioration à la fois de 

la fonction endothéliale mais aussi de la sensibilité à l’insuline (Hirashima et al., 2000). 

Dans un essai randomisé, en double aveugle contre placebo, l’administration de 0,5 g de 

vitamine C deux fois par jour pendant 4 mois chez des patients diabétiques traités par 

Metformine a conduit à une baisse significative de la résistance à l’insuline, des radicaux 

libres plasmatiques, du niveau plasmatique total de cholestérol, LDL-cholestérol et taux de 

triglycérides par rapport au placebo (Paolisso et al., 1995). Par ailleurs, il semblerait que la 

vitamine C puisse optimiser l’action de la Metformine (Dakhale et al., 2011). 
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Les troubles métaboliques observés lors d’un diabète sont responsables de la formation 

massive de dérivés réactifs de l’oxygène, qui sont à l’origine d’une modification structurelle 

et fonctionnelle de la paroi des vaisseaux et donc du développement de lésions 

athérosclérotiques. Le stress oxydatif associé entraîne une disponibilité réduite en monoxyde 

d'azote vasodilatateur et une altération de l’endothélium. L’administration de vitamine C a 

donc été suggérée pour ralentir l'athérogenèse en améliorant la vasodilatation endothélium-

dépendante. 

 

4.1.3. Vitamine E 

 

La vitamine E, présente dans toutes les membranes des cellules, possède un rôle majeur en 

tant qu’antioxydant. Elle agit en protégeant les lipides des membranes et les lipoprotéines de 

la destruction par peroxydation lipidique. Or, cette réaction chimique est responsable de la 

genèse de composés toxiques pour l’organisme, dérivés de l’oxygène : les radicaux libres. La 

vitamine E piège ces radicaux libres et possède donc un effet antioxydant. Par ce mécanisme, 

elle lutte contre le vieillissement, intervient dans la prévention de certains cancers et des 

maladies cardio-vasculaires. La vitamine E module aussi les processus inflammatoires (grâce 

à son action sur les prostaglandines) et l’agrégation plaquettaire. La principale forme de 

vitamine E, l'alpha-tocophérol réduit de manière significative les biomarqueurs du stress 

oxydatif et de l'inflammation (Hathcock et al., 2005 ; Jialal et Devaraj, 2005). Or, le stress 

oxydatif est non seulement associé aux complications de diabète (West, 2000), mais il est 

également lié au phénomène de résistance à l'insuline in vitro et in vivo (Paolisso et 

Giugliano, 1996). 

Les premières observations de l’effet bénéfique de la vitamine E sur l'action de l'insuline chez 

les patients avec un diabète de type 2 ont été publiées il y a plus de 20 ans. Vingt-cinq patients 

atteints de diabète de type 2 ont été traités soit avec de la vitamine E (tocophérol ; 900 mg / 

jour) soit avec un placebo pendant trois mois (Paolisso et al., 1993). La prise de vitamine E a 

été associée à une réduction de la glycémie et de l’hémoglobine glyquée, des triglycérides, 

des acides gras libres totaux, du LDL-cholestérol et de l’apoprotéine B. 

Une double supplémentation en alpha-tocophérol et gamma-tocophérol conduit à des 

réductions significatives des taux de protéine C-réactive, nitrotyrosine urinaire, et peroxydes 
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lipidiques chez des sujets atteints du syndrome métabolique. Cette combinaison améliore à la 

fois le stress oxydatif et l'inflammation chez ces sujets (Devaraj et al., 2008). Un essai 

clinique randomisé, en double aveugle contre placebo menée sur 70 patients atteints de 

syndrome métabolique révèle que 400 mg de vitamine E pendant 3 mois améliore 

significativement la pression artérielle, le taux de triglycérides, la glycémie à jeun, et 

l’insulino-résistance (Shidfar et al., 2009). 

 

4.2. Les autres Vitamines 

 

4.2.1. Vitamine B 

 

4.2.1.1. Vitamines B1 (thiamine), B2 (riboflavine), B3 (niacine) 

 

De nombreuses études suggèrent individuellement les effets favorables de la thiamine, la 

riboflavine et la niacine sur le métabolisme lipidique et/ou glucidique. 

L'administration de thiamine peut notamment empêcher la formation de composés nocifs 

provenant du métabolisme du glucose, réduire le stress oxydatif et améliorer la fonction 

endothéliale (Page et al., 2011). En ce qui concerne la niacine, plusieurs études indiquent que 

la supplémentation améliore les paramètres lipidiques chez les patients atteints de syndrome 

métabolique, de diabète et d'athérosclérose (Canner et al., 2006). Une étude coréenne a conclu 

qu’un apport quotidien adéquat en niacine réduisait le risque de syndrome métabolique, tandis 

qu’une consommation insuffisante augmentait le risque (Shin et al., 2012). 

Une étude qui étudiait la relation entre les apports alimentaires en nutriments et le risque de 

syndrome métabolique chez les adultes chinois vient appuyer ces précédents résultats (Bian et 

al, 2013). En effet, la prévalence et l’incidence du syndrome métabolique étaient plus faibles 

chez les sujets qui appartenaient au groupe consommant des aliments riches en vitamines du 

groupe B. 
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4.2.1.2. Vitamines B6, B9, B12 

 

L’élévation de la concentration plasmatique d’homocystéine, est associée à une augmentation 

du risque de maladie coronarienne, d’infarctus du myocarde, ou d’accident vasculaire cérébral 

(Maron et Loscalzo, 2009). 

Or, il a été découvert que les vitamines B6, B9 et B12 pouvaient réduire les taux 

d’homocystéine en interférant avec son métabolisme (Clarke et al., 2007). Le syndrome 

métabolique est associé à une augmentation du risque de maladie cardio-vasculaire ; la 

supplémentation en vitamine B6, B9 et B12 permettrait de moduler cette augmentation. 

 

4.2.2. Vitamine D 

 

La vitamine D est une prohormone stéroïdienne principalement synthétisée au niveau de la 

peau après l'exposition aux ultraviolets, mais l’alimentation contribue aussi, dans une moindre 

mesure, à l’apport de vitamine D (poissons gras notamment). Elle a un rôle majeur dans le 

maintien de l’intégrité osseuse et le fonctionnement du muscle (Lips, 2006). En effet, la 

principale fonction de la vitamine D est d’améliorer l’absorption active du calcium ingéré ce 

qui favorise la construction de l’os. Mais la vitamine D peut également avoir un effet 

bénéfique sur l'action de l'insuline, soit directement, en stimulant l'expression du récepteur de 

l'insuline et donc en améliorant la réactivité de l’insuline dans le transport de glucose, soit 

indirectement grâce à son rôle dans la régulation du calcium extracellulaire en assurant 

l'influx normal de calcium à travers les membranes cellulaires et en maintenant une 

concentration adéquate de calcium cytosolique intracellulaire (Maestro et al., 2000). 

