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Avez-vous déjà entendu parlé du syndrome métabolique ?
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Qu’est ce que vous évoque le syndrome métabolique ?

Pathologies ? Comment ? Quels 2ssus ?

Risques ? Défini2on ?
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L’obésité en quelques chiffres
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L’obésité en quelques chiffres
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L’obésité est définie comme un indice de masse corporelle supérieur à 30 kg/m2 

IMC = poids (kg) / taille² (m)

Prévalence de l’obésité (%)
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L’obésité en quelques chiffres
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L’obésité est définie comme un indice de masse corporelle supérieur à 30 kg/m2 

IMC = poids (kg) / taille² (m)

15%

600 millions de personnes sont obèses

Enquête Obepi
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La popula(on française adulte en fonc(on de l’IMC
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Exemples morphologiques des différentes classes d’IMC

maigreur normal modérée morbide
obésité
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OBESITEOBESITES
IMC > 30AU-DELA DE L’IMC…



Les limites de l’indice de masse corporelle

IMC = 31,5 kg/m2

Obèse

8% de masse grasse 

IMC = 35 kg/m2

Obèse

30% de masse grasse ≠

de muscles
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L’obésité c’est quoi ?

Accumula2on anormale ou excessive de graisse pouvant 
nuire à la santé

Maladies cardiovasculaires
(AVC, infarctus, athérosclérose)

Diabète de type 2

Cancers, apnée du sommeil …
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L’obésité c’est quoi ?

Maladie de la nutri8on la 
plus fréquente au monde
• Chronique
• ÉvoluEve
• Sans tendance spontanée à la guérison
• Origine mulEfactorielle
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Accumula2on anormale ou excessive de graisse pouvant 
nuire à la santé



Résistine
Adiponectine

Leptine

Visfatine

Oestrogènes

Cytokines

Acides gras

Adipsine

Plus de 50 molécules différentes sécrétées par le tissu adipeux
Le tissu adipeux est au cœur de la régulation du métabolisme

Tissu adipeux

Le (ssu adipeux : un organe endocrine
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Modifications à l’échelle du tissu :
Modifica(ons fonc(onnelles :
D Stockage
D Lipolyse
D Sécrétoire

Modifica(ons morphologiques :
D Hypertrophie adipocytaire
D InfiltraDon de cellules immunitaires
D Fibrose

Et cas de surpoids ou d’obésité : modificaMons du Mssu adipeux
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M’envoyer un email pour l’ar%cle 
de revue en français ;)



Au-delà de l’obésité : la répar((on de la masse grasse
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OBÉSITÉ 
ANDROÏDE

OBÉSITÉ 
GYNOÏDE

Au-delà de l’obésité : la répar((on de la masse grasse
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Au-delà de l’obésité : la répar((on de la masse grasse

Tissu adipeux
viscéral

Tissu adipeux 
sous cutané

GYNOIDEANDROIDE
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L’IRM comme ouMl d’évaluaMon de la quanMté de Mssu adipeux viscéral
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Le 8ssu adipeux viscéral
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La balance énergé8que

55

prise de poids
perte de poids
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Apports énergéMques Dépenses énergéMques

Excè
s c

aloriq
ue Sédentarité
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L’établissement du syndrome métabolique 

Infarctus du 
myocarde

Plaque 
d’athérome

Insulino-résistance 
périphérique

Insulino-résistance 
hépatique  

Stéatose

Diabète de 
type 2

Accumulation de tissu adipeux viscéral

Coeur Artère Muscle
Foie

Pancréas

Balance énergétique positive

Prise alimentaire
excessive

Diminution de la dépense 
énergétique

Prise de poids
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Défini8on : Le syndrome métabolique 

Le syndrome métabolique est une en4té physiopathologique maintenant bien 
définie faisant appel à des critères précis, même s’ils sont appelés à évoluer au 

cours du temps

Il existe différentes classifica4ons pour établir le syndrome métabolique 
(OMS 1999, NCEP ATP III 2001, EGIR 2002 et IDF 2005) 

