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AVANT PROPOS 

Cette étude rentre dans le cadre des travaux de recherche pour l’obtention du titre de 

docteur en Médecine générale à la faculté de Médecine de l’université du Burundi. 

Elle a pour objectif de contribuer à l’amélioration de la prise en charge des PVVIH 

par l’étude de la place du syndrome métabolique chez ce groupe de population au 

CPAMP/CHU Kamenge. 

L’idée de ce travail de recherche est venue du fait que les PVVIH constituent une 

population à risque de développer le syndrome métabolique à travers le traitement 

ARV d’une part et l’infection à VIH d’autre part. 

Nous avons donc voulu insister sur le suivi des paramètres biologiques et 

anthropométriques pour réduire la morbidité et la mortalité cardiovasculaire chez les 

PVVIH.  
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0. INTRODUCTION 

L'infection par le VIH demeure l'une des plus grandes préoccupations de santé 

publique mondiale actuelle. L'évolution de cette épidémie a pris un nouveau visage 

au cours de ces dernières années [1]. En 2020, on estimait à 37,7 millions le nombre 

de personnes vivant avec le VIH dans le monde. L'Afrique Subsaharienne, la région 

abritant à peine 12 % de la population mondiale, était la plus touchée avec 70 % de 

personnes vivant avec le VIH [2]. 

Depuis l’avènement du traitement ARV, on a assisté à l’allongement de l’espérance 

de vie et l’amélioration de la qualité de vie des patients[3,4]. L'infection au VIH est 

donc est de plus en plus caractérisée par la fréquence des anomalies métaboliques 

en rapport avec la chronicité de l'infection mais aussi les effets secondaires des 

antirétroviraux [1]. 

Ces anomalies du métabolisme sont surtout les troubles du métabolisme du glucose 

et les dyslipidémies qui souvent ensemble se regroupent dans la définition du 

syndrome métabolique[5]. Cela fait que les personnes vivant avec le VIH sous 

traitement ARV ont un risque élevé de développer le syndrome métabolique 

comparativement à la population générale [6]. La prévalence du syndrome 

métabolique dans le monde est estimée à 16,7% [7].  

Le syndrome métabolique augmente le risque de maladies cardio-vasculaires et de 

diabète de type 2, ce qui crée chez les patients infectés par le VIH une susceptibilité 

élevée à ces maladies chroniques [8,9]. La connaissance des facteurs associés et 

prédisposant au syndrome métabolique chez les personnes vivant avec le VIH 

s'avère indispensable pour une meilleure prévention.  

Notre étude a donc pour objectif de déterminer la prévalence du syndrome 

métabolique ainsi que les facteurs associés chez les personnes vivant avec le VIH au 

Centre de Prise en charge Ambulatoire Multidisciplinaire des Personnes vivants 

avec le VIH/SIDA(CPAMP). 
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Objectifs 

Objectif général 

Contribuer à l’amélioration de la prise en charge des PVVIH par l’étude de la place 

du syndrome métabolique chez ce groupe de population.  

Objectifs spécifiques 

- Déterminer la prévalence du syndrome métabolique chez les PVVIH ; 

- Identifier les caractéristiques du syndrome métabolique chez les PVVIH ; 

- Déterminer les facteurs associés cardio-vasculaires ; 

- Déterminer la relation entre le syndrome métabolique et les stades VIH 
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CHAPITRE I : GENERALITES 

Le syndrome métabolique, entité clinico biologique reconnue par l'OMS dès 1998, 

est l'agrégation de plusieurs anomalies, souvent mineures lorsqu'elles sont 

considérées séparément, dont l'association expose à un surrisque cardio-métabolique 

selon le principe que le risque d'un ensemble est supérieur à la somme des parties. 

Le syndrome métabolique est le lit du diabète de type 2 et peut lui être associé [10]. 

I.1. Définition  

La définition du syndrome métabolique n'a cessé d'évoluer au cours des dernières 

décennies. Elle correspond à la présence simultanée de trois facteurs parmi cinq, 

toutes les combinaisons étant possibles. C'est celle du NCEP-ATP III (National 

Cholesterol Education Program – Adult Treatment Panel III) qui est la plus utilisée. 

Celle de l'IDF (International Diabetes Federation) s'en distingue par des seuils revus 

à la baisse pour le tour de taille et pour la glycémie à jeun et par la présence 

nécessaire d'une obésité viscérale estimée par le tour de taille [10–12]. 

Le cholestérol HDL également appelé bon cholestérol est une lipoprotéine 

responsable du transport du cholestérol vers le foie où il pourra être éliminée tandis 

que le cholestérol LDL également appelé mauvais cholestérol est une lipoprotéine 

responsable du transport du cholestérol, libre ou estérifié, dans le sang et à travers le 

corps pour l’apporter aux cellules [10–12]. 



4 

Tableau I : Critères du syndrome métabolique selon les définitions du 

syndrome métabolique [10] 

 

I.2. Physiopathologie  

La résistance à l'insuline des tissus cibles est l'élément fondateur du syndrome 

métabolique. Elle s'exprime par une diminution du captage du glucose à l'origine 

d'une intolérance à la charge glucosée mais aussi par une hyper insulinémie 

compensatoire qui freine la lipolyse et favorise la prise de poids. 

L'origine de l'insulino-résistance est multifactorielle. La sédentarité diminue la 

sensibilité à l'insuline en provoquant des modifications anatomiques du tissu 

musculaire, principal organe cible de l'insuline, et en favorisant la prise de poids.  

L'excès de tissu adipeux viscéral intra-abdominal joue un rôle majeur : il libère des 

acides gras qui vont entrer en compétition de substrat avec le glucose au niveau des 

muscles et produit de nombreuses substances qui s'opposent à l'action de l'insuline 

telles les cytokines pro-inflammatoires.  
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L'hypertriglycéridémie est la conséquence d'une synthèse hépatique accrue 

secondaire à l'afflux d'acides gras libres provenant du tissu adipeux viscéral et à 

l'hyper insulinémie. La diminution du cholestérol-HDL est liée à l'augmentation de 

la triglycéride lipase stimulée par les acides gras en excès. 

