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Vignette diagnostique de l’étudiant
ne pas négliger le syndrome métabolique

don’t neglect metabolic syndrome

summary : The concept of «metabolic syndrome» was 
brought to the forefront in the early 2000s in international 
literature, but this interest seems to have faded somewhat 
in recent years. However, this constellation of cardiovascu-
lar risk factors should not be neglected. Taken individually, 
they hardly seem problematic, but when they are present 
within the same individual, they significantly increase the 
risk of cardiovascular morbidity and mortality. This clinical 
vignette aims to draw attention to the usefulness of the 
search for metabolic syndrome in clinical practice.
Keywords : Abdominal obesity - Cardiovascular risk 
factor - Metabolic syndrome  - Type 2 diabetes

résumé : Le concept de «syndrome métabolique» a été 
mis en avant de la scène au début des années 2000 dans 
la littérature internationale, mais cet intérêt semble s’être 
quelque peu estompé au cours des dernières années. Il 
convient cependant de ne pas négliger cette constella-
tion de facteurs de risque cardiovasculaire qui, pris indi-
viduellement, ne paraissent guère problématiques, mais 
qui, lorsqu’ils co-existent chez une même personne, aug-
mentent sensiblement le risque de morbi-mortalité. Cette 
vignette clinique a pour but d’attirer l’attention sur l’impor-
tance de la recherche d’un syndrome métabolique dans la 
pratique clinique. 
mots-clés : Diabète de type 2  - Facteur de risque  
cardiovasculaire - Obésité abdominale - Syndrome 
métabolique
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demeure pas moins un concept intéressant pour 
le médecin dans la pratique clinique.

Le but de cette vignette est de rappeler 
quelques éléments-clés permettant de penser 
au MetS et d’insister sur les raisons de s’y inté-
resser. 

Histoire clinique

Un homme de 40 ans consulte son médecin 
généraliste pour un contrôle de sa pression arté-
rielle car le médecin du travail l’a trouvée un peu 
haute. À cette visite, l’analyse d’urine n’avait pas 
montré de glucosurie ni de protéinurie à la ban-
delette réactive. Au cabinet du généraliste, la 
pression artérielle systolo-diastolique est confir-
mée modérément accrue à 145/90 mmHg. Il 
semble que le père était également hypertendu 
et qu’il présentait, en outre, un diabète de type 2. 
Quant au patient, il n’a aucun antécédent médi-
cal à signaler et ne prend aucun médicament. Il 
présente, cependant, un excès pondéral avec 
un indice de masse corporelle à 29 kg/m² (N : < 
25)  et un tour de taille accru à 98 cm (N : < 94). 
Le reste de l’examen clinique apparaît sans par-
ticularités. Une prise de sang de dépistage est 
réalisée à jeun. Elle montre une glycémie légè-
rement augmentée à 104 mg/dL (N : 60-100), 
une insulinémie également accrue à 20 mUI/L 
(N : 0-15), un cholestérol total normal haut à  
180 mg/dL (N : < 190), mais avec un cholestérol 
HDL abaissé à 35 mg/dL (N > 40) et des triglycé-
rides à jeun élevés à 200 mg/dL (N : < 175). La 
fonction rénale est normale avec une créatininé-
mie à 0,90 mg/dL (débit de filtration glomérulaire 
estimé à 88 ml/min/1,73 m²) et l’ionogramme 
est correct. L’acide urique est légèrement accru 
à 8 mg/dL (N : 3,5-7,2). La TSH est normale.  

introduction

La dénomination «syndrome» est issue du 
grec ancien, composé de sun (avec) et dromos 
(course). Étymologiquement, syndrome signi-
fie donc «conjonction» ou encore une «réunion 
d’éléments distincts». En médecine, le syndrome 
se définit comme un ensemble de symptômes 
ou de signes cliniques constituant une entité qui 
caractérise, le plus souvent, un état considéré 
comme pathologique. Cependant, un syndrome 
peut également comprendre un ensemble 
d’anomalies qu’un patient est susceptible de 
présenter simultanément, correspondant à des 
écarts à la norme qui ne sont pas nécessaire-
ment pathologiques stricto sensu. Cette nuance 
semble assez bien se rapprocher de ce que l’on 
appelle le «syndrome métabolique» (MetS pour 
«Metabolic Syndrome»).