De nombreuses études transversales mentionnent l’association inverse entre les taux 

plasmatiques de 25-hydroxyvitamine-D (25-OHD), et la présence d’un diabète de type 2 et 

d’un syndrome métabolique (Baynes et al., 1997 ; Chiu et al., 2004 ; Scragg et al., 2004 ; 

Ford et al., 2005). 

Dans une étude nationale prospective basée sur une population d'adultes australiens, les sujets 

avec des concentrations plasmatiques de vitamine D inférieures ou égales à 23 ng/ml ont vu 

leur risque de développer un syndrome métabolique augmenter significativement et jusqu’à 

74 % à 5 ans par rapport aux sujets présentant des concentrations plasmatiques de vitamine D 
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supérieures ou égales à 34 ng/ml. De faibles concentrations plasmatiques de vitamine D ont 

également été associées à un tour de taille supérieur, une glycémie à jeun et des niveaux de 

triglycérides sériques élevés, et une résistance à l'insuline, facteurs contribuant à l’apparition 

du syndrome métabolique (Gagnon et al., 2012). D’autres études ont également mis en 

évidence le lien entre carence en vitamine D et hypertension artérielle (Ke et al., 2015). 

Dans une étude s’intéressant à 14  patients diabétiques de type 2, l’administration quotidienne 

de 2 µg/jour de vitamine D (1 alpha (OH) D3) pendant 3 semaines a amélioré la sécrétion 

d'insuline et réduit les niveaux d'acide gras libres mais n'a eu aucun effet sur la tolérance au 

glucose post-charge. Les auteurs concluent au possible rôle de la vitamine D dans la 

régulation de la sécrétion d'insuline (Inomata et al., 1986). 

La supplémentation en vitamine D semble également améliorer le métabolisme des lipides 

chez les diabétiques de type 2, notamment lorsqu’elle est combinée avec une activité sportive 

(Kim et al., 2014). 

Il est difficile de tirer des conclusions des différentes études sur la supplémentation en 

vitamine D car elles sont pour la plupart de courte durée, incluent un faible nombre de sujets 

et utilisent des formulations différentes de vitamine D. 

L'ensemble des données indiquent que la vitamine D seule n’a probablement aucun effet chez 

l’individu sain, mais la vitamine D combinée au calcium peut avoir un rôle dans la prévention 

du diabète de type 2 surtout dans les populations à risque comme les patients avec une 

intolérance au glucose (Pittas et al., 2007). 

 

4.3. Les Minéraux 

 

4.3.1. Le Magnésium 

 

Le magnésium est un minéral essentiel au bon fonctionnement des cellules du corps humain. 

Les principales sources de magnésium sont les légumes verts, les légumineuses, les noix et les 

graines entières. Il intervient comme cofacteur dans un certain nombre de réactions 

enzymatiques clés mais il agit aussi comme un antagoniste direct du calcium intracellulaire 

(Wester, 1987). Par ailleurs, il semble jouer un rôle important dans l’homéostasie du glucose 

et de l’insuline (Barbagallo et al., 2003).  
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Des études épidémiologiques indiquent qu’une consommation insuffisante de magnésium 

peut être un facteur de risque indépendant de développement du diabète de type 2 (Lopez-

Ridaura et al., 2004). Par le passé, des études ont également suggéré une association inverse 

entre la pression artérielle et l’apport en magnésium, soulignant le rôle du magnésium dans la 

pathogenèse de l'hypertension (Jee et al., 2002). 

Bien que les mécanismes soient encore mal compris, les études démontrent que la 

consommation accrue de magnésium via l’alimentation abaisserait le niveau sanguin de 

triglycérides et augmenterait le HDL-cholestérol (Singh et al., 1990). 

Pour finir, le magnésium améliore la contractilité myocardique et possède des effets anti-

arythmiques et anticoagulants (Barbagallo et al., 2003). 

Une étude réalisée auprès de femmes âgées de plus de 45 ans révèle que celles dont l’apport 

en magnésium est le plus élevé présentent 27 % moins de risque de syndrome métabolique 

comparé à celles qui ont l’apport le plus faible. De la même façon, l'apport en magnésium est 

inversement corrélé aux concentrations de protéine C-réactives plasmatiques (Song et al., 

2005). 

Chez des sujets plus jeunes, âgés de 18 à 30 ans, les résultats ont été identiques (risque de 

syndrome métabolique réduit de 31 %) ; plus la consommation de magnésium était élevée, 

plus les composantes du syndrome métabolique (glycémie à jeun, tour de taille, HDL-

Cholestérol) se sont améliorées (He et al., 2006). 

 

4.3.2. Le Calcium 

 

Comme nous l’avons mentionné précédemment, la consommation régulière de produits 

laitiers est associée à une diminution de la prévalence du syndrome métabolique (Azadbakht 

et al., 2005 ; Elwood et al., 2007 ; Fumeron et al., 2011 ; Kim, 2013 ; Louie et al., 2012 ; 

Lutsey et al., 2008). 

On peut supposer que le calcium présent dans les produits laitiers contribue largement à cet 

effet et plusieurs études tendent à expliquer ce phénomène. 

Chez les personnes non diabétiques, l'hypocalcémie entraîne une altération de la sécrétion 

d'insuline (Gedik et Zileli, 1977) et chez les patients diabétiques, une charge orale de calcium 

augmente la sécrétion d'insuline induite par le glucose (Fujita et al., 1978). En fait, le calcium 

est essentiel aux processus intracellulaires médiés par l'insuline, dans les tissus sensibles à 

l'insuline, tels que le muscle squelettique et le tissu adipeux (Wright et al., 2004). De plus, il 
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existe des niveaux « optimaux » de concentration intracellulaire de calcium libre [Ca 2+] 
i  

permettant une action maximale de l'insuline dans les cellules (Draznin et al., 1987). Les 

variations de [Ca 2+] 
i dans les tissus cibles de l'insuline sont à l’origine d’altérations de 

l’activité de l'insuline. Des modifications de [Ca 2+] 
i peuvent également avoir des 

conséquences sur le métabolisme adipocytaire : dans une telle situation, la lipogenèse accrue 

favorise l'accumulation des triglycérides et, en parallèle, l'incapacité de restreindre la lipolyse 

persiste, ce qui conduit à une accumulation de graisse (Zemel et al., 2000). 

Ceci explique qu’un apport insuffisant en calcium soit associé à une prévalence plus élevée de 

diabète (Isaia et al., 2001) et de syndrome métabolique (Liu et al., 2005). Il en va de même 

pour l’incidence du diabète (Pittas et al., 2006 ; Van Dam et al., 2006) et du syndrome 

métabolique (Pereira et al., 2002), qui sont significativement augmentés lorsque l’apport en 

calcium est moindre. 