La suralimentation induit des anomalies métaboliques chez un sujet sain avant tout 

retentissement significatif sur le poids. L'excès d'apport glucidique favorise la 

synthèse d'acides gras contribuant à l'hypertriglycéridémie et à l'hyperproduction 

hépatique de glucose à jeun, conséquence et témoin de l'insulino-résistance 

hépatique. 

La relation entre l’insulino résistance et l’hypertension est bien établie. Dans les 

conditions physiologiques normales, l’insuline a un effet vasodilatateur. Au niveau 

rénal, il a comme effet la réabsorption du sodium. Cependant, en cas d’insulino 

résistance, l’effet vasodilatateur est perdu et la réabsorption du sodium au niveau 

rénal est préservée. L’insuline augmente aussi l’activité du système nerveux 

sympathique, un effet qui peut être préservé en cas d’insulino résistance.  

Le déterminisme génétique du syndrome métabolique est important soit en termes 

de susceptibilité, soit en termes de protection vis-à-vis de l'environnement. Ainsi la 

répartition du tissu adipeux en situation péri viscérale lors d'une prise de poids est à 

forte connotation génétique, de même que la propension à développer une 

intolérance au glucose ou un diabète. [10–13]. 
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Figure 1 : Physiopathologie du syndrome métabolique [10] 

I.3. Syndrome métabolique chez les patients vivant avec le VIH 

I.3.1. Lipodystrophie et répartition du tissu adipeux  

a) Le rôle du VIH 

Le tissu adipeux est un tissu cible du VIH. Il contient les lymphocytes TCD4 et 

probablement des macrophages. Les cellules immunitaires infectées relâchent 

probablement des protéines virales affectant les cellules proximales comme les 

cellules souches adipeuses et les adipocytes [14,15]. On a récemment découvert que 

le virus et ses protéines Tat et Nef  induisent une dysfonction du tissu adipeux et une 

augmentation de la production des composants de la matrice extra cellulaire 

aboutissant à une fibrose [16]. Cela aboutit à une atrophie du tissu adipeux de 

prédominance périphérique avec une hypertrophie adipeuse du tissu central. 

b) Le rôle des ARV  

Le rôle majeur joué par la stavudine et la zidovudine dans la lipodystrophie a été 

clairement mise en évidence. Ces ARV entrainent une lipoatrophie mais aussi une 

lipo hypertrophie centrale [17].  
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Les inhibiteurs de la protéase sont aussi impliqués dans la lipodystrophie. 

Cependant, les nouveaux IP comme l’atazanavir et le darunavir ont moins d’effets 

que l’indinavir, le lopinavir et le ritonavir [18,19].  

Les inhibiteurs de l’intégrase entrainent de façon globale une hypertrophie du tissu 

adipeux centrale et périphérique[20].  

Pour les INNTI, l’efavirenz, lors des tests in vitro a altéré le tissu adipeux tandis que 

le névirapine a montré des effets bénéfiques [21].  

Les effets à long terme de cette lipodystrophie sont une augmentation du risque de 

l’hypertension artérielle, une augmentation sérique des TG et une baisse du HDL 

[22,23].  

Tableau II : Effets des ARV sur la répartition du tissu adipeux [24] 
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I.3.2. Dyslipidémies 

Pour les INTI, la zidovudine et la stavudine augmentent les taux de cholestérol total 

avec des taux plus élevé pour la stavudine que pour la zidovudine. L’abacavir a des 

effets modérés tandis que la didanosine, la  lamivudine et l’emtricitabine n’ont pas 

d’effets sur les taux de cholestérol [25]. Le ténofovir est associé à une baisse des 

paramètres lipidiques (cholésterol total, LDL, HDL, TG). Cependant le ténofovir a 

des effets secondaires sur le rein et les os. Une molécule dérivée, le ténofovir 

alafenamide, a été introduit. Elle n’a pas montré d’effets sur les paramètres 

lipidiques, ni sur l’os et le rein [26].  

Pour les IP, le lopinavir et le ritonavir entrainent une élévation du LDL et des TG. 

Les autres IP ont peu ou pas d’effets sur les paramètres lipidiques, mais comme ils 

sont boostés au ritonavir, ils affectent les taux sériques de lipides [27]. 

Parmi les INNTI, l’efavirenz augmente les taux de LDL, TG et aussi HDL. Le 

névirapine exerce peu d’effets sur le LDL mais a des effets bénéfiques sur le HDL. 

Les autres INNTI ont peu d’effets sur les paramètres lipidiques. Les inhibiteurs de 

l’intégrase sont considérés comme n’ayant pas d’effets sur les paramètres lipidiques 

[25].  

Le développement de cette dyslipidémie est associé une élévation du risque cardio 

vasculaire [24]. 
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Tableau III : Effets des différents ARV sur le métabolisme des lipides et du 

glucose [24] 

 

I.3.3. Insulino-résistance et diabète  

L’insulino-résistance est définie comme une diminution de l’effet de l’insuline sur 

ses tissus cibles (foie, muscle, tissu adipeux) avec comme conséquence une élévation 

de la sécrétion de l’insuline pour pouvoir maintenir le taux normal de glycémie. 

L’insulino-résistance est diagnostiquée à l’aide de l’index HOMA-IR qui se calcule 

comme suit : glycémie à jeun (mmol/L) x insulinémie à jeun (mU/L) /22.5. Une 

valeur supérieure à 2,5 indique une insulino-résistance [24]. 

L’insulino-résistance est couramment observé dans la population générale où elle 

est associée à l’âge et à l’obésité tronculaire.  

Chez les PVVIH, l’insulino-résistance était l’une des premières complications 

métaboliques rapportées avec les ARV de première génération associant l’indinavir 

avec la stavudine et le zidovudine [28,29].  
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Les IP comme le lopinavir et le ritonavir induisent une insulino-résistance dans les 

adipocytes en cultures ou dans les cellules endothéliales, mais avec peu d’effets pour 

l’atazanavir boosté et le darunavir boosté [19,30]. De plus, les IP sont toxiques pour 

la fonction des cellules béta. L’exposition au ritonavir, lopinavir, atazanavir ou 

tipranavir augmente l’apoptose et réduit la capacité sécrétoire de l’insuline par les 

cellules pancréatiques [31].  