Le syndrome métabolique est une constellaEon d’anomalies reliées 
entre elles, incluant des perturbaEons des métabolismes lipidiques et 

glucidiques, associées à des anomalies vasculaires et un état pro-
thromboEque et pro-inflammatoire
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DéfiniJon du syndrome métabolique selon l’OMS 1999
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DéfiniJon du syndrome métabolique selon NCEP ATP III 2001
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Défini2on du syndrome métabolique selon le consensus de  la Fédéra2on 
Interna2onale du Diabète (IDF) 2005 (u2lisée à l’heure actuelle)

1 paramètre obligatoire
(accumulaMon excessive 
de Mssu adipeux viscéral)

à minima 2 autres paramètres
ou

la prise d’un traitement 
hypolipémiant, hypotenseur 

ou hypoglycémiant

+

= syndrome métabolique
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Le tour de taille comme marqueur de l’accumulaMon de Mssu adipeux 
viscéral
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Le tour de taille comme marqueur de l’accumulaMon de Mssu adipeux 
viscéral
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Facteur de risque de l’infarctus du myocarde
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Le périmètre abdominal comme facteur de risque
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Le (ssu adipeux viscéral comme facteur de risque
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Le syndrome métabolique
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( (
Profil

pro-thrombogène

Inflammation

Dyslipidémie
athérogène

Hypertension

Insulino-
résistance

Dysfonction
endothéliale
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Obésité androïde / viscérale / centrale
Tour de taille ­

¯ HDL Cholestérol

­ Triglycérides

Intolérance au 

glucose

­ Insuline

­CRP

­PAI-1

Etat inflammatoire

Dyslipidémie 
athérogène

Insulinorésistance

Etat thromboDque

Le syndrome métabolique
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La régulaMon insulinémique des trois acteurs majeurs 
(foie, muscle et Mssu adipeux)

Maintien de l’homéostasie glucido-lipidique

­ Glycogénosynthèse
­ Oxydation glucidique
­ Synthèse protéique

¯ Néoglucogenèse
­ Glycogénosynthèse + 

Glycolyse
­ Lipogenèse, sécrétion des 

lipoprot, clairance des lipoprot 
par activation de la LPL

Insuline

¯ Lipolyse et des AGNE 
circulants

¯ Oxydation lipidique
­ Lipogenèse et donc du 
stockage des lipides sous 

forme de TG

A l’état physiologique

55
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Les paramètres sanguins suite à un repas
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La régulaMon insulinémique des trois acteurs majeurs 
(foie, muscle et Mssu adipeux)

Maintien de l’homéostasie glucido-lipidique

­ Glycogénosynthèse
­ Oxydation glucidique
­ Synthèse protéique

¯ Néoglucogenèse
­ Glycogénosynthèse + 

Glycolyse
­ Lipogenèse, sécrétion des 

lipoprot, clairance des lipoprot 
par activation de la LPL

Insuline

­

¯

¯
¯
¯

¯

¯ Lipolyse et des AGNE 
circulants

¯ Oxydation lipidique
­ Lipogenèse et donc du 
stockage des lipides sous 

forme de TG

A l’état physiologique

­
¯

­
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L’insulino-résistance comme moteur de dérégulaJon 
métabolique

Stéatose hépatique Dépôt lipidique ectopique HTA Dyslipidémie Diabète

Perte de la flexibilité métabolique par 
induction d’un état d’insulino-résistance 

­­­ Néoglucogenèse
¯¯ Glycogénosynthèse 

­­­Lipogenèse + ¯¯ ox lipidique

¯¯ Glycogénosynthèse
¯¯ Oxydation glucidique

­­­Lipogenèse 

­­­ Lipolyse et des 
AGNE circulants

Hyperglycémie, hyperlipémie

Hyperinsulinémie
+ Résistance à l’insuline

Véritable cercle vicieuxVéri
tab

le 
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x
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A l’état pathologique



L’insulino-résistance comme moteur du syndrome 
métabolique
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DES QUESTIONS ?
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