Sanchez et al. ont étudié, dans une étude en double aveugle contre placebo, l'impact de la 

supplémentation en calcium sur la résistance à l'insuline chez des sujets hypertendus. Tous les 

sujets ont préalablement suivi un régime pauvre en calcium (environ 500 mg par jour) 

pendant quatre semaines. Après cette période, ils ont consommé quotidiennement 1500 mg de 

calcium ou un placebo pendant huit semaines. Les patients supplémentés en calcium ont 

diminué leur taux d'insuline plasmatique à jeun et ont augmenté significativement leur 

sensibilité à l'insuline (Sanchez et al., 1997). 

Une méta-analyse d’essais cliniques randomisés met aussi en évidence un lien entre 

l’hypertension artérielle et le calcium en concluant à une diminution significative de la 

pression artérielle systolique dans le cadre d’une supplémentation en calcium, à la fois chez 

les personnes hypertendues mais aussi pour l'ensemble de l'échantillon (Allender et al., 1996). 

Enfin, des études suggèrent qu’un apport adapté en calcium permet une diminution du tour de 

taille (Liu et al., 2005), de la glycémie (Richart T et al., 2011) et du taux de triglycérides (Liu 

et al., 2005). 

 

4.3.3. Le Potassium 

 

Chez des rats présentant les caractéristiques du syndrome métabolique, la prise d’un 

diurétique thiazidique qui génère une déplétion en potassium majore l’hyperglycémie et la 
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résistance à l’insuline, et ces paramètres ont été secondairement améliorés par la 

supplémentation en potassium (Reungjui et al., 2007). Ces résultats confirment les données 

des études expérimentales antérieures qui ont démontré que l'épuisement en potassium 

provoque l'intolérance au glucose, associée à une sécrétion altérée d'insuline. 

L’Enquête Nationale Santé Nutrition coréenne (2008-2010) a établi le lien entre carence en 

potassium et risque métabolique supplémentaire au sein de la population générale (Lee et 

al., 2013). Dans cette étude, environ 92 % des femmes consommaient moins de potassium 

que le seuil recommandé (4,7 g/jour) et une augmentation des apports alimentaires s’est 

accompagnée d’une réduction des risques de syndrome métabolique chez ces femmes. Ce lien 

n’a pas été démontré chez l’homme, une explication avancée est que l’apport en potassium 

des femmes est généralement inférieur à celui des hommes. 

 

4.3.4. Le Chrome 

 

Le chrome est un oligo-élément dont la principale fonction est de réguler la sécrétion 

d’insuline par le pancréas afin de maintenir constante la glycémie. Les aliments les plus riches 

en chrome sont la levure de bière, le foie de veau mais également le brocoli, les haricots verts, 

les pommes de terre et le fromage. 

La carence en chrome résultant d’un régime alimentaire inadapté favoriserait l’apparition des 

facteurs de risque associés au syndrome métabolique : augmentation de la masse grasse et 

diminution de la masse maigre, augmentation du cholestérol total, LDL-cholestérol et taux de 

triglycérides et baisse du HDL-cholestérol ainsi qu’une hyperinsulinémie et intolérance au 

glucose. 

L’explication est la suivante : initialement, des taux élevés d’insuline circulante entraînent une 

mobilisation du chrome pour combattre le stress de l’hyperglycémie. Ce chrome utilisé n’est 

pas résorbé mais éliminé dans l’urine. Le chrome est donc davantage mobilisé et utilisé ce qui 

entraîne une hausse des pertes urinaires de Cr. Or, au fur et à mesure, les patients perdent la 

capacité de mobiliser assez de Cr car ils en sont déficitaires du fait d’apports alimentaires 

inadéquats (alimentation à faible teneur en micronutriments) et donc la carence en Cr est 

responsable d’anomalies lipidique et glucidique car celui-ci ne compense plus les effets de 

l’hyperinsulinémie. Anderson et al. résument ce phénomène en expliquant que les facteurs qui 

affectent le métabolisme du glucose affectent également le métabolisme du Cr (Anderson et 
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al., 1990). L’utilisation des suppléments en Cr pour améliorer la glycémie chez les personnes 

atteintes de diabète de type 2 est controversée du fait des résultats contradictoires des 

différentes études sur le sujet. Cependant, le chrome trivalent a largement été utilisé au sein 

d’interventions diététiques afin d'améliorer la sensibilité à l'insuline et de limiter le gain de 

poids (Bagchi et al., 2007). 

De  très nombreuses études ont fourni la preuve de l’efficacité de la supplémentation en Cr 

(III) dans le maintien de la régulation du métabolisme glucidique et lipidique, le contrôle de 

l’appétit, la réduction de la masse grasse et l’augmentation la masse maigre (Zafra-Stone et 

al., 2007). 

Une étude de 1997 évaluait l'effet de la supplémentation en Cr (III), associée à l'exercice 

physique sur la prise de poids (Grant et al., 1997). Grant et ses collègues ont mené une étude 

clinique portant sur 43 femmes jeunes, obèses et sédentaires mais en bonne santé pendant une 

période de 9 semaines. Les sujets ont été répartis en quatre groupes : prise de chrome 

picolinate sans exercice physique (CP), prise de chrome picolinate avec exercice physique 

(E/CP), placebo et exercice physique (E/P) et exercice physique avec nicotinate de chrome 

(E/CN). Contrairement aux autres groupes, le groupe E/CN a montré une perte de poids 

significative ce qui indiquait pour la première fois que la combinaison nicotinate de 

Cr/exercice physique favorise la perte de poids et réduit un certain nombre de facteurs de 

risque de maladies cardio-vasculaires et de diabète de type 2. Soulignons que des doses 

élevées de chrome picolinate, sans exercice physique entraînaient une prise de poids 

significative. 

Une autre étude clinique a montré que la prise orale de 600 µg/jour de chrome lié à la niacine 

(NBC) sur une période de deux mois par des femmes soumises à un régime alimentaire 

spécifique et à un exercice physique modeste a donné lieu à une importante perte de masse 

grasse sans affecter la masse musculaire (Crawford et al., 1999). 

Un nombre important de données indiquent que le chrome pourrait jouer un rôle important 

dans la prévention de l'athérosclérose et des maladies cardiovasculaires en réduisant 

l'accumulation de plaques d’athérome dans les artères, en abaissant le cholestérol total, le 

LDL-cholestérol et le taux de triglycérides (Abraham et al., 1991 ; Preuss et al., 2000 ; 

Vinson et al., 2002 ; Thirunavukkarasu et al., 2006). En outre, un certain nombre d'études sur 

l’homme apportent des preuves de l’intérêt de la supplémentation en chrome pour les patients 
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avec un diabète de type 2 (Abraham et al., 1992 ; Anderson et al., 1997 ; Anderson, 2003 ; 

Martin et al., 2006). 