I.4. Prise en charge du syndrome métabolique. 

De façon générale, la prise en charge passe par l’identification précoce du syndrome 

métabolique et une modification du mode de vie. La prévention de l’obésité et la 

lutte contre la sédentarité permettent d’améliorer la plupart des composantes du 

syndrome métabolique. Un régime hypocalorique et une activité physique régulière 

permettent une réduction pondérale ce qui améliore l’insulino-sensibilité. 

Cependant, avant de prescrire l’activité physique, il est important de s’assurer 

qu’une élévation de l’activité ne fait pas courir de risque au patient en réalisant une 

évaluation cardio vasculaire. Pour les patients inactifs, une augmentation 

progressive de l’activité physique est conseillée pour prévenir les blessures et 

améliorer l’adhérence.  

Lorsque les moyens hygiéno diététiques sont insuffisants, on fait recours à différents 

agents pharmacologiques pour améliorer les paramètres du syndrome 

métabolique[10,13,32]. 
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  Tableau IV : Propositions diététiques à opposer aux composantes du 

syndrome métabolique [10]               

Syndrome métabolique Mesures diététiques 

Obésité abdominale Régime hypocalorique 

Lutte contre la sédentarité 

HTA Réduction pondérale 

Régime riche en fruits et légumes, en 

produits laitiers allégés 

Réduction des apports sodés 

Hyperglycémie Alimentation à faible index et charge 

glycémique, fibres 

Réduction pondérale 

Hypertriglycéridémie Alimentation à faible charge 

glycémique 

AG n-3 (poisson, huile de colza) 

Cholestérol-HDL bas AG mono-insaturés 

Alcool ( ?) 

Insulino-résistance et athérogenèse Alimentation se rapprochant du style 

méditerranéen 

Réduction pondérale 

Chez les PVVIH, les mêmes mesures hygiéno-diététiques sont applicables. Un 

changement des ARV doit être envisagé en utilisant des molécules donnant moins 

de troubles métaboliques tout en maintenant une charge virale indétectable.  

Cependant, pour les interventions pharmacologiques, une attention particulière doit 

être portée sur les possibles interactions entre les ARV et les médicaments utilisés 

dans la gestion des composantes du syndrome métabolique. 
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CHAPITRE II : PATIENTS ET METHODES 

II.1. Lieu d’étude 

Le Centre de Prise en Charge Ambulatoire et Multidisciplinaire des Personnes 

Vivant avec le VIH (CPAMP) est l’un des services de département de médecine 

interne du Centre Hospitalo Universitaire de Kamenge (CHUK). Le CPAMP a pour 

mission principale d’offrir une prise en charge globale pour les PVVIH et il sert de 

référence pour la prise en charge des PVVIH. 

II.2. Type et période d’étude 

Notre étude est une étude transversale descriptive qui s’est déroulé au CPAMP du 

CHUK au cours de l’année 2014.  

En effet, après l’année 2014, les PVVIH suivi au CPAMP n’ont plus bénéficié 

gratuitement de certains examens biologiques dont le bilan lipidique. 

II.3. Critères d’inclusion 

Tout patient VIH positif suivi au CPAMP durant l’année 2014  

- ayant fait un bilan lipidique et glucidique ; 

- âgé de plus de 18 ans ; 

- sous traitement ARV depuis plus de 6 mois considérant que la période de 6 

mois nous permet une évaluation du retentissement du traitement ARV. 

II.4. Critères d’exclusion 

Les patientes VIH positives enceintes pendant la période de l’étude 

Tout patient VIH positif présentant une ascite.   

En effet la mesure du tour de taille chez ces personnes ne donne pas des résultats 

fiables quant au dépistage de l’obésité abdominale. 
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II.5. Recueil et analyse des données 

Les données ont été recueillis à partir des dossiers du CPAMP sur une fiche de 

recueil de données pré établi.  

Les variables utilisées étaient les suivantes :  

- le sexe (masculin, féminin) 

- l’emploi (sans profession, commerçant, cultivateur, fonctionnaire 

- statut matrimonial (marié, veuf, divorcé, célibataire) 

- le niveau d’instruction (analphabète, primaire, secondaire, université) 

- résidence (rural, urbain) 

- l’âge 

- les comorbidités (HTA, diabète) 

- L’Indice de Masse Corporelle (IMC) a été calculé comme étant le rapport 

entre le poids (kg) et le carré de la taille (en mètres). Ensuite, on a fait la 

répartition des patients en fonction de l’IMC selon la définition de l’OMS : 

o Maigre : < 18,5 kg/m² 

o Normal : 18,5-25 kg/m² 

o Surpoids : 25-30 kg/m² 

o Obésité : >30 kg/m² 

- Le tour de taille considéré comme élevé pour un tour de taille supérieur à 85 

cm pour les hommes et 80 cm pour les femmes  

- La glycémie veineuse à jeûn. On a considéré comme hyperglycémies, les 

valeurs glycémiques supérieurs à 1g/L ou 5,5 mmol/l 

- Le cholestérol HDL. On a pris comme hypocholestérolémie HDL, les valeurs 

inférieures à 0,4g/L ou 2,2 mmol/l chez l’homme et 0,5g/L ou 2,75 mmol/l 

chez la femme 
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- Les triglycérides. On a pris comme hypertriglycéridémies, les valeurs 

supérieures à 1,5 g/L ou 8,25 mmol/l 

- La tension artérielle : on a pris comme tension artérielle élevée, les valeurs de 

la tension artérielle supérieure à 130 mm de Hg pour la tension artérielle 

systolique et 85 mm de Hg pour la tension artérielle diastolique   

- Le syndrome métabolique : En utilisant la définition IDF 2009, on a défini 

comme patient qui présente le syndrome métabolique, tout patient qui 

présentait au moins trois sur les cinq paramètres. 