Au début des années 2000, le concept de 
MetS était très en vogue, d’une part, en raison 
de sa forte prévalence dans la population des 
pays occidentaux industrialisés, exposée à une 
progression de l’excès de poids et de l’obésité 
(1), d’autre part, en raison de la démonstration 
de son association épidémiologique avec un 
risque accru de morbi-mortalité cardiovascu-
laire (2-4). Si le MetS est un peu moins présent 
à l’avant-plan de la scène actuellement, il n’en 
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Les tests hépatiques sont modérément pertur-
bés avec des TGO à 50 U/L (N : 16-44), des 
TGP à 85 U/L (N : 10-68) et des gamma-GT 
dans les normes hautes à 65 U/L (N : 12-68). À 
noter que le patient ne boit de l’alcool que très 
occasionnellement. Par contre, il fume 10-15 
cigarettes par jour et est très sédentaire, y com-
pris dans son travail d’employé de bureau. Un 
électrocardiogramme se révèle normal, avec, en 
particulier, l’absence d’hypertrophie ventriculaire 
gauche. Le médecin généraliste ne prescrit pas 
un traitement anti-hypertenseur d’emblée, mais 
donne des conseils diététiques pour perdre du 
poids, propose d’augmenter l’activité physique 
et recommande d’arrêter de fumer. Un contrôle 
en consultation est prévu deux mois plus tard.

questions posées

1) Quels sont les critères cliniques et biolo-
giques pour définir le MetS ?
2) Quelles sont les principales raisons pour ne 
pas négliger le MetS ?
3) Quelles sont les autres anomalies d’intérêt 
communément associées au MetS ?

réponses proposées

1) Quels sont les critères cliniQues et 
biologiQues pour définir le Mets ?

Plusieurs définitions ont été proposées pour 
caractériser le MetS, avec quelques diver-
gences selon la définition retenue, comme déjà 
discuté dans deux articles de la revue en 2003 
(2) et en 2006 (3). En 2009, plusieurs socié-
tés scientifiques internationales relatives à la 
diabétologie, la cardiologie, l’athérosclérose et 
l’obésité se sont accordées pour proposer une 
définition commune (5). Depuis lors, c’est cette 
définition qui prévaut. Les critères cliniques et 

biologiques à prendre en compte sont repris 
dans le Tableau I. Le diagnostic de MetS est 
retenu lorsque au moins trois critères sont 
atteints parmi les cinq considérés. Il est intéres-
sant de noter que les paramètres lipidiques ne 
comprennent pas le classique facteur de risque 
cardiovasculaire (CV) qu’est le cholestérol LDL, 
mais bien ce que certains appellent la «dyslipi-
démie athérogène» représentée par une com-
binaison «hypertriglycéridémie-cholestérol HDL 
abaissé» (6).  En pratique, tout patient présen-
tant un excès de poids et a fortiori une obésité, 
surtout si la distribution de la graisse prédomine 
au niveau abdominal, devrait être évalué à la 
recherche d’un MetS (7).

2) Quelles sont les principales  
raisons pour ne pas négliger le Mets ?

Plusieurs études épidémiologiques ont mon-
tré que les personnes porteuses d’un MetS 
présentent un risque accru de morbidité et de 
mortalité CV. Dans une revue systématique de 
2010, comportant 87 études pour un total de 
951.083 patients, le MetS était associé à plus 
d’un doublement de la morbi-mortalité CV et 
à une augmentation de 1,5 fois de la mortalité 
toute cause : maladie CV (risque relatif [RR] : 
2,35; intervalle de confiance à 95 % [IC 95 %] 
2,02- 2,73); mortalité CV (RR : 2,40; 1,87-3,08); 
mortalité toute cause (RR : 1,58; 1,39-1,78), 
infarctus du myocarde (RR : 1,99; 1,61-2,46); 
accident vasculaire cérébral (RR : 2,27; 1,80-
2,85). De façon intéressante, les patients avec 
un MetS, mais sans diabète, gardaient un risque 
CV significativement augmenté (8).