Une étude clinique en double-aveugle a été réalisée pour évaluer l'efficacité du Cr lié à la 

niacine sur le glucose et les triglycérides sanguins (Bagchi et al., 2004). Vingt volontaires ont 

reçu soit une dose quotidienne de 300 µg de Cr (III) sous forme de NBC soit un placebo 

pendant 3 mois. Contrairement au groupe placebo, la glycémie à jeun moyenne dans le groupe 

supplémenté a diminué de manière significative. La supplémentation en NBC a également 

réduit le taux moyen de triglycérides sanguins et l'hémoglobine glyquée (Hb1Ac), marqueur 

de la glycémie à long terme. 

Une étude de 2006 en double aveugle contre placebo montre que chez des sujets atteints de 

diabète de type 2, la supplémentation en chrome est associée à une diminution significative de 

la prise de poids, à des modifications de distribution de graisse corporelle, à une amélioration 

du contrôle glycémique, et  à une sensibilité accrue à l'insuline (Martin et al., 2006). 

En 2007, une revue systématique analysant l'effet de la supplémentation en chrome sur le 

métabolisme glucidique et lipidique conclue que chez les personnes non diabétiques la prise 

de chrome n’apporte aucun bénéfice  mais qu’en revanche, chez le diabétique, elle 

s’accompagne d’une amélioration significative de la glycémie et de l’hémoglobine glyquée 

(Balket al., 2007).  

Cependant les résultats sont difficiles à exploiter en raison de la  grande variabilité des 

paramètres en fonction des études (durée de la supplémentation, le dosage et le type de 

chrome utilisé). 

Récemment, des essais soulignent que la prise journalière de 600 µg de picolinate de chrome 

et de 2 g de biotine (vitamine B8) semble être plus efficace que le chrome seul pour contrôler 

la glycémie des patients dont le diabète est mal contrôlé par des médicaments traditionnels 

(Albarracin et al., 2008). 

Une étude de 2010 met en évidence une amélioration de la sensibilité à l’insuline chez les  

personnes diabétiques lors de la prise de 1 000 µg de picolinate de chrome par jour. Par 

ailleurs, plus ces sujets sont résistants à l’insuline avec une glycémie à jeun et des taux 

d’HbA1c élevés, plus l’effet bénéfique du chlore se manifeste (Cefalu et al., 2010). 
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Même si toutes ces études tendent à prouver que l'utilisation du Cr (III) notamment sous la 

forme de NBC améliore la sensibilité à l'insuline, l’hyperglycémie et favorise la perte de 

poids, il existe des controverses sur la forme de Cr (III) la plus bénéfique (Kelly, 2000). 

Dans un essai clinique randomisé, en double-aveugle, contre placebo, le Cr (III) sous forme 

de picolinate de Cr a été donné pendant 6 mois à des patients en surpoids souffrant de diabète 

de type 2 recevant plus de 50 unités d'insuline par jour. Le chrome s’est révélé inefficace pour 

améliorer le profil lipidique, l’IMC, la pression artérielle et les paramètres liés à l’insuline 

(Kleefstra et al., 2006). Une étude similaire employant du Cr (III) sous forme de levure de 

chrome n’a apporté aucune preuve de l’amélioration du contrôle glycémique chez les patients 

diabétiques de type 2 (Kleefstra et al., 2007). 

En revanche, la biodisponibilité, l’efficacité et la sécurité des suppléments de Cr sous forme 

NBC semblent être établies.  

 

4.3.5. Le Sélénium 

 

Le sélénium protège les cellules, et leurs constituants contre l’attaque par les radicaux libres. 

En effet, il est présent au niveau du site actif des glutathions peroxydases séléno-dépendantes, 

protéines majeures de protection de l’organisme contre la peroxydation (Burk, 2002). 

Des études ont également dévoilé que le sélénium possédait une activité «insuline like» et il 

interviendrait dans la stimulation de l'absorption du glucose et la régulation des processus 

métaboliques (Stapleton, 2000). 

Dans une étude observationnelle, l’apport en sélénium alimentaire était inversement associé à 

l'acide sialique, un marqueur inflammatoire et au taux de triglycérides, suggérant le rôle anti-

inflammatoire potentiel du sélénium (Zulet et al., 2009). Le sélénium pourrait donc prévenir 

le syndrome métabolique, puisque l’inflammation chronique de bas grade liée à un excès de 

poids peut augmenter le risque de diabète de type 2 et de maladies cardio-vasculaires. 

Un autre intérêt de l’apport en sélénium réside dans le fait qu’il module les concentrations 

sériques du facteur du complément C3 qui semble être un marqueur précoce de l’apparition 

des manifestations du syndrome métabolique (Puchau et al., 2009). 
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4.3.6. Le Zinc 

 

De nombreuses études expérimentales et cliniques ont documenté la relation entre carence en 

zinc et prédisposition à l’intolérance au glucose, au diabète sucré et à la résistance à 

l'insuline (Singh et al., 1998). L'effet du zinc sur LDL-cholestérol et HDL-cholestérol a 

également été rapporté (Partida-Hernandez et al., 2006). 

Dans une méta-analyse, plusieurs essais ont démontré qu’une supplémentation en zinc chez 

des patients diabétiques entraînait une diminution significative la glycémie à jeun et une 

légère réduction de l’hémoglobine glyquée (HbA1C) (Capdor et al., 2013). 

En outre, supplémenter en zinc permettrait de prévenir des dommages oxydatifs affectant le 

cœur et de prévenir ou retarder les complications diabétiques (Song et al., 2005). 

Cependant, il convient de rester prudent car, à l’inverse, des taux de zinc trop élevés ont été 

associés positivement à l’incidence du syndrome métabolique. Ces niveaux élevés de zinc 

pourraient être le reflet d’une alimentation déséquilibrée notamment d’une consommation 

excessive de viande rouge (Czernichow et al., 2009). 

 

4.4. Les Acides Gras 

 

4.4.1. Les Acides Gras Monoinsaturés (AGMI) 

 

L'huile d'olive, ingrédient majeur du régime méditerranéen est riche en acides gras 

monoinsaturés, et notamment en acide oléique. 

Il existe de nombreuses preuves scientifiques relatant le rôle bénéfique des régimes à haute 

teneur en AGMI sur les facteurs de risque des maladies cardio-vasculaires, sur l'obésité, et 

sur le diabète (Paniagua et al., 2007 ; Martinez-Gonzalez et Bes-Rastrollo, 2006). 