Ces critères du syndrome métabolique tiennent compte de la définition IDF 2009. 

- Le stade VIH selon l’OMS 

- Le type de molécule ARV pris par le patient : les inhibiteurs nucléosidiques 

de la transcriptase inverse(INTI), les inhibiteurs non nucleosidiques de la 

transcriptase inverse(INNTI) et les inhibiteurs de la protease (IP) 

La saisie des données a été réalisée à l’aide du masque de saisie Kobocollect. 

Le traitement et l’analyse des données ont été réalisés à l’aide du logiciel SPSS. 

II.6. Limites de l’étude 

Durant la période de notre étude, nous avons recensé 372 patients suivi au CPAMP, 

mais seulement 113 avait pu bénéficier d’un bilan lipidique complet. 
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CHAPITRE III : RESULTATS 

III.1. Données épidémiologiques 

III.1.1. Prévalence du syndrome métabolique 

Au cours de notre étude, on a recensé 113 patients au CPAMP qui remplissaient nos 

critères d’inclusion. En utilisant la définition IDF 2009, le syndrome métabolique a 

été retrouvé chez 13 patients. Donc, la prévalence du syndrome métabolique dans 

notre population était de 11,5%. 

III.1.2. Age 

Tableau V : Répartition des patients par tranches d’âge 

Tranches d'âge Effectifs (N=113) Pourcentage 

18-20ans 7 6,19 

21-30ans 16 14,16 

31-40 ans 35 30,97 

41-50ans 34 30,09 

51-60ans 18 15,93 

>60 ans 3 2,65 

Total 113 100 

L’âge moyen dans notre population d’étude était de 39,7 avec des extrêmes de 18 et 

65.  
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III.1.3. Sexe 

 

Graphique 1 : Distribution des patients selon le sexe. 

On a noté une nette prédominance féminine dans notre population d’étude avec 74 

femmes et 39 hommes soit un sex-ratio de 1,89. En effet, les hommes ne sont font 

pas soigner par rapport aux femmes. 

III.1.4. Profession 

Tableau VI : Répartition des patients selon la profession 

Profession Effectifs (N=113) Pourcentage 

Personnes non rénumerées 69 61,1 

Commerçant 12 10,6 

Cultivateur 21 18,6 

Fonctionnaire 11 9,7 

Total 113 100 

Dans notre population d’étude, les personnes non rénumerées, soit 61,1%, 

représentaient la majeure partie de notre population.  
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III.1.5. Statut matrimonial 

Tableau VII : Répartition des patients selon le statut matrimonial 

Statut matrimonial Effectifs (N=113) Pourcentage 

Marié(e) 68 60,2 

Veuf(ve) 25 22,1 

Divorcé(e) 5 4,4 

Célibataire 15 13,3 

Total 113 100 

La majorité de nos patients, soit 60,2%, étaient mariés. 

III.1.6. Niveau d’instruction 

Tableau VIII : Répartition des patients selon le niveau d’instruction 

Niveau d’instruction Effectifs (N=113) Pourcentage 

Analphabète 39 34,5 

Primaire 38 33,6 

Secondaire 32 28,3 

Université 4 3,5 

Total 113 100 

Dans notre étude, les analphabètes et ceux qui avaient le niveau primaire 

représentaient la majorité de notre population soit 68,1% des cas. Les gens qui ont 

un niveau d’étude supérieur représentaient le reste de la population (31,9%). 
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III.1.7. Résidence 

Tableau IX : Répartition des patients selon la résidence 

Résidence Effectifs (N=113) Pourcentage 

Rural 23 20,4 

Urbain 90 79,6 

Total 113 100 

La majorité de nos patients, soit 79,6%, vivaient dans le milieu urbain. 

III.2. Données cliniques et paracliniques 

III.2.1. Mode de vie et habitudes alimentaires 

Tableau X : Répartition des patients selon le mode de vie et les habitudes 

alimentaires 

Mode de vie et habitudes alimentaires Effectifs (n=113) Pourcentage 

Alcool 43 38,1 

Tabac 7 6,2 

Sédentarité 20 17,7 

Dans notre série, 38,1% des patients prenaient de l’alcool, 6,2% des patients étaient 

tabagiques.  

III.2.2. Comorbidités 

Tableau XI : Répartition des patients selon les comorbidités 

Comorbidités Effectifs (n=113)  Pourcentage 

HTA 15 13,3 

Diabète 16 14,2 

Dans notre série, 13,3% des patients étaient hypertendus et 14,2% des patients 

étaient diabétiques. 
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III.2.3. Indice de masse corporelle 

Tableau XII : Répartition des patients selon l’indice de masse corporelle 

IMC Effectifs (N=113) Pourcentage 

Maigre 26 23 

Normal 64 56,7 

Surpoids 15 13,3 

Obèse 8 7,1 

Total 113 100 

La majorité de nos patients, soit 56,7% des cas, avaient un IMC normal. L’obésité 

et le surpoids représentaient 20,1% des cas. L’IMC moyenne était de 21,61 kg/m² 

avec des extrêmes de 9 et 38,52 kg/m².  

III.2.4. Tour de taille 

Tableau XIII : Répartition des patients en fonction du tour de taille 

Tour de taille élevé  Effectif  (N=113 Pourcentage 

Oui 63 55,75 

Non 50 44,25 

Total 113 100 

En se référant à la définition IDF 2009, le tour de taille a été considéré comme élevé 

pour les patients avec un tour de taille supérieure à 85 cm pour les hommes et 80 cm 

pour les femmes. Plus de la moitié de nos patients avait un tour de taille élevé. 
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III.2.5. Stade VIH 

Tableau XIV : Répartition des patients selon le stade VIH 

Stade HIV Effectifs (N=113) Pourcentage 

Stade 1 18 15,9 

Stade 2 24 21,2 

Stade 3 57 50,4 

Stade 4 14 12,4 

Total 113 100 

50,4 % des patients de notre étude avaient un stade clinique 3 de la classification de 

l’OMS.  