Malgré ces observations, l’intérêt pour le 
MetS s’est quelque peu estompé après les 
années 2015. Une des raisons, sans doute, 
est qu’il n’existe pas de médicament qui traite 
l’ensemble des anomalies du MetS. Dès lors, il 
n’y a pas d’essai clinique d’intervention qui ait 
apporté la preuve en termes d’«Evidence-Based 
Medicine» (EBM, médecine factuelle) que le 

Tableau I. Critères proposés pour le diagnostic de syndrome métabolique 
(présent si au moins trois items sur cinq positifs). Adapté de (5).

Mesure Critères

Augmentation du tour de taille Variable selon le pays et l’ethnie (*)

Élévation des triglycérides (ou traitement) ≥ 150 mg/dL 

Diminution du cholestérol HDL < 40 (H) ou 50 (F) mg/dL

Élévation de la pression artérielle (ou traitement ≥ 130/85 mmHg

Élévation de la glycémie à jeun (ou traitement) ≥ 100 mg/dL

(*) Européens : ≥ 94 (H) ou 80 (F) cm. H : homme. F : femme. HDL: «High-Density Lipoprotein»
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traitement du MetS permette d’améliorer signifi-
cativement le pronostic des patients qui en sont 
atteints. Ce constat de carence contraste avec 
les nombreuses preuves apportées par la cor-
rection de facteurs de risque classiques, en par-
ticulier l’hypercholestérolémie, avec les essais 
contrôlés plaidant pour l’utilisation des statines, 
ou encore l’hypertension artérielle avec, notam-
ment, les bénéfices démontrés avec les inhibi-
teurs du système rénine-angiotensine (9).

L’intérêt principal de mise en évidence d’un 
MetS est d’attirer l’attention du praticien sur 
une constellation d’anomalies, qui, prises iso-
lément, pourraient être considérées comme 
mineures, et donc négligées, alors que leur 
co-existence chez un même individu confère 
un risque CV non négligeable. La mise en évi-
dence d’un MetS doit inciter le clinicien à propo-
ser d’emblée des modifications du style de vie, 
à savoir une alimentation mieux équilibrée et la 
pratique régulière d’une activité physique (en 
plus de l’arrêt du tabagisme, le cas échéant). 
En effet, ces mesures hygiéno-diététiques sont 
à même d’améliorer simultanément l’ensemble 
des anomalies figurant dans le MetS : l’adiposité 
abdominale, l’élévation de la pression artérielle, 
l’hyperglycémie, ou encore la dyslipidémie athé-
rogène (triglycérides élevés et cholestérol HDL 
abaissé). Même si chaque amélioration peut 
être considérée comme relativement modeste, 
la combinaison de ces effets favorables sur plu-
sieurs facteurs de risque CV peut, sans doute, 
conduire à améliorer significativement le pronos-
tic et à limiter le recours ultérieur à des médica-
ments traitant spécifiquement chaque anomalie. 

Un autre intérêt concerne la population avec 
un diabète de type 2 où une forte proportion 
de patients présente, outre une hyperglycémie 
avérée, un MetS. Cette observation implique 
que le praticien doit éviter de se focaliser uni-
quement sur le contrôle de la glycémie, mais 
doit plutôt prendre en charge le patient dans 
sa globalité, ciblant tous les facteurs de risque 
associés notamment à l’obésité abdominale 
(10). L’importance du contrôle du poids, en plus 
de l’hyperglycémie, a été mise en exergue dans 
le dernier consensus de l’American Diabetes 
Association (ADA) et de l’European Association 
for the Study of Diabetes (EASD) (11).

3) Quelles sont les autres anoMalies  
d’intérêt coMMunéMent associées au Mets ? 

Si le MetS est défini par la présence d’au 
moins trois parmi cinq anomalies (Tableau I), 
il présente également l’intérêt d’être souvent 
associé à plusieurs autres perturbations fré-
quentes qui péjorent le pronostic des patients. 

Par souci de concision, nous n’en mentionne-
rons que trois dans cette vignette.