Une synthèse de 2003 souligne l’intérêt d’intégrer les AGMI dans le régime alimentaire des 

diabétiques, dans le but d’améliorer le contrôle glycémique mais également le profil lipidique 
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(triglycérides et HDL-cholestérol). Par ailleurs, cette revue de la littérature suggère que les 

AGMI influencent favorablement la pression artérielle, la coagulation, l'activation 

endothéliale et l’inflammation. Enfin, les AGMI agissent plus efficacement sur la perte 

pondérale chez le sujet obèse en comparaison d’un régime faible en matière grasse (Ros, 

2003). 

Une étude plus récente rapporte aussi l’effet protecteur des AGMI vis-à-vis du syndrome 

métabolique. Ce phénomène est expliqué par une amélioration du profil lipidique, de la 

pression artérielle, de la sensibilité à l'insuline et une normalisation du taux de glucose 

sanguin (Gillingham et al., 2011). 

Ainsi une modification des habitudes alimentaires consistant à remplacer les acides gras 

saturés par les AGMI réduirait le risque de syndrome métabolique. 

 

4.4.2. Les Acides Gras Polyinsaturés (AGPI) 

 

On distingue classiquement deux familles d’acides gras polyinsaturés essentiels : la famille 

des ω 3 (acide α-linolénique (ALA), acide eicosapentaénoïque (EPA), acide 

docosahexaénoïque (DHA)) et la famille des ω 6 (acide linoléique (LA) et acide 

arachidonique) comme l’illustre la figure 7 ci-dessous. 

 

Figure 7 : Métabolisme des acides gras essentiels 

L’organisme est incapable de synthétiser ces acides gras, ils doivent donc être apportés par 

l’alimentation. 
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L’intérêt du régime méditerranéen pour réduire le risque de syndrome métabolique a été 

développé dans de nombreuses études. Or ce régime s’appuie entre autre sur la consommation 

de poissons gras particulièrement riches en ω 3 polyinsaturés. 

Certains AGPI (acide α-linolénique,  acide eicosapentaénoïque et acide docosahexaénoïque) 

ont été administré à des rats présentant les caractéristiques du syndrome métabolique. Comme 

dans la majorité des études sur l’animal, les AGPI à longue chaine ont eu pour effet de 

diminuer la résistance à l'insuline, améliorer la tolérance au glucose, réduire la dyslipidémie et 

tous les AGPI ont eu un effet bénéfique sur la fibrose cardiaque, la stéatose hépatique et 

l'inflammation au niveau du cœur et du foie (Poudyal et al., 2011). 

La plupart des études chez l'homme apportent, en revanche des résultats contradictoires. 

Les auteurs des études s’accordent à dire qu’un apport en AGPI ω 3 permet une diminution 

des concentrations plasmatiques de triglycérides (Tousoulis et al., 2014). Pour être plus 

précis, les ω 3 limiteraient la lipolyse et favoriseraient le stockage des acides gras libres sous 

forme de triglycérides. Ainsi, la consommation de 2 g/jour de l’association EPA et DHA peut 

réduire la concentration des triglycérides sanguins de 25-30 % (Calder, 2004). 

Il est également établi que la réduction du taux de triglycérides s’accompagne d'une 

amélioration des paramètres de la fonction artérielle : plusieurs études ont documenté les 

effets favorables de l'administration d’AGPI ω 3 sur la rigidité artérielle chez des sujets sains, 

chez des fumeurs, chez des sujets atteints de dyslipidémie et d'hypertension (Tousoulis et al., 

2014). Pederson et al., ont montré qu'une supplémentation avec 1,5 g d’huile de poisson par 

jour pendant 16 semaines réduisait significativement la pression artérielle systolique chez des 

adolescents en surpoids (Pedersen et al., 2010). 

Concernant l’adiposité, une étude réalisée chez des sujets obèses ou en surpoids montre que la 

consommation pendant 12 semaines de 6 g/jour d'huile de poisson, diminue légèrement le 

pourcentage de graisse corporelle, sans modifier le poids (Hill et al., 2007). De la même 

façon, d’autres études apportent la preuve que les AGPI ω 3 à longue chaîne permettent de 

limiter le dépôt de masse grasse en cas de régime hypercalorique (Buckley et Howe, 2009). 

Les résultats des études sur les effets des AGPI ω 3 sur l'homéostasie du glucose et la 

résistance à l'insuline divergent. 
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Chez le sujet sain, une supplémentation pendant 3 semaines avec de l'huile de poisson (1,1 g 

d'EPA et 0,7 g de DHA) entraîne une diminution d’environ 40 % de  la réponse insulinique à 

une charge orale de glucose (Delarue et al., 1996). 

Dans une méta-analyse, Carpentier et al., considèrent que la supplémentation en AGPI ω 3 

marins peut être indiquée chez les patients atteints du syndrome métabolique car en plus de 

son intérêt dans la dyslipidémie,  elle contribuerait à réduire l'insulino-résistance musculaire 

associée à l'obésité et à diminuer le risque de diabète de type 2. Cet effet thérapeutique 

pourrait s’expliquer par une diminution de l’accumulation des acides gras dans le muscle et le 

foie (Carpentier et al., 2006). 

Une étude de 2007 rapporte également une amélioration de  la sensibilité à l'insuline chez les 

obèses (même sans perte de poids), après apport d'AGPI à longue chaîne (Browning et al., 

2007). L’acide a-linolénique, le précurseur, abaisserait légèrement la glycémie chez des 

patients présentant une hypertriglycéridémie (Wendland et al., 2006). 

D’autres études suggèrent à l’inverse qu’une telle supplémentation n’améliore pas la 

sensibilité à l'insuline car l'obésité est associée de façon systématique à une diminution de 

l’activité de la désaturase 5 Delta entraînant une diminution la biodisponibilité des AGPI 

(Zhou et al., 2009). 

Dernier point intéressant, une méta-analyse montre que la concentration d’adiponectine 

(hormone régulant la glycémie et limitant les processus inflammatoires) augmente 

significativement en cas d’apports complémentaires en acides gras ω 3 eicosapentaénoïque 

(EPA) et docosahexaénoïque (DHA) (Wu et al., 2013). 

Concernant les AGPI, une autre problématique majeure à aborder est celle du déséquilibre de 

l’apport entre ω 3 et ω 6. 

L’étude INCA 2 (Enquete Individuelle Nationale sur les Consommations Alimentaires, 

AFSSA, 2009) réalisée en France entre 2006 et 2007 révèle que les acides gras ω 6 sont 

apportés en quantité suffisante par l’alimentation, contrairement aux acides gras ω 3 dont 

l’apport est inférieur aux recommandations (0,4 % contre 1,0 % recommandé pour l’ALA). 