III.2.6. Biologie 

Tableau XV : Répartition des patients selon les résultats de la glycémie 

veineuse 

Glycémie veineuse Effectifs (N=113) Pourcentage 

<1g/L 103 91,15 

>1g/L 10 8,85 

Total 113 100 

La glycémie veineuse était élevée chez 10 patients soit 8,85% des cas. 

Tableau XVI : Répartition des patients en fonctions des résultats de la 

cholestérolémie 

Triglycérides Effectifs (N=113) Pourcentage 

<=5 mmol / l 71 62,9 

>5 mmol / l 42 37,9 

Total 113 100 

L’hypercholésterolémie totale a été retrouvé chez 42 patients soit 37,9% des cas. 
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Tableau XVII : Répartition des patients en fonctions des résultats de la 

triglycéridémie 

Triglycérides Effectifs (N=113) Pourcentage 

<1,6 mmol / l 77 68,1 

>=1,6 mmol / l 36 31,9 

Total 113 100 

L’hyper triglycéridémie a été retrouvé chez 36 patients soit 31,9% des cas. 

Tableau XVIII : Répartition des patients en fonctions des résultats du HDL 

cholestérol  

Cholestérol HDL Effectifs (N=113) Pourcentage 

<0,4g/L chez les femmes et 0,5g/L chez 

les hommes 
21 18,7 

>0,4g/L chez les femmes et 0,5g/L chez 

les hommes 
92 81.4 

Total 113 100 

Le cholestérol HDL était en dessous de la normale chez 21 patients soit 18,7% des 

cas. 

Tableau XIX : Répartition des patients en fonctions des résultats du LDL 

cholestérol  

Cholestérol LDL Effectifs (N=113) Pourcentage 

<4,1 mmol/L 105 92,92 

>4,1 mmol/L 8 7,08 

Total 113 100 

L’hypercholésterolémie LDL a été retrouvé chez 8 patients soit 7,08% des cas. 
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III.3. Syndrome métabolique 

III.3.1. Syndrome métabolique et l’âge 

La moyenne d’âge des patients présentant le syndrome métabolique était de 41,6 ans 

avec des extrêmes de 25 ans et 57 ans. La médiane était de 43 ans. 

III.3.2. Syndrome métabolique et le sexe 

Tableau XX : Répartition des patients présentant le syndrome métabolique en 

fonction du sexe 

Sexe Effectifs (N=13) Pourcentage 

Féminin 6 46,15 

Masculin 7 53,85 

Total 13 100 

On a noté une légère prédominance masculine parmi les patients qui présentait le 

syndrome métabolique. Le sexe masculin représentait 53,85% et le sex ratio était de 

1,16.  

III.3.3. Syndrome métabolique et l’IMC 

Tableau XXI : Répartition des patients présentant le syndrome métabolique 

en fonction de l’IMC 

IMC Effectifs (N=13) Pourcentage 

Maigre 2 15,38 

Normal 8 61,54 

Obese 1 7,69 

surpoids  2 15,38 

Total  13 100 

La majorité des patients présentant le syndrome métabolique avait un poids dans les 

limites de la normale. L’IMC moyen était de 22,8 kg/m² avec des extrêmes de 16,14 

et 38,52 kg/m². Les obèses représentaient 7,69% des cas. 
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III.3.4. Syndrome métabolique et le mode de vie et habitudes alimentaires 

Tableau XXII : Répartition des patients présentant le syndrome métabolique 

en fonction du mode de vie et des habitudes alimentaires 

Mode de vie et habitudes 

alimentaires Effectifs  Pourcentage 

Alcool 6 46,15 

Sédentarité 5 38,46 

La consommation d’alcool a été enregistrée chez 46,15% des patients présentant le 

syndrome métabolique, tandis que la sédentarité a été enregistrée dans 38,46% des 

cas. 

III.3.5. Composants du syndrome métabolique 

Tableau XXIII : Répartition des patients présentant le syndrome métabolique 

en fonction des composants du syndrome métabolique 

Composants du syndrome métabolique Effectifs (N=13) Pourcentage 

Obésité abdominale 12 92,31 

Glycémie élevée 12 92,31 

Triglycérides élevés 9 69,23 

Cholestérol HDL bas 1 7,69 

Tension artérielle élevée 8 61,54 

Dans notre série, l’obésité abdominale et l’hyperglycémie étaient les principaux 

composants du syndrome métabolique retrouvés dans la majorité des patients 

présentant le syndrome métabolique. 
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III.3.6. Tour de taille et l’IMC chez les patients présentant le syndrome 

métabolique 

Tableau XXIV : Répartition des patients présentant le syndrome métabolique 

en fonction du tour de taille et l’IMC 

  IMC   

Tour de taille 

IMC normale IMC pathologique 

Total Effectifs  % Effectifs  % 

Absence d'obésité 

abdominale 1 10 0        0 1 

Obésité abdominale 9 90 3 100 12 

Total 10 100 3 100 13 

La majorité des patients présentant une obésité abdominale, soit 90% des cas, avait 

un IMC normal. 

III.3.7. Syndrome métabolique et le stade VIH 

Tableau XXV : Répartition des patients en fonction du syndrome métabolique 

et du stade VIH 

  Syndrome métabolique   

Stade 

VIH Non oui Total 

  Effectifs  Pourcentage Effectifs Pourcentage   

Stade 1 14 14 4 30,77 18 

Stade 2 23 23 1 7,69 24 

Stade 3 50 50 7 53,85 57 

Stade 4 13 13 1 7,69 14 

Total 100 100 13 100 113 

La majorité des patients présentant le syndrome métabolique, soit 53,85%, étaient 

classés au stade 3 de VIH selon l’OMS. 
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III.4. Données thérapeutiques 

III.4.1. Durée du traitement ARV 

Tableau XXVI : Répartition des patients en fonction de la durée du 

traitement ARV 

Durée Effectifs (N=113) Pourcentage 

< 1 an 1 0,9 

> 1 an 112 99,1 

Total 113 100 

Presque la totalité des patients dans notre série soit 112 patients sur 113 étaient sous 

traitement ARV pendant plus d’1 an. 