La première anomalie est la présence d’une 
inflammation de bas grade (silencieuse) asso-
ciée à l’obésité abdominale, plus particulière-
ment à la graisse viscérale (12). Le biomarqueur 
de cette inflammation le plus usité en pratique 
clinique est l’augmentation de la C-réactive pro-
téine hautement sensible (hsCRP). Plusieurs 
études ont montré une association entre le 
MetS et une élévation de la hsCRP, les deux 
pouvant contribuer à accroître le risque CV (13, 
14). Il faut cependant noter que les résultats 
d’une étude de randomisation mendélienne ne 
plaident pas pour une relation réellement cau-
sale (mais plutôt pour une simple association) 
entre le MetS et l’élévation de la hsCRP (15).

La deuxième anomalie est la présence d’une 
stéatose (foie gras) qui peut évoluer vers une 
stéatohépatite, voire une cirrhose. Ces com-
plications sont connues sous les acronymes 
NAFLD («Non-Alcoholic Fatty Liver Disease»)  
et NASH («Non-Alcoholic SteatoHepatitis») 
(16). Les sociétés internationales ont mainte-
nant proposé d’utiliser plutôt l’acronyme MAFLD 
pour «Metabolic dysfunction-Associated Fatty 
Liver Disease» et, encore plus récemment,  
MASLD pour «Metabolic dysfunction-Associated  
Steatotic Liver Disease» (17). Il existe des liens 
évidents entre le MetS et la MAFLD, l’obésité 
abdominale jouant un rôle clé dans ces deux ano-
malies (18). Par ailleurs, la MAFLD est associée 
avec un risque accru de maladies CV (19, 20). 
La première approche clinique est le dosage 
des marqueurs biologiques indicateurs d’une  
MASLD, à savoir une augmentation des TGP 
(alanine aminotransférase, ALT) supérieure à 
celle des TGO (aspartate aminotransférase, AST) 
(dans l’alcoolisme, c’est plutôt l’inverse). En cas 
de doute, une échographie hépatique peut être 
proposée pour préciser la sévérité de cette stéa-
tose. Cet examen n’est pas le plus discriminant, 
mais il a l’avantage, en première intention d’être 
aisément accessible et peu coûteux. Chez cer-
tains patients avec MetS, la MASLD peut même 
progresser jusqu’à un stade de fibrose avancé 
qui peut être dépisté par une augmentation du  
«fibrosis-4 index» (FIB-4) ou du «NAFLD fibro-
sis score» (NFS) (21). Ces deux évaluations sont 
dérivées de paramètres cliniques et biologiques 
aisément accessibles en clinique : âge, TGO, TGP, 
plaquettes pour le FIB-4 et âge, indice de masse 
corporelle, glycémie, TGO, TGP, plaquettes et 
albumine pour le NFS. Le FIB-4 a été montré être 
associé, de façon indépendante, à une augmen-
tation du risque d’accidents CV majeurs (22).  

La troisième anomalie est la présence d’une 
hyperuricémie, connue de longue date pour être 
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associée à une obésité abdominale (appelée 
jadis androïde) (23). L’hyperuricémie est éga-
lement considérée comme un facteur de risque 
CV (24), certes relativement mineur (25), mais 
avec un effet dose-réponse (26). Le dosage de 
l’uricémie devrait donc faire également partie du 
bilan de base d’un patient suspect de présenter 
un MetS.

conclusion

La prévalence du MetS est particulièrement 
élevée chez les personnes en surpoids ou 
obèses et chez les patients présentant un dia-
bète de type 2. Le MetS est associé à un risque 
accru de morbi-mortalité CV. Le praticien se doit 
de rechercher cette constellation de facteurs de 
risque CV et de sensibiliser les patients atteints 
de ce MetS vis-à-vis d’un risque augmenté. Le 
premier traitement doit consister en un renfor-
cement de toutes les mesures dites hygiéno- 
diététiques, combinant un renforcement du 
régime alimentaire visant à perdre du poids, une 
augmentation de l’activité physique et un arrêt 
du tabagisme. C’est la démarche qui a été pro-
posée dans le cas clinique présenté.
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