Les apports en acides gras ω 6 sont donc 10 fois supérieurs aux apports en ω 3. Or, les ω 3 et 

les ω 6 entrent en compétition au niveau des enzymes responsables du métabolisme des acides 

gras polyinsaturés et la prédominance des ω 6 peut altérer la bonne utilisation métabolique 

des ω 3. 
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Un apport alimentaire accru en LA conduit à l’oxydation des LDL, à l’agrégation plaquettaire 

et interfère avec l’incorporation de l’EPA le le DHA dans les membranes phospholipidiques. 

Or, l’EPA et le DHA ont un potentiel anti-inflammatoire puissant et l’inflammation est le 

mécanisme de base à l’origine de nombreuses maladies chroniques. Un déséquilibre entre les 

ω 3 et les ω 6 induit donc un état physiologique propice aux maladies cardio-vasculaires 

(Simopoulos, 2008). 

Dans ce contexte, une étude met en évidence qu’en prévention secondaire des maladies 

cardio-vasculaires, l’obtention d’un ratio ω 6/ω 3 de 4/1 serait associé à une diminution de 

70 % de la mortalité totale après deux ans (De Lorgeril et al., 1994). 

Le tableau 2 ci-dessous représente les apports journaliers recommandés en acides gras chez un 

adulte et les apports conseillés en prévention du syndrome métabolique (les valeurs sont 

exprimées, excepté pour l‘EPA et le DHA, en pourcentage de l’apport énergétique sans 

alcool). 

Tableau 2 : Apports journaliers recommandés en acides gras pour un adulte consommant  2000 kcal (D’après 
ANSES, 2011) 

 BESOIN 
PHYSIOLOGIQUE 

MINIMAL 

ANC 2010 PREVENTION DU RISQUE 
Syndrome 

métabolique, 
diabète, obésité 

Maladies 
cardiovasculaires 

Acide linoléique 
C18:2 n-6 

2 % 4 % 2 % 5 % 

Acide α-
linolénique C18:3 
n-3 

0,8 % 1 % 0,8 % 1 % 

Acide 
docosahexaénoique 
DHA, C22:6 n-3 

250 mg 250 mg 500 mg 500 -750 mg 

Acide 
eicosapentaénoïque 
EPA, C20:5 n-3 

- 250 mg 500 mg 500 -750 mg 

 

4.5. Acide alpha-lipoïque 

 

L’acide alpha-lipoïque est un antioxydant produit en petite quantité par notre organisme au 

niveau des mitochondries à partir d’un acide gras à chaine courte, l’acide  octanoïque. Il n’est 

que faiblement apporté par l’alimentation (viandes rouges, abats, levure de bière, épinards, 
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brocolis, betteraves  et patates douces). On le retrouve dans chacune de nos cellules où il 

contribue à transformer le glucose en énergie. Il est soluble dans les graisses et dans l’eau et 

peut capter les radicaux libres à l’intérieur et à l’extérieur de la cellule. D’autres antioxydants 

comme la vitamine C, le glutathion et la vitamine E sont renouvelés par l’acide alpha-

lipoïque, ce qui augmente leur durée d’action et leur efficacité. Les autres rôles de l’acide 

lipoïque sont présentés sur la figure 8. 
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Figure 8 : Principales fonctions biologiques de l’acide lipoïque (D’après Shay et al., 2009) 

 

Une étude a examiné l'effet de 800 mg/jour de suppléments d'acide lipoïque dans une 

population de 445 hommes et 682 femmes âgés de 18 à 60 ans obèses ou en excès pondéral 

(Carbonelli et al., 2010). La supplémentation s’est accompagnée d’une amélioration des 

paramètres de l’obésité tels que le poids et l’IMC mais également d’une baisse des marqueurs 

de l'inflammation tels que la protéine C-réactive, le TNF-α et l’IL-6.  

Dans un essai aléatoire en Iran, l’acide lipoïque 300 mg ou un placebo ont été administrés 

quotidiennement pendant 8 semaines chez des diabétiques de type 2 (Ansar et al., 2011). La 

prise d’acide lipoïque a conduit à une diminution significative de la glycémie à jeun et 

postprandiale ainsi que de la résistance à l'insuline.  

Une autre étude de 12 semaines sur des patients obèses a conclu que l'ingestion d'acide 

α-lipoïque (1000 mg/jour) peut augmenter le caractère athérogène associé au LDL-cholestérol 

lorsqu'il est ingéré sans exercice physique et peut donc contribuer à la pathogenèse de 

l'athérosclérose au développement des maladies cardio-vasculaires. Cependant, lorsque la 

prise est combinée à l'activité physique, cet effet athérogène disparaît et la supplémentation 

devient bénéfique (McNeilly et al., 2011). 
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Dans un essai en double-aveugle contre placebo de 20 semaines, 360 personnes obèses ont 

bénéficié d’un traitement par voie orale avec de l’acide α-lipoïque 1200 ou 1800 mg/jour ou 

d’un placebo (Koh et al., 2011). Le traitement a conduit à une perte de poids 

significativement plus élevée dans le groupe acide lipoïque que dans le groupe placebo. 

Les conséquences de l’administration intraveineuse de 600 mg d’acide lipoïque ou d’un 

placebo une fois par jour pendant 2 semaines sur 22 sujets obèses ont été  analysées (Zhang et 

al., 2011). Chez les sujets ayant reçu le traitement par acide lipoïque, une diminution de la 

résistance à l’insuline a été observée ainsi qu’une diminution des acides gras libres, du taux de 

triglycérides, du cholestérol total, et des marqueurs de l'inflammation TNF-α et IL-6. 

En résumé, dans le diabète de type 2 et le syndrome métabolique, l’acide lipoïque mérite 

d’etre pris en compte car il contribue à améliorer la sensibilité périphérique à l’insuline, et a 

montré son efficacité dans plusieurs essais cliniques et méta-analyses. 

 

4.6. Le Coenzyme Q10 (Co-Q10) 

 

Le coenzyme Q10 est un antioxydant, il piège les radicaux libres et inhibe la peroxydation 

lipidique et protéique. Il améliore également la disponibilité d'autres antioxydants comme la 

vitamine C, la vitamine E et le bêta-carotène. 

Une étude clinique récente a montré que la supplémentation en Co-Q10, à une dose de 

150 mg, diminue le stress oxydatif et l'améliore l'activité des enzymes antioxydantes chez des 

patients atteints de maladie coronarienne (Lee et al., 2012). 

L'activité anti-inflammatoire du Co-Q10 est bien documentée. Des données récentes 

suggèrent que le Co-Q10 peut agir comme un agoniste des PPARs et activer la réponse 

anti-inflammatoire médiée par les PPARs (Schmelzer et al., 2012). Or on connaît bien 

l’importance de ces récepteurs notamment dans l’homéostasie lipidique et glucidique ou 

encore dans le contrôle de la prolifération et de la différenciation cellulaire. 