III.4.2. Observance thérapeutique 

Tableau XXVII : Répartition des patients en fonction de l’observance 

thérapeutiques 

Observance thérapeutique  Effectifs (N=113) Pourcentage 

Non 4 3,5 

Oui  109 96,5 

Total 113 100 

Dans notre série, 96,5% des patients étaient observants et 3,5% étaient inobservants 

au traitement.  

III.4.3. Schéma thérapeutique chez les patients présentant le syndrome 

métabolique 

Tableau XXVIII : Répartition des patients selon le schéma thérapeutique 

ARV Effectifs (N=13) Pourcentage 

Atripla(TDF+3TC+EFV) 12 92,31 

ABC+TDF+LPV/r 1 7,69 

Total 13 100 

Dans notre série, la majorité des patients étaient sous traitement de première ligne. 

Seul un patient était sous traitement de deuxième ligne. 
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III.5. Facteurs associés au syndrome métabolique  

Tableau XXIX : Facteurs associés au syndrome métabolique 

  Paramètres Syndrome métabolique   

  Présence Absence P value 

Age<40 ans 5 51 
0,394993 

Age >=40 ans 8 49 

Feminin 6 68 
0,119088 

Masculin 7 32 

Actif 8 85 
0,037067 

Sédentaire 5 15 

Pas de consommation de l'alcool 7 63 
0,522507 

Consommation de l'alcool 6 37 

Pas de consommation de tabac 13 93 
0,324657 

Consommation de tabac 0 7 

IMC<25 kg/m² 10 80 
0,795478 

IMC>=25kg/m² 3 20 

Durée du traitement ARV< 1an 0 1 
0,717232 

Durée du traitement ARV >1an 13 99 

Trithérapie ne contenant pas un IP 12 100 
0,005339 

Trithérapie contenant un IP 1 0 

Tour de taille        

         Femme(80cm-88cm)       

                   <80cm 1 24 

0,355088                    >=80cm 5 44 

         Homme(85cm-102cm)       

                   <85cm 0 27 

0,000012                    >=85cm 7 5 

La sédentarité, l’association ARV contenant un IP ainsi que l’obésité abdominale 

chez les hommes étaient associé à l’apparition du syndrome métabolique 
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N.B : Le test utilise de khi carre qui émet deux hypothèses : 

1. l’hypothèse nulle qui dit que les 2 variables sont indépendantes c'est-à-dire que 

le facteur de risque n’influence pas le syndrome métabolique 

2. l’hypothèse alternative qui dit que les 2 variables sont dépendantes c'est-à-dire 

les 2 variables sont associes 

Si le p value est inferieur a 0,05 il est significatif et on rejette l’hypothèse nulle 

On déduit  alors que toutes les variables ayant un p value inferieur a 0,05 sont 

associés au syndrome métabolique. 
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CHAPITRE IV : DISCUSSION ET REVUE DE LA LITTERATURE 

IV.1. Prévalence du syndrome métabolique 

Dans notre série, en utilisant la définition IDF, nous avons trouvé une prévalence du 

syndrome métabolique de11,5% au sein de la population étudiée, avec une légère 

prédominance masculine (53,85%).  

Diouf et coll au Sénégal ont trouvé une prévalence similaire. Dans le cadre d’une 

étude réalisée sur le Burkina Faso, le Cameroun et le Sénégal, ils ont trouvé une 

prévalence du syndrome métabolique de 10,8% en utilisant la définition IDF 

2009[33].  

Alassani et coll au Bénin ont trouvé une prévalence du syndrome métabolique 

supérieure au nôtre. En utilisant la définition IDF, ils ont trouvé une prévalence de 

18,03% avec une prédominance féminine (74,6%) [1].  

Jacobson et coll au Etats-Unis, en utilisant la définition ATPIII, ont trouvé une 

prévalence du syndrome métabolique parmi les personnes vivant avec le VIH de 

24% [34]. 

La prévalence du syndrome métabolique est très dépendante de la définition utilisée. 

La définition IDF trouve en général des prévalence plus faibles que la définition 

ATPIII [35]. 

IV.2. Age  

Dans notre série, l’âge moyen des patients présentant le syndrome métabolique était 

de 41,6 ans avec des extrêmes allant de 25 ans à 57 ans. Il était proche de l’âge 

moyen de notre population d’étude qui était de 39,7 ans avec des extrêmes de 9 ans 

à 65 ans. 

Sawadogo et coll, au Burkina Faso en 2014, ont trouvé des résultats proches du 

nôtre. L’âge moyen parmi les PVVIH présentant le syndrome métabolique était de 

41,4 ans [36].  

Jerico et coll, en Italie en 2005, ont trouvé une moyenne d’âge légèrement supérieure 

au nôtre. Ils ont trouvé un âge moyen de 45,6 ans [37]. 
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Ceci montre la prédominance de l’infection à VIH, avec la survenue du syndrome 

métabolique qui augmente le risque cardio vasculaire concerne d’une population 

encore jeune. 

IV.3. Sexe  

Dans notre population d’étude, on a noté une prédominance féminine avec un sex 

ratio de 1,89 en faveur du sexe féminin. Mais, chez les patients présentant le 

syndrome métabolique, il y avait une légère prédominance masculine avec un sex 

ratio de 1,16 en faveur du sexe masculin. 

Samara et coll a trouvé une nette prédominance masculine parmi les patients 

présentant le syndrome métabolique avec un sex ratio de 2,7 en faveur du sexe 

masculin [35]. 

Par contre, Alassani et coll au Bénin et Diedhou au Sénégal ont trouvé une nette 

prédominance féminine avec respectivement des taux de 74,6% et de 100% [1,38]. 

La prédominance masculine pourrait s’expliquer par les habitudes alimentaires à 

risque comme la consommation d’alcool plus présent chez les hommes que chez les 

femmes. 

IV.4. Mode de vie et les habitudes alimentaires 

Dans notre série, la consommation d’alcool a été enregistrée chez 46,15% des 

personnes présentant le syndrome métabolique. 38,46% de nos patients étaient 

sédentaires. Dans notre série, la sédentarité était associée à l’apparition du syndrome 

métabolique (p<0.05). 