En ce qui concerne les composantes du syndrome métabolique, les effets bénéfiques de la 

supplémentation en Co-Q10  sur l'hypertension, le diabète, la résistance à l'insuline et l'obésité 

ont été notés (Alam et Rahman, 2014). 
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Une méta-analyse récente d'essais cliniques portant sur l'utilisation du Co-Q10 pour traiter 

l'hypertension a conclu à un effet bénéfique de la supplémentation en Co-Q10 sans effet 

secondaire significatif (Rosenfeldt et al., 2007). Une autre étude explique qu’un traitement par 

Co-Q10 diminue la pression artérielle chez des patients souffrant d'hypertension essentielle, 

peut-être en raison d'une diminution de la résistance périphérique (Digiesi et al., 1994). 

Chez des  animaux diabétiques, une diminution de  la concentration en Co-Q10 dans le cœur, 

le foie et le muscle squelettique a été observée (Kucharska et al., 2000). Chez des rats 

diabétiques, une supplémentation (10 mg/kg) en Co-Q10 a eu pour conséquence une 

diminution significative des niveaux élevés de glucose, du cholestérol total, des triglycérides, 

du LDL-cholestérol et une augmentation du HDL-cholestérol (Modi et al., 2006). D'autres 

recherches sont néanmoins nécessaires chez l’homme pour évaluer l'effet hypoglycémiant de 

la supplémentation en Co-Q10. 

Dans une étude portant sur des patients présentant une obésité morbide, 52 % des sujets 

avaient, dans leur sérum, des niveaux de Co-Q10 jugés faibles. Les sujets ont diminué leur 

apport calorique (650 kcal/jour) et reçu 100 mg/jour de Co-Q10. Après 8 à 9 semaines, la 

perte de poids moyenne dans le groupe initialement déficient en Co-Q10 était de 13,5 kg alors 

qu’elle était seulement de 5,8 kg chez les patients présentant des niveaux normaux de Co-Q10 

initialement. Une interprétation possible de cette étude est qu’approximativement la moitié 

des individus obèses sont déficients en Co-Q10 et que la supplémentation agit efficacement en 

accélérant la perte de poids au cours d’une restriction calorique (Van Gaal et al., 1984). 

En conclusion, le Co-Q10 présente un intérêt majeur dans la prise en charge du syndrome 

métabolique principalement en tant que molécule antioxydante présentant des propriétés anti-

inflammatoires. 

 

4.7. Les plantes médicinales et les polyphénols 

 

Plus de 1200 plantes différentes ont été suggérées dans le traitement du diabète, dont 

beaucoup peuvent également cibler d'autres facteurs de risque associés au syndrome 

métabolique, notamment l'hypertension et l'hypercholestérolémie (Marles et Farnsworth, 

1995). En effet, les extraits de plantes contiennent souvent des composants actifs naturels qui 

agissent sur de nombreuses cibles biologiques, fournissant l'occasion de corriger 

simultanément les multiples anomalies associées au syndrome métabolique. Une étude récente 



79 
 

recense les différentes plantes citées dans la littérature ayant un effet bénéfique sur le 

syndrome métabolique ou ses composantes (Graf et al., 2010). Les résultats sont résumés 

dans le tableau 3. 

 

 

Tableau 3 : Thérapeutiques d’origine végétale utilisées dans le syndrome métabolique ainsi que leurs effets sur 
différentes anomalies liées à ce syndrome (D’après Graf et al., 2010) 

Nom commun Nom scientifique Effet thérapeutique 

Cannelle Cinnamomum cassia et 

cinnamomu verum 

augmente la sensibilité à 
l’insuline et diminue la 

glycémie, la pression artérielle, 
le taux de LDL et de 

triglycérides 
Estragon russe Artemisia dracunculus augmente la sensibilité à 

l’insuline et diminue la 
glycémie 

Melon amer Charantia augmente la sensibilité à 
l’insuline et diminue la 

glycémie, le taux de LDL et de 
triglycérides 

Fenugrec Trigonella foemum-graecum augmente la sensibilité à 
l’insuline et diminue la 

glycémie, le taux de LDL et de 
triglycérides 

Bleuet nain Vaccinium angustifolium diminue la pression artérielle, 
la glycémie et le poids 

Pépin de raisin Vitis vinifera diminue la pression artérielle et 
le taux de LDL 

Aubépine Crataegus diminue la pression artérielle et 
le taux de LDL 

Hoodia Hoodia gordonii diminue le poids 
 

Plus que les plantes elles-mêmes, ce sont les polyphénols contenus dans ces plantes qui 

présentent un grand intérêt. En effet, ils agissent sur le métabolisme glucidique et diminuent 

le risque de diabète de type 2 et de syndrome métabolique (Galleano et al., 2012). Sous le 

terme polyphénol sont regroupés les flavonoïdes, acides phénoliques, proanthocyanidines et le 

resvératrol, vaste groupe hétérogène de composés phytochimiques présents dans les plantes 

mais aussi dans les aliments à base de plantes comme le thé, le café, le vin, le cacao, les 

céréales, le soja, les fruits. 
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Les polyphénols agissent grâce à des effets antioxydants, en régulant le système 

insuline/glucose et par activation des PPARs. On leur attribue de nombreux sites d’action : 

inhibition de l’absorption intestinale du glucose,  stimulation de la sécrétion d’insuline par les 

cellules β du pancréas, modulation de la libération de glucose par le foie, activation des 

récepteurs de l'insuline et l'absorption du glucose dans les tissus sensibles à l'insuline et, enfin, 

régulation des métabolismes intracellulaires et de l’expression des gènes impliqués 

(Hanhineva et al., 2010). 

 

5.Quelle place accorder aux compléments 

alimentaires ? 

 

Comme nous l’avons vu précédemment, les sujets atteints de syndrome métabolique sont 

susceptibles d’avoir de plus faibles concentrations sanguines de vitamines et minéraux ainsi 

qu’une diminution de la biodisponibilité de ceux-ci. De nombreuses études prouvent 

individuellement le rôle de certaines vitamines et oligoéléments dans la régulation du 

métabolisme lipidique et glucidique. Nous nous intéresserons dans cette dernière partie aux 

données qui évaluent l’effet de l’administration de compléments alimentaires chez ces sujets.  

Dans une étude en double aveugle contre placebo, portant sur 96 femmes chinoises obèses, 

l’administration quotidienne de vitamines et minéraux (29 au total) pendant 26 semaines s’est 

traduite par une diminution du poids, de l’indice de masse corporel, de la masse grasse, de la 

pression artérielle, du cholestérol total et du LDL-cholestérol et par une augmentation du 

HDL-cholestérol. Dans cette même étude l’administration de calcium seul n’a entraîné que 

l’amélioration du profil lipidique (Li et al., 2000). 

Une revue récente de l’Institut Européen de Physionutrition, évaluait l’intérêt des 

micronutriments dans les états d’insulinorésistance. Elle établit que certains polyphénols 

(catéchines, proanthocyanidines), aminoacides (taurine), oligoéléments (Zn, Cr) et 

antioxydants endogènes (acide lipoïque) ont montré leur efficacité dans le traitement du 

diabète et du syndrome métabolique et qu’une approche nutritionnelle pouvait être envisagée 

pour combattre l’insulinorésistance. 
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La figure 9 représente les micronutriments présentant un intérét pour lutter contre 

l’insulinorésistance et les apports journaliers recommandés pour prévenir le syndrome 

métabolique. 

 

Figure 9  : Les micronutriments actifs dans l’insulinorésistance (D’après Roussel, 2014) 

 

Enfin, une revue très récente (Dakshinamurti, 2015) s’est intéressée au potentiel thérapeutique 

de la biotine, la vitamine A,  la vitamine D et la vitamine B dans la prévention et le traitement 

du syndrome métabolique. 

L’auteur conclut à un intérêt considérable des vitamines aussi bien en prévention que dans le 

traitement du diabète de type 2 et du syndrome métabolique. 

Il existe donc peu d’études évaluant les effets des compléments alimentaires complets (riches 

en nombreuses vitamines et oligoéléments ciblés) sur le syndrome métabolique et ceci peut 

donc constituer un axe de recherche prometteur  pour des travaux futurs. 
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6.Conclusion 

 

Bien qu’il n’existe pas de définition universellement reconnue, le syndrome métabolique est 

caractérisé par une obésité abdominale (c'est-à-dire un excès de graisse corporelle 

abdominale), une pression artérielle élevée, un faible taux sanguin de « bon » cholestérol, un 

taux de triglycérides élevé et une résistance à l’insuline (diminution de la capacité de 

l’organisme à réguler le taux de glucose dans le sang). 

La fréquence exacte du syndrome métabolique n’est pas connue mais il est très répandu dans 

la population adulte des pays développés touchant de façon prépondérante les sujets âgés de 

60 ans et plus. 

Son origine est multifactorielle (génétique, comportement à risque, modifications 

métaboliques et hormonales) mais l’insulinorésistance associée à l’obésité permettent 

d’expliquer en grande partie la physiopathologie du syndrome métabolique. 

Le dépistage présente un intérêt majeur puisque le syndrome métabolique accroît 

considérablement le risque de développer un diabète de type 2 ou une maladie 

cardio-vasculaire. Or, il passe souvent inaperçu auprès des patients et parfois même des 

médecins alors qu’un traitement adapté réduit le risque de complications potentiellement 

mortelles. 

La prise en charge repose dans un premier temps sur une modification des habitudes de vie 

(alimentation, activité physique, tabagisme). 

Il est notamment recommandé de limiter les aliments riches en graisses saturées et de 

favoriser la consommation de fruits et légumes, légumineuses, céréales, aliments riches en 

graisses monoinsaturées et polyinsaturées, y compris ceux fournissant des apports élevés en 

oméga-3. Les poissons représentent une excellente source d’oméga-3 et devraient être 

consommés deux à trois fois par semaine. 

Une activité physique quotidienne d'intensité modérée pendant au moins 30 minutes en 

continu fait également partie des recommandations en vigueur. 

Une perte de poids de 5 à 10 % permet de rétablir l’équilibre du métabolisme glucidique et de 

réduire les risques de syndrome métabolique. 
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Il n’existe actuellement aucun traitement médical unique pour la prise en charge du syndrome 

métabolique. On traitera spécifiquement le diabète avec des antidiabétiques oraux, 

l’hypertriglycéridémie avec des hypolipémiants et l’hypertension artérielle avec des 

inhibiteurs du système rénine-angiotensine. Les médicaments ciblant l’obésité peuvent 

également constituer une alternative. 

Une nouvelle approche se développe pourtant depuis quelques années, le raisonnement en est 

le suivant :  

Ø les personnes présentant un syndrome métabolique sont carencées en micronutriments 

du fait d’apports alimentaires inadaptés,  

Ø  cette carence aggrave les anomalies glucidiques et lipidiques  

Ø donc la supplémentation avec des compléments alimentaires ciblés permettrait de 

lutter contre l’insulinorésistance. 

Ainsi les anti-oxydants puissants comme la vitamine A, la vitamine C, la vitamine E, le 

magnésium, l’acide alpha-lipoïque, le coenzyme Q10 mais aussi d’autres compléments 

alimentaires riches en vitamine  B, vitamine D, calcium, chrome, oméga 3 et polyphénols se 

sont montrés d’une grande efficacité pour prévenir et traiter le syndrome métabolique. 

En aucun cas ces compléments alimentaires ne doivent se substituer à une alimentation 

équilibrée mais lorsque pour diverses raisons, des modifications alimentaires durables sont 

impossibles, la supplémentation permet de pallier les carences et de prévenir l’apparition des 

complications. 
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RESUME  
Bien qu’il n’existe pas de définition universellement reconnue, le syndrome métabolique se 

caractérise par une obésité abdominale, une pression artérielle élevée, un faible taux sanguin 

de HDL-cholestérol, un taux de triglycérides élevé et une résistance à l’insuline. Son origine 

est multifactorielle mais l’insulino-résistance et l’obésité permettent d’expliquer en grande 

partie la physiopathologie du syndrome métabolique. Le dépistage présente un intérêt majeur 

puisque le syndrome métabolique accroît considérablement le risque de développer un diabète 

de type 2 ou une maladie cardiovasculaire. La prise en charge repose dans un premier temps 

sur une modification des habitudes de vie (alimentation, activité physique, tabagisme). Il 

n’existe actuellement aucun traitement médicamenteux unique pour la prise en charge du 

syndrome métabolique. Une nouvelle approche thérapeutique consiste à supplémenter en 

vitamines et minéraux les patients atteints de syndrome métabolique car ceux-ci sont carencés 

en micronutriments du fait d’apports alimentaires inadaptés. Ainsi, les antioxydants comme la 

vitamine A, la vitamine C, la vitamine E, le magnésium, l’acide alpha-lipoïque, le coenzyme 

Q10 ou d'autres micronutriments comme la vitamine B, la vitamine D, le calcium, le chrome, 

les oméga 3 et les polyphénols se sont montrés d’une grande efficacité pour prévenir et traiter 

le syndrome métabolique. En aucun cas ces compléments alimentaires ne doivent se substituer 

à une alimentation équilibrée mais lorsque pour diverses raisons, des modifications 

alimentaires durables sont impossibles, la supplémentation permet de pallier les carences et de 

prévenir l'apparition de complications. 
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