Dans l’étude menée par Alassani et coll, la sédentarité, la consommation d’alcool et 

la consommation de tabac ont été décrit comme des facteurs associés au syndrome 

métabolique [1]. Alvarez et coll ont trouvé également des résultats similaires [39].  

L’alcool est un aliment énergétique élevé qui est un facteur de risque du syndrome 

métabolique. En dehors de l’apport énergétique, l’alcool favorise 

l’hypertriglycéridémie qui est une des composantes du syndrome métabolique [40].   
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IV.5. Indice de masse corporelle  

La moyenne de l’IMC des patients avec un syndrome métabolique était de 22,8 

kg/m² de surface corporelle avec des extrêmes de 16,14 kg/m² et 38,52 kg/m² de 

surface corporelle. Les obèses représentaient 7,69% des patients présentant le 

syndrome métabolique. 

Mutimura et coll au Rwanda et Pujari et coll en Inde ont trouvé des résultats proches 

des nôtres. Ils ont rapporté respectivement, dans leurs études, des IMC moyen de 

22,5 kg/m² et 22,7 kg/m² de surface corporelle [41,42]. 

Samara et coll ont trouvé un IMC élevé. Ils ont rapporté un IMC de 27kg/m² [35]. 

L’obésité est très liée à l’hypertension artérielle et au diabète et constitue un facteur 

de risque indépendant des maladies cardiovasculaires. En effet, quand l’IMC est 

supérieur à 25, la prévalence des comorbidités cardiovasculaires s’élève à 67% [43]. 

IV.6. Tour de taille  

Dans notre série, nous avons trouvé 92,31% des patients présentant une obésité 

abdominale chez les patients avec un syndrome métabolique. On a également 

constaté que la majorité de ces patients présentant une obésité abdominale (90%) 

avaient un IMC normal. 

L’obésité abdominale augmente le risque d’infarctus du myocarde quel que soit 

l’IMC [44]. La mesure du tour de taille permet de dépister l’excès du tissu adipeux 

abdominale [45].  

Différents auteurs ont également trouvé une fréquence élevée d’obésité abdominale 

parmi les patients présentant le syndrome métabolique. Dans l’étude de Diedhou, 

l’obésité abdominale a été retrouvé dans 100% des cas [38] et Samara et coll l’ont 

retrouvé dans 87,3% des cas [35]. 

Nos résultats mettent en évidence l’importance des mesures anthropométriques en 

général et la mesure du tour de taille en particulier dans le dépistage du syndrome 

métabolique. 
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IV.7. Anomalies métaboliques  

Dans notre série, les principales anomalies métaboliques retrouvées chez les patients 

présentant le syndrome métabolique étaient l’hyperglycémie et 

l’hypertriglycéridémie retrouvés respectivement dans 92,31% et 69,23% des cas. 

L’hypocholestérolemie à HDL a été retrouvé dans 7,59% des cas. 

Les principales anomalies métaboliques retrouvées chez les patients présentant un 

syndrome métabolique par Jacobson et coll étaient l’hypertriglycéridémie et 

l’hypocholésterolémie HDL représentant respectivement 82% et 89%. 

L’hyperglycémie n’a été retrouvée que dans 32% des cas [34]. Des résultats 

semblables à ceux de Jacobson et coll ont été retrouvés par Jerico et coll qui 

également retrouvé l’hypertriglycéridémie et l’hypocholestérolemie HDL avec 

respectivement des taux de 95% et 71,1% tandis que l’hyperglycémie représentait 

46,3% des cas [37]. 

La dyslipidémie athérogène caractérisée par une hypertriglycéridémie et une 

hypocholestérolémie-HDL est fréquement observée chez les patients atteint de 

diabète de  type 2, de syndrome métabolique ou de maladie cardiovasculaire [46]. 

L’association entre le cholestérol total, le LDL-cholestérol et le risque des maladies 

cardiovasculaires est démontré [45]. 

L’introduction de trithérapies entraine des dyslipidémies secondaires pouvant 

associer l’élévation du LDL-cholestérol, l’élévation des triglycérides et la baisse du 

HDL-cholestérol [47]. Cependant, l’infection par le VIH est elle-même considérée 

comme un facteur de risque cardiovasculaire direct. En effet, une augmentation des 

triglycérides est fréquemment observée lorsque les taux de CD4 sont inférieurs à 

200/mm3 et en cas d’infection symptomatique [45]. 
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IV.8. Durée et nature ARV 

Dans notre série, la totalité des patients présentant le syndrome métabolique étaient 

sous traitement pendant plus d’un an. Presque la totalité des patients ayant le 

syndrome métabolique, soit 92,31% des patients étaient sous traitement de première 

ligne associant le tenofovir, le lamivudine et l’effavirenz. Seul 7,69% des patients 

avec un syndrome métabolique étaient sous deuxième ligne associant l’abacavir, le 

tenofovir et le lopinavir. L’utilisation d’un inhibiteur de la protéase a été associée au 

syndrome métabolique dans notre série (p=0.005).  

Malangu et coll et Tiozzo et coll ont également trouvé que l’utilisation des 

inhibiteurs de la protéase étaient associé au syndrome métabolique[6,48]. 

Les inhibiteurs de la protéase sont connus pour induire une dyslipidémie. Le 

lopinavir et le ritonavir entrainent une élévation du taux des triglycérides et du 

cholestérol-LDL. Les autres IP ont peu ou pas d’effets sur les paramètres lipidiques, 

mais comme ils sont boostés au ritonavir, ils affectent les taux sériques de lipides 

[27]. 
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CHAPITRE V : CONCLUSION ET SUGGESTIONS 

V.1. Conclusion 

L’introduction du traitement ARV dans la prise en charge de l’infection à VIH a 

profondément amélioré la qualité de vie des personnes vivant avec le VIH et a permis  

un allongement de l’espérance de vie de ces patients. Cependant, le traitement ARV 

n’est pas un traitement curatif [5].  

L’infection à VIH en soi est considérée comme un facteur de risque cardiovasculaire. 

Le traitement antirétroviral expose au risque du syndrome métabolique. Tout cela 

fait que les personnes vivant avec le VIH soient à risque élevé de maladies 

cardiovasculaires.[17]. 

Notre étude nous a montré que le syndrome métabolique est une réalité dans la 

population des PVVIH. C’est pourquoi un suivi particulier et régulier des paramètres 

biologiques et anthropologiques est indispensable chez ces personnes qui présentent 

un risque élevé de développer le syndrome métabolique par rapport au reste de la 

population. Ceci pour réduire la morbidité et la mortalité cardiovasculaire à long 

terme chez cette catégorie de patients.  
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V.2. Suggestions 

Après l’analyse et l’établissement des résultats, nous suggérons : 

Au Ministère de la Santé Publique et de la Lutte contre le SIDA (MSPLS) : 

- Sensibiliser le personnel médical sur le syndrome métabolique chez la 

population en général et les personnes vivant avec le VIH en particulier ; 

- Rendre disponible les examens biologiques du bilan métabolique aux 

personnes vivant avec le VIH. 

Au personnel médical : 

- Dépister systématiquement le syndrome métabolique chez les personnes 

vivant avec le VIH ; 

- Prendre en charge correctement les composantes du syndrome métabolique 

chez les PVVIH 

- Evaluer en routine les données anthropométriques chez tout le monde en 

général et les personnes vivant avec le VIH en particulier. 

Aux personnes vivant avec le VIH : 

- Respecter les consultations de suivi et signaler les moindres effets observés 

sous traitement. 

- Suivre les mesures hygiéno-diététiques en vue d’éviter la survenue du 

syndrome métabolique 
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ANNEXES 

ANNEXE 1 : FICHE DE RECEUIL DES DONNEES 

A. Données administratives et sociodémographiques 

Q1. Numéro de la fiche d’enquête 

………………………… 

Q2. Nom et Prénom du patient 

……………………………………… 

Q3. Age 

…………………. 

Q4. Sexe 

 1. Masculin                   2.Féminin   

Q5. Profession 

1. Cultivateur             2. Commerçant             3.Fonctionnaire          4.Retraité            

5.Autres 

Q6. Statut matrimonial 

1. Marié (e)           2. Divorcé(e)          3.Célibataire             4.Veuf (ve) 

Q7. Niveau d’instruction 

1. Primaire         2. Secondaire              3. Université              4. Analphabète             

Q8. Résidence 

1. Rural                  2.Urbain 
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B. Mode de vie et habitudes alimentaires 

Q1. Tabac  

1. Oui                         2.Non 

Q2. Alcool 

1. Oui                        2.Non 

Q3. Sédentarité (Activité physique) 

1. Oui                     2.Non 

C. Données anthropométriques et cliniques 

Q1. Le poids 

……………… kg 

 

Q2. La taille 

………….. m 

Q3. IMC 

…………… kg/m2 

Q4. Stade de VIH  

………… 

Q5. HTA 

1. Oui              2.Non 

Q6. DBT 

1. Oui                  2.Non 

Q7. Périmètre abdominal 

………………. cm 
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D. Données para cliniques 

Q1. Taux de CD4 

……………… 

Q2. Glycémie à jeûn 

…………….. 

Q3. Cholestérol total 

…………….. 

Q4. Triglycérides 

…………… 

 

Q5. HDL 

……………. 

Q6. LDL 

……………. 

 

E. Traitement en cours 

Q1. ARV : précisez lesquels  

1) ˂ 1 an            2) ˃1an             

Q2. Observance thérapeutique 

1) Observant sous 1ère ligne           2) Observant sous 2ème ligne           3) 

Observant sous 3ème ligne          4) Inobservant 
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ANNEXE 2 : SERMENT DE GENEVE 

Au moment d’être admis au nombre des membres de la profession médicale, 

Je prends l’engagement solennel de consacrer ma vie au service de l’humanité, 

Je garderai à mes maitres le respect et la reconnaissance qui leur sont dus, 

J’exercerai mon art avec conscience et dignité, 

Je maintiendrai dans toute la mesure de mes moyens l’honneur et les nobles 

traditions de la profession médicale, 

Mes collègues seront mes frères, 

Je ne permettrai pas que les considérations de religion, de race, de parti ou de classe 

sociale, viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient, 

Je garderai le respect absolu de la vie humaine, dès sa conception, 

Même sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances 

médicales contre les lois de l’humanité, 

Je fais ces promesses solennellement, librement, sur l’honneur. 
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RESUME 

But : Rechercher les caractéristiques du syndrome métabolique chez les patients 

vivant avec le VIH au CPAMP. 

Méthodologie : Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive réalisée au CPAMP, 

sur une période d’un an, au cours de l’année 2014. 

Résultats : Sur les 113 personnes qui ont fait partie de notre population d’étude, le 

syndrome métabolique a été retrouvé chez 13 personnes, soit une prévalence de 

11,5%. L’âge moyen des PVVIH présentant le syndrome métabolique était de 41,6 

ans avec des extrêmes de 25 ans et 57 ans. Il y avait une légère prédominance 

masculine avec sex ratio de 1,16. L’IMC moyen des personnes présentant le 

syndrome métabolique était de 22,8kg/m². Les obèses représentaient 7,69% des cas. 

Les principaux composants du syndrome métabolique retrouvés étaient 

l’hyperglycémie (92,31%) et l’obésité abdominale (92,31%). Les facteurs associés 

au syndrome métabolique retrouvés étaient la sédentarité (p=0.03) et le traitement 

ARV comprenant un inhibiteur de la protéase (p=0.005). 

Conclusion : Les PVVIH constituent une population à risque de développer le 

syndrome métabolique. Le traitement anti rétroviral d’une part et l’infection à VIH 

en soi constituent des risques de développer le syndrome métabolique. C’est 

pourquoi un suivi des paramètres biologiques et anthropométriques est indispensable 

pour réduire la morbidité et la mortalité cardiovasculaire chez les PVVIH. 

Mots clés : Syndrome métabolique, personnes vivant avec le VIH, CPAMP. 

 